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IZVLECEK

Kroni¢na vnetna ¢revesna bolezen (KVCB) in
celiakija sta kroni¢ni imunsko pogojeni bolezni
prebavil, katerih razsirjenost v zadnjih desetletjih
narasca. Ceprav se bolezni razlikujeta po sprozil-
nih dejavnikih, celiakija nastane kot odziv na pre-
hranski gluten, KVCB pa je imunsko posredo-
vana reakcija na ¢revesni mikrobiom, si delita
Stevilne genetske, imunske in okoljske sticne
tocke. Genetske studije so razkrile skupne lokuse
tveganja, ki so vkljuceni v klju¢ne imunske poti.
Na imunski ravni obe bolezni zaznamujeta pove-

¢ana crevesna prepustnost in disregulacija citoki-
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ABSTRACT

Inflammatory bowel disease (IBD) and celiac disease
are chronic immune-mediated gastrointestinal dis-
orders, but they are distinct in their underlying
causes. Celiac disease is triggered by an abnormal
immune response to dietary gluten. In contrast,
IBD is characterised by an immune-mediated reac-
tion to the gut microbiota. Despite these ditfering
triggers, the disorders share numerous genetic,
immunological, and environmental overlaps.
Genetic studies have identified shared risk loci
involved in key immune pathways. At the immuno-
logical level, both are characterised by increased
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nov, vklju¢no z interferonom-gama in interlevki-
nom-21. Nedavne transkriptomske analize so
izpostavile skupne molekularne poti, vkljuéno z
zmanjsano ekspresijo dolgih ne-kodirajocih ribo-
nukleinskih kislin (RNK), kot je HNF1A-AST.
Epidemioloski podatki kazejo na visje tveganje za
pojav celiakije pri bolnikih s KVCB v primerjavi
s splosno populacijo, zlasti pri tistih s Crohnovo
boleznijo in pojavom v otrostvu. Diagnostika
celiakije pri bolnikih s KVCB zahteva previdnost
zaradi prekrivanja simptomov, pri ¢emer evrop-
ske smernice iz leta 2025 uvajajo pogojno moz-
nost postavitve diagnoze brez biopsije pri izbra-
nih odraslih z visokimi titri protiteles IgA
anti-tTG2. Zdravljenje temelji na strogi brezglu-
tenski dieti, ki pri bolnikih s KVCB zahteva indi-
vidualiziran pristop. Sledenje vkljucuje redno
spremljanje titrov protiteles in oceno celjenja
sluznice, kar je kljucni cilj za zmanjsanje tveganja

za dolgorocne zaplete.

intestinal permeability and cytokine dysregulation,
including interferon-gamma and interleukin-21.
Recent transcriptomic analyses have highlighted
shared molecular pathways, including downregula-
tion of long non-coding RNAs such as HNFIA-AS].
Epidemiological data indicate a higher risk of celiac
disease in patients with IBD compared to the general
population, especially among individuals with
Crohn’s disease and paediatric-onset cases. Diag-
nosing celiac disease in IBD patients requires cau-
tion due to overlapping clinical presentations.
Notably, the 2025 European guidelines introduce a
conditional non-biopsy diagnostic approach for
selected adults with high IgA antitTG2 antibody tit-
ters. Management relies on a strict gluten-free diet,
which must be individualised for patients with coex-
isting IBD. Longterm follow-up requires regular
monitoring of antibody titters and assessment of
mucosal healing. This remains a primary therapeutic

goal to reduce the risk of long-term complications.

UvOD

Celiakija in kroni¢na vnetna ¢revesna bolezen
(KVCB) predstavljata narascajoce zdravstveno
breme v sodobni gastroenterologiji. Obe stanji sta
opredeljeni kot kroni¢ni vnetni bolezni prebavil,
ki nastaneta zaradi kompleksnega prepleta genet-
ske predispozicije in okoljskih sprozilcev ter vodita

do izgube imunske tolerance v Crevesni sluznici

1, 2].

V zadnjem obdobju so strokovnjaki opazili vse
pogostejse socasno pojavljanje obeh bolezni pri
istem bolniku, kar sproza vprasanja o skupni pato-
genezi in potrebi po prilagojenih diagnosti¢nih ter
terapevtskih strategijah [3, 4]. Razumevanje teh
povezav je kljuéno za gastroenterologe, saj se kli-
nicni sliki celiakije in KVCB pogosto prekrivata.
Pri obeh stanjih osebe zbolijo z drisko, trebusnimi
bolec¢inami, malabsorpcijskimi pojavi in izvencre-
vesnimi manifestacijami, kar lahko otezuje posta-
vitev pravilne diagnoze ali vodi v neustrezne

obravnave trdovratnih simptomov [5, 6].

KRONICNA VNETNA CREVESNA
BOLEZEN

Kroni¢na vnetna ¢revesna bolezen je skupni ter-
min za ulcerozni kolitis (UK) in Crohnovo bolezen
(CB), ki ju zaznamuje idiopatsko, ponavljajoce se
vnetje prebavil. UK prizadene sluznico debelega
c¢revesa in danke v obliki zveznega vnetja, ki sega
od danke proksimalno, medtem ko se CB lahko
pojavi kjerkoli vzdolz celotne prebavne poti, vnetje
je znacilno transmuralno in ima segmentni vzorec

prizadetosti [7].

KVCB velja za posledico neustreznega imunskega
odziva na ¢revesni mikrobiom pri genetsko dovze-
tnih posameznikih. Patofiziolosko vkljuc¢uje disre-
gulacijo regulacijskih T-celic (Treg), povecano izlo-
canje provnetnih citokinov (dejavnik tumorske
nekroze (TNF)-a, interlevkin (IL)-6, IL-12, 11.-23)
ter okvaro epitelne pregrade, ki vodi do povecane
prepustnosti za luminalne antigene [8, 9]. Klini¢no
se KVCB kaze z driskami (pogosto krvavimi, kaj

bolj znacilno pri UK), trebusnimi kréi, hujSanjem
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in Stevilnimi izvencrevesnimi manifestacijami, ki
prizadenejo sklepe, kozo, oci in jetra. Pojavnost in
razsirjenost KVCB sta e vedno v porastu v indu-
strijskih drzavah zahodnega sveta, vse pogosteje pa
se pojavljata tudi v drzavah v razvoju [10].

CELIAKIJA

Celiakija je sistemska imunsko pogojena bolezen,
ki nastane kot odziv na zauzitje glutena pri genet-
sko predisponiranih osebah, in sicer tistih s haplo-
tipoma HLA-DQ2 ali HLA-DQ8 [1, 2]. Gluten je
skupni izraz za prolaminska zrna v psenici (glia-
dini), rzi (sekalini) in jeémenu (hordeini) in je anti-
gen, ki sprozi vnetni odgovor. Ta privede do zna-
¢ilne atrofije ¢revesnih resic, hiperplazije kript in
povecanega Stevila intraepitelnih limfocitov (IEL)

v tankem Crevesu, kar je morfolosko razvrsceno po

Marshovi klasifikaciji [11].

Bolezen prizadene priblizno 1 % splosne popula-
cije, pojavnost pa narasca za okrog 7,5 % letno.
Haplotipa HLA-DQ2 in HLA-DQ8 sta nujna, a ne
zadostna pogoja za razvoj bolezni, tudi ne-HLA
geni in okoljski dejavniki igrajo pomembno dopol-
nilno vlogo [12]. Klini¢na prezentacija celiakije se
je v zadnjih desetletjih bistveno spremenila: poleg
klasiénih malabsorpcijskih simptomov s steatorejo,
hujsanjem in drisko so vse pogostejse neklasi¢ne
oblike, ki vkljucujejo anemijo, osteoporozo,
neplodnost, nevroloske tezave (ataksija, periferna
nevropatija) in kroni¢no utrujenost. Pogosta je
tudi asimptomatska oziroma tiha oblika celiakije

[5, 6].

Osnova zdravljenja ostaja stroga dozivljenjska brez-
glutenska dieta (BGD). Neupostevanje diete lahko
pripelje do vztrajnega vnetja sluznice in poveca-
nega tveganja za dolgorocne zaplete, vkljucno z
osteoporozo, neplodnostjo in limfoproliferativnimi

boleznimi tankega crevesa [11, 12].
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SKUPNA PATOGENEZA
CELIAKIJE IN KVCB

Genetske sti¢ne tocke

KVCB in celiakija si delita pomemben del genet-
ske arhitekture. Asociacijske Studije celotnega
genoma (ang. Genome Wide Assosiation Studies
ali GWAS) so razkrile skupne genetske lokuse,
med katerimi so statisticno najbolj izrazeni geni
PTPN2, IL18RAP, TAGAP in PUS10 [13,14].
Gen PTPN2 (ang. protein tyrosine phosphatase
non-receptor type 2) kodira regulatorni encim, ki
modulira citokinsko signalizacijo in integriteto epi-
telne pregrade. Razlicice tega gena so povezane s
povecano obcutljivostjo za vnetno bolezen crevesja
in celiakijo [13]. Podobno ILISRAP (receptor za
IL-18) vpliva na prirojeni imunski odziv in osi
Th1-signalizacije, ki so skupne obema boleznima.

Mendelova randomizacijska analiza je potrdila dvo-
smerno vzroéno zvezo med KVCB in celiakijo, kar
kaze, da ni le pogostejSega soCasnega pojavljanja
naklju¢nega izvora, temvec¢, da obstajajo skupne
bioloske poti, ki predisponirajo posameznika k raz-
voju obeh bolezni [15-17]. Vloga tako imenovanih
inflamasomov, multiproteinskih kompleksov, ki
aktivirajo IL-1B in [L-18, je bila prav tako prepo-
znana kot skupni mehanizem vnetne aktivacije pri

obeh boleznih [9].
Imunski mehanizmi in epitelna pregrada

Na imunski ravni obe stanji zaznamuje kroni¢no
vnetje sluznice, posredovano s T-celicami pomagal-
kami tipa 1 (ang. T helper 1 ali Thl). Pri obeh
boleznih opazimo disregulacijo citokinov, zlasti
interferona-gama (IFN-y) in 11-21, ter prekomerno
aktivacijo efektorskih T-celic ob okrnjeni aktivno-
sti regulacijskih T-celic [8, 18]. Klju¢na skupna sti-
¢na tocka je okvara epitelne pregrade, ki omogoca
vstop antigenov (glutena pri celiakiji oziroma bak-
terijskih komponent pri KVCB) v lamino proprijo,

kar vzdrzuje kroni¢ni vnetni odgovor.
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Molekularna transkriptomika je razkrila, da so dolo-
cene dolge nekodirajoce RNA (ang. long non-coding
ali IncRNA), zlasti HNF1A-AS1, zmanjSane pri vseh
treh bolezenskih stanjih, UK, CB in celiakiji [14].
Ta IncRNA uravnava delovanje jetrnega dejavnika
HNFIA, ki je vpleten v metabolizem enterocitov in
regeneracijo epitelija. Njena znizana ekspresija je
neposredno povezana s tezjimi poskodbami sluznice

ter slabsim odzivom na zdravljenje.

Receptor NKG2D na citotoksiénih limfocitih T in
naravnih celicah ubijalkah (ang. natural killer cells
ali NK) je bil prepoznan kot skupni mediator epi-
telne poskodbe pri celiakiji (kjer ga aktivirajo stre-
sni ligandi na enterocitih, inducirani z glutenom)
in pri KVCB [19]. Ta skupni efektorski mehani-
zem delno pojasnjuje narascajoco incidenco socas-
nega pojavljanja obeh bolezni.

Vloga mikrobioma

Crevesni mikrobiom igra klju¢no vlogo pri modu-
laciji imunskega odziva v ¢revesju in pri patoge-
nezi obeh bolezni. Pri bolnikih s KVCB in celia-
kijo je dokumentirana disbioza, ki vkljucuje
zmanjsanje koristnih bakterij (rodovi Lactobacil-
lus, Bifidobacterium, Faecalibacterium prausnitzii)
ter povecanje potencialno patogenih sevov [10,
20]. Bakterijski encimi in njihovi metaboliti (kra-
tkoverizne mascobne kisline, sekundarni zol¢ni
pigmenti) vplivajo na vzdrznost epitelne pregrade
in modulacijo imunskega odziva [18].

Posebno vlogo igrajo bakterijski metaboliti pri raz-
gradnji glutena. Nekatere bakterije (npr. Lactoba-
cillus spp.) vsebujejo encime, ki cepijo prolamin-
ska zrna in zmanjSajo njihovo imunogenost,
medtem ko bakterijski produkti (npr. lipopolisaha-
ridi) prek Toll-u podobnih receptorjev (TLR-4)
spodbujajo vnetje v ¢revesni sluznici [8, 21]. Dis-
bioza je tako vzrok kot posledica vnetja in ustvarja
zacaran krog, ki ga je pri bolnikih z obema bolez-
nima tezko prekiniti. Vloga probiotikov pri prepre-
cevanju ali moduliranju obeh bolezni je predmet

intenzivnega raziskovanja [21, 22].

Vitamin D in skupne presnovne poti

Vitamin D igra pleiotropno imunomodulatorsko
vlogo, ki sega dlje od regulacije presnove kalcija.
Receptorji za vitamin D so prisotni na vecini imun-
skih celic, vklju¢no z dendriticnimi celicami,
makrofagi in T-limfociti, kjer vitamin D zavira
provnetne citokine in spodbuja toleranco [23, 24].
Pri celiakiji pomanjkanje vitamina D nastane kot
posledica malabsorpcije v prizadetem tankem cre-
vesu, kar je eno najpogostejsih pomanjkanj mikro-
hranil pri teh bolnikih. Pri KVCB je pomanjkanje
vitamina D pogosto in je neposredno povezano z

aktivnostjo bolezni [23].

Pri bolnikih s socasno KVCB in celiakijo je zato
pomanjkanje vitamina D posebno pogosto in izra-
zito ter zahteva sistemati¢no merjenje in nadomes-
canje. Epidemioloske analize so pokazale, da je
nizka raven vitamina D dejavnik tveganja za
poslabsanje obeh bolezni in razvoj izvencrevesnih
zapletov, zlasti kostnih [23].

Hematoloske spremembe

Socasna prisotnost celiakije in KVCB vpliva tudi
na krvne parametre. Kroni¢no vnetje pri obeh
boleznih je povezano z reaktivno trombocitozo,
povisanimi vrednostmi fibrinogena in C-reaktiv-
nega proteina, kar povecuje protromboti¢no tvega-
nje [25]. Anemija je pogosta pri obeh boleznih in
nastane kot posledica malabsorpcije Zeleza in vita-
mina B12, kroni¢nega vnetja in/ali povecanih
izgub ob krvavitvah iz ¢revesja. Prepoznavanje in
zdravljenje anemije je kljucni del celovite obrav-
nave teh bolnikov.

Epidemioloska razmerja med KVCB in

celiakijo

Stevilne populacijske in klini¢ne Studije so potrdile
statisticno znacilno povecano tveganje za celiakijo
pri bolnikih s KVt CB in obratno. Sistemska metaa-
naliza in meta-regresija vkljucuje 11 studij z vec

kot 80.000 bolniki s KVCB. Ugotovili so, da imajo
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bolniki s KVCB skoraj stirikrat vecje tveganje za

celiakijo v primerjavi z zdravimi kontrolami [4].

Izraelska nacionalna kohortna studija epi-IIRN, ki
je zajela tako otroke kot odrasle, je pokazala, da je
celiakija trikrat pogostejsa pri bolnikih s KVCB,
pri ¢emer je diagnoza celiakije v 76 % primerov
prehitela diagnozo KVCB [26]. To nakazuje, da
celiakija morda pospesi razvoj KV! CB, vsaj pri pod-
skupini bolnikov. Nordijska kohortna $tudija na
osnovi populacijskih registrov je prav tako potrdila
statisticno znacilno dvosmerno verjetnost, bolniki

s celiakijo so imeli vecje tveganje za kasnejsi razvoj

KVCB, zlasti CB [27].

Razsirjenost socasnega pojavljanja je nekoliko dru-
gacna pri otrocih in odraslih ter se razlikuje med
posameznimi podtipi KVCB. Britanska analiza je
ugotovila, da so otroci s socasno celiakijo in KV CB
diagnosticirani pri nizji starosti in imajo pogosteje
bolj agresiven potek KVCB ter potrebujejo hitrejse
stopnjevanje terapije [28, 29]. Ameriska multicen-
tricna analiza Cheung et al. je opisala, da so otroci
s serolosko pozitivnostjo za celiakijo in KV! CB pogo-

steje imeli CB s prizadetostjo tankega ¢revesa [30].

Fenomenoloska analiza skupine Shah et al. pri
odraslih je pokazala, da bolniki s socasno KV! CBin
celiakijo pogosteje potrebujejo biolosko zdravljenje
v primerjavi s tistimi z le eno boleznijo [3]. Estu-
dija Tse et al. je potrdila, da je so¢asno pojavljanje
obeh bolezni povezano z bolj zapletenim potekom
in zahtevnejSo terapevtsko obravnavo [31]. Mad-
zarska populacijska analiza je pokazala, da je raz
Sirjenost KVCB pri bolnikih s celiakijo 4,74 %, kar

je znatno visje od splosne populacije [32].

Sonnenberg in Genta sta v ameriski populacijski
primerjalni analizi ugotovila pozitivno korelacijo
med diagnosticno pojavnostjo obeh bolezni v endo-
skopski praksi [33]. Zingone et al. so v obseznem
preglednem ¢lanku definirali, kateri bolniki imajo
statisticno utemeljeno indikacijo za aktivno iskanje
celiakije v kontekstu KVCB in sorodnih stanj [6].
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DIAGNOSTIKA CELIAKIJE PRI
BOLNIKIH S KVCB

Kdaj pomisliti na celiakijo pri bolniku s
KVCB?

Prekrivanje simptomov med celiakijo in KVCB,

zlasti CB tankega crevesa, je pogosta diagnosticna

past. Klini¢ni znaki, ki morajo vzbuditi sum na

socasno celiakijo pri bolniku s KVCB, so:

* trdovratni prebavni simptomi kljub dobremu
nadzoru KVCB (driska, napenjanje, bolecine),

* nepojasnjena anemija (zlasti sideropenic¢no ali
kombinirano),

* osteopenija ali osteoporoza pri mlajsem bolniku,

* nepojasnjena izguba telesne mase ali podhranje-
nost,

* povisani jetrni encimi brez jasne etiologije,

* prisotnost soc¢asnih imunsko pogojenih bolezni
(tiroiditis, sladkorna bolezen tipa 1),

* pozitivna druzinska anamneza za celiakijo,

* pojav KV CB v otrodtvu (visja prevalenca celiakije).

Posebno pozornost je treba nameniti bolnikom s
CB tankega creves, saj se histoloske spremembe
(kriptna hiperplazija, povecano stevilo IEL) lahko
prekrivajo s celiakijo [6, 12].

Seroloska diagnostika

Smernice Evropskega zdruzenja za preucevanje celia-
kije (ang. European Society for the Study of Coeliac
Disease ali ESsCD) iz leta 2025 ohranjajo serolosko
testiranje kot prvi korak v diagnostiki celiakije. Zlati
standard ostaja dolocanje IgA anti-tkivne transgluta-
minaze 2 (IgA antitTG2) ob socasnem merjenju
celokupnega IgA. Potrebna je namre¢ izkljucitev
selektivnega pomanjkanja IgA, saj ga je pri bolnikih
s KVCB mogoce pricakovati v 2-3 % [12, 34].

Pri bolnikih s pomanjkanjem IgA je treba izmeriti
lgG anti-tTG2 ali IgG protiteles proti deamidira-
nemu gliadinskem peptidu (DGP-IgG). Pri mejnih
vrednostih [gA anti-tTG2 (1-10x zgornje normalne
vrednosti ali ZNV) je priporocljiva nadaljnja potr-
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ditev z IgA endomizijskimi protitelesi (EMA) [12].
Multicentri¢na prospektivna studija Bi.A.CeD je
potrdila, da titri [gA antitTG2 > 10x ZNV z visoko
verjetnostjo napovedujejo atrofijo resic in imajo
diagnosti¢no vrednost za potrditev celiakije brez

potrebe po biopsiji [34].

Kriti¢no za bolnike s KVCB je, da mora serolosko
testiranje potekati, ko je bolnik na prehrani, ki vse-
buje gluten. Predhodna ali socasna dieta z nizko
vsebnostjo glutena (npr. ki so jo bolniki samoini-
ciativno uvedli za lajsanje simptomov) lazno zni-
zuje titer protiteles in povzroca lazno negativne
izvide. To je anamnesti¢no potrebno preveriti pri

vsakem bolniku s sumom na celiakijo [7, 12].
Ne-biopsijski pristop pri odraslih

Ena najpomembnejsih novosti smernic ESsCD
2025 je pogojno priporocilo za postavitev diagnoze
celiakije pri odraslih brez obvezne intestinalne
biopsije v izbranih primerih [12]. To priporocilo je
usklajeno s podobnim pristopom pri otrocih, ki ga

uveljavljajo smernice ESPGHAN iz leta 2020 [35].

Kriteriji za ne-biopsijski pristop pri odraslih v

skladu s smernicami ESsCD 2025:

o titri IgA antitTG2 > 10-kratnik ZNV v dveh
neodvisnih vzorcih seruma,

* starost bolnika pod 45 let,

* odsotnost alarmantnih simptomov (krvavitev
iz prebavil, disfagija, hitro hujSanje, sum na
malignom),

* ustrezna raven celokupnega IgA (izkljuc¢eno
pomanjkanje IgA),

* bolnik je seznanjen in se strinja z ne-biopsijskim
pristopom [12].

Pri bolnikih s KVCB je treba ne-biopsijskemu pri-
stopu pristopiti Se z vecjo previdnostjo. Alarmantni
simptomi so pri KVCB pogostejsi (npr. krvavitev je
pogost simptom bolezni), kar v ve¢ini primerov
usmerja v biopsijski pristop. Prav tako je endosko-
pija pogosto indicirana pri aktivni KVCB, kar omo-

goca hkratno vzorcenje sluznice dvanajstnika [12].

Biopsija tankega ¢revesa

Biopsija tankega crevesa ostaja zlati standard za

potrditev diagnoze celiakije in je obvezna, kadar

kriteriji za ne-biopsijski pristop niso izpolnjeni, ali

kadar obstaja diagnosti¢na negotovost. Protokol po

smernicah ESsCD 2025 zahteva:

* vsaj 4 biopsije iz distalnega dela dvanajstnika
(pars descendens),

* vsaj 2 biopsiji iz bulbusa dvanajstnika (pars
superior), ki je pri odraslih pogosto prizadet,

* ustrezno orientacijo vzorcev za histolosko vred-

notenje [12].

Pri bolnikih s KVCB, zlasti s CB, je treba histoloske
izvide (atrofija resic, povecano stevilo IEL — Marsh
2 ali 3) vedno interpretirati v kontekstu serologije,
da se izkljuci granulomatozna bolezen dvanajstnika
v sklopu CB, ki lahko posnema histolosko sliko
celiakije. SoCasno pozitivna serologija za celiakijo v
tem primeru zahteva kompleksno klini¢no presojo
in morebitno genetsko testiranje [7, 12].

Genetsko testiranje HLA-DQ2/8

Tipizacija HLA-DQ2 in HLA-DQS8 ima visoko
negativno napovedno vrednost (> 99 %) in je dra-
gocena za izkljucitev celiakije v primeru diagnosti-
¢no neskladnih izvidov [12]. Prakti¢na indikacija
pri bolnikih s KVCB vkljucuje:

* bolnike, ki so ze na brezglutenski dieti pred
diagnosti¢nim postopkom (tipizacija HLA ne
zahteva glutenske obremenitve),

* neskladje med serologijo in histologijo,

* presejanje pri sorodnikih prvega reda bolnikov
s celiakijo, ki imajo socasno KVCB,

* diferencialno diagnozo med refraktarno celiakijo
in CB dvanajstnika.
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ZDRAVLJENJE CELIAKIJE PRI
BOLNIKIH S KVCB

Brezglutenska dieta kot temeljni
terapevtski ukrep

Osnova zdravljenja celiakije ostaja stroga in dozi-
vljenjska BGD. Ta zahteva popolno izkljucitev pse-
nice, jeCmena, rzi in njihovih derivatov iz pre-
hrane. Bolnike je treba nauciti prepoznavanja
skritih virov glutena v predelanih zivilih, zdravilih
in prehranskih dopolnilih. BGD mora biti uvedena
le po potrjeni diagnozi celiakije. Samoiniciativna
BGD pred diagnostiko otezi ali onemogoc¢i natan-

¢no serolosko in histolosko vrednotenje [7, 36].

Pri bolnikih s socasno KVCB in celiakijo je uvedba

BGD posebno zahtevna iz ve¢ razlogov:

* obe bolezni sta pogosto povezani s prehransko
omejenostjo, podhranjenostjo in strahom pred
hrano,

* BGD sama po sebi je nutritivho tvegana
(pomanjkanje vlaknin, mikrohranil, povisan gli-
kemicni indeks brezglutenskih nadomestkov),

e aktivna KVCB povecuje podhranjenost in
malabsorpcijo mikrohranil ne glede na pre-
hrano,

* nekateri bolniki imajo socasno sindrom razdra-
zljivega crevesa (SRC), kar zahteva individualni

prehranski nacrt.

Vsi bolniki s socasno KVCB in celiakijo morajo
imeti celovito kliniéno prehransko obravnavo in
biti napoteni k specializiranemu klini¢nemu diete-
tiku z izkusnjami pri obeh boleznih [37]. Imeti
morajo redno ocenjevanje prehranskega stanja in

po potrebi ustrezno nadomescanje mikrohranil.
Prehranska dopolnila in mikrohranila

Bolniki s socasno KVCB in celiakijo so pogosteje
ogrozeni za pomanjkanje naslednjih mikrohranil:
zelezo (malabsorpcija v dvanajstniku in jejunumu,
krvavitev iz ¢revesja), folna kislina, vitamini B12

in D, kalcij, cink, baker in selen. Priporoceno je
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rutinsko presejanje za pomanjkanje teh snovi ob

postavitvi diagnoze in med sledenjem [23, 37].

Cisti oves veéina bolnikov s celiakijo v splosnem
dobro prenasa, vendar je pri bolnikih s KVCB
potrebna dodatna previdnost zaradi mozne indivi-
dualne intolerance na avenin in tveganja navzkri-
zne glutenske kontaminacije. Dopolnitev z ovsom
se priporoca le po stabilizaciji bolezni in pod nad-
zorom klinicnega dietetika [12].

Dieta z nizko vsebnostjo FODMAP

Pri bolnikih s trdovratnimi gastrointestinalnimi
simptomi kljub strogi BGD in dobri kontroli
KVCB je treba upostevati socasni sindrom razdra-
zljivega Crevesa ali intoleranco na fermentabilne
oligosaharide, disaharide, monosaharide in poliole
ali FODMAP. V tem primeru je individualiziran
prehranski pristop z zacasno dieto z nizko vse-
bnostjo FODMAP pod nadzorom klini¢nega diete-

tika utemeljen in ucinkovit [306].
Zdravljenje KVCB ob soéasni celiakiji

Socasna prisotnost celiakije pri bolnikih s KVCB
zahteva individualiziran pristop k zdravljenju
KVCB. Glede na podatke iz literature je pri teh bol-
nikih pogosteje potrebno hitrejse stopnjevanje
terapije, zgodnejsa uvedba imunomodulatorjev ali
bioloskih zdravil, saj sama BGD ne zadostuje za
nadzor ¢revesnega vnetja [28, 31]. Bioloska zdra-
vila, ki se uporabljajo pri KV CB (anti-TNF, anti-IL-
12/23, anti-integrinska protitelesa), niso kontrain-
dicirani pri socasni celiakiji, se ne vpletajo v
absorpcijo glutena in ne vplivajo na potek celiakije.
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CELJENJE SLUZNICE IN SLEDENJE

Celjgnje sluznice pri socasni celiakiji in

KVCB

Celjenje sluznice (ang. mucosal healing) je pri soca-
sni celiakiji in KVCB kompleksen in pogosto dol-
gotrajnejsi proces kot pri posamezni bolezni. Po
uvedbi stroge BGD normalizacija arhitekture sluz-
nice dvanajstnika pri odraslih s celiakijo traja od 6
do 24 mesecev, pri nekaterih pa celo tri leta ali
dlje. Histoloske studije kazejo, da se sluznica
popolnoma zaceli le pri 57-76 % odraslih bolnikov
ob upostevanju BGD, pri preostalih pa ostaja pove-
c¢ano stevilo IEL [11, 12].

Pri bolnikih s soasno KVCB regeneracijo sluznice
otezujejo skupne genetske in imunske poti. Zmanj-
Sana ekspresija IncRNA HNF1A-AS] pri vseh treh
stanjih (UK, CB in celiakija) je neposredno pove-
zana s tezjimi poskodbami sluznice in slabsim odzi-
vom na zdravljenje [14]. Povecana crevesna prepust-
nost in nenehna disregulacija citokinov vzdrzujeta
kroni¢no vnetje in upocasnjujeta celjenje, kar zah-

teva aktivno in dolgotrajno sledenje.
Sledenje

Sledenje bolnikov s celiakijo in KVCB mora biti

sistemati¢no in multidisciplinarno. Priporocena

shema po smernicah ESsCD 2025 in priporoéilih
britanskega gastroenteroloskega zdruzenja (ang.

British Society for Gastroenterology ali BSG):

* ob postavitvi diagnoze: krvna slika, IgA anti-
tTG2, celokupni IgA, status zeleza, vitamin
B12, folna kislina, vitamin D, kalcij, $¢itniéni
hormoni, pregled klini¢nega dietetika, meritev
mineralne kostne gostote pri bolnikih z osteo-
penijo/osteoporozo ali ob dolgotrajnem neupo-
Stevanju BGD,

* po 3 mesecih: klini¢na ocena adherence BGD,
pregled klini¢nega dietetika, ponovna serologija
(IgA antitTG2) za oceno odziva na dieto,

* po 6in 12 mesecih: ponovitev krvnih parame-
trov, ocena simptomov, opredelitev morebitnih
prehranskih pomanjkanj,

* letno sledenje: serologija, krvna slika, mikro-
hranila, pri soc¢asni KVCB multidisciplinarno

usklajevanje za nadzor aktivnosti obeh bolezni

7, 12].
Kontrolna biopsija in indikacije zanjo

Rutinska kontrolna biopsija dvanajstnika ni obve-

zna za vse bolnike s celiakijo, ki odgovorijo na

BGD in nimajo simptomov [12]. Indikacije za kon-

trolno biopsijo pri bolnikih s soc¢asno KV! CB vklju-

cujejo:

* bolnike, starejse od 40 let, z izhodis¢no hudo
atrofijo resic (Marsh 3b/3c),

* sum na neodzivno celiakijo kljub strogi BGD,

* vztrajanje visokih titrov [gA antitTG2 po 12-24
mesecih BGD,

* sum na refraktarno celiakijo tipa II ali na lim-
fom tankega crevesa,

* diagnosticna negotovost glede locitve med akti-
vno CB dvanajstnika in neodzivno celiakijo.

Preventivni ukrepi in cepljenje

Bolniki s celiakijo imajo pogosto hiposplenizem,
ki je klini¢no podcenjen zaplet. Pri socasni KVCB
se svetuje delovanje vranice oceniti z dolocanjem
Howell-Jolly telesc v krvnem razmazu. Bolnike s
hiposplenizmom je priporocljivo cepiti proti pnev-
mokoku, Haemophilus influenzae tip b in menin-
gokokom, skupaj z rednimi pozivitvenimi odmerki
po sprejetih nacionalnih cepilnih shemah [12, 35].
Redno merjenje mineralne kostne gostote in ustre-
zno nadomescanje vitamina D ter kalcija sta stan-

dardni del sledenja.
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ZAKLJUCEK

Povezava med KVCB in celiakijo je klini¢no in
patobiolosko relevantna ter temelji na dokazanih
skupnih genetskih predispozicijah, imunoloskih
mehanizmih in okoljskih dejavnikih, ki vodijo do
okvare ¢revesne pregrade. Epidemioloski dokazi
in Mendelove randomizacijske analize o dvo-
smerni vzrocni zvezi so dovolj trdni, da utemeljijo
aktivno iskanje primerov celiakije pri bolnikih s
KVCB, zlasti pri tistih z netipi¢nimi ali vztrajnimi
simptomi, CB tankega ¢revesa, pojavom bolezni v
otrostvu in soc¢asnimi drugimi imunsko pogoje-

nimi stanji [4, 26, 27].

Smernice ESsCD 2025 prinasajo pomembno
novost v obliki pogojno priporocene diagnostike
brez biopsije pri izbranih odraslih z visokimi titri
IgA antitTG2, kar bo v klini¢ni praksi poenosta-
vilo diagnosti¢ni postopek pri doloceni podskupini
bolnikov. Pri bolnikih s KVCB ostaja biopsija v
vecini primerov prednostna metoda, saj prisotnost
alarmantnih simptomov, kompleksnost diferen-
cialne diagnoze in potrebna endoskopija nudijo

priloznost za hkratno vzorcenje [12, 34].

Integriran multidisciplinaren pristop, ki vkljucuje
gastroenterologa, klini¢nega dietetika, po potrebi
hematologa, endokrinologa in revmatologa, je klju-
cen za uspesno obvladovanje obeh bolezni, prepre-
cevanje dolgorocnih zapletov in izboljsanje kako-
vosti zivljenja teh bolnikov. Prihodnje raziskave bi
morale biti usmerjene v razvoj specifi¢nih biomar-
kerjev za razlikovanje med aktivnostjo KVCB in
neodzivno celiakijo, v vlogo mikrobiomske terapije
pri moduliranju skupnih patogenih poti ter v iska-
nje novih tarc¢ zdravljenja, ki bi bile uc¢inkovite pri

obeh boleznih hkrati [9, 14, 20].
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