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1ZVLECEK

Celiakija in neceliakijska glutenska senzitivnost
(NCGS) sta pogosti bolezni. Terapija obeh je brez-
glutenska dieta, razlo¢evanje med obema pa je
pomembno, ker je brezglutenska dieta pri celiakiji
nujno potrebna in vsezivljenjska, pri NCGS pa

naceloma ne.

Celiakija je kroni¢na imunsko posredovana entero-
patija povzrocena z izpostavljenostjo glutenu pri
posameznikih, za katere je znacilen genotip HLA-
DQ2 in/ali HLA-DQ8 in za katere so znacilna
protitelesa. Ceprav se primarni proces pricne v sluz-
nici tankega crevesa je celiakija sistemska bolezen,
kar se kaze tako z gastrointestinalo simptomatiko
in sliko malabsorbcije kot z ekstraintestinalno kli-
ni¢no sliko. Bolniki s celiakijo potrebujejo dosledno
brezglutensko dieto in redno sledenje, s ¢imer pre-

precimo pomembne posledice in zaplete.

Neceliakijska glutenska senzitivnost je diagnoza
izkljucevanja in jo postavimo pri tistih, ki jim
izklju¢imo celiakijo in alergijo na pSenico ter imajo

intestinalo in/ali ekstraintestinalno simptomatiko

Key words: celiac disease, non-celiac gluten sensitivity,
gluten, gluten-free Diet, distinction

ABSTRACT

Celiac disease and non-celiac gluten sensitivity are
common. Although both conditions are treated with
a gluten-free diet, distinguishing between celiac dis-
ease and non-celiac gluten sensitivity is important for

long-term therapy.

Celiac disease is a chronic small intestinal immune-
mediated enteropathy precipitated by exposure to
dietary gluten in genetically predisposed individuals
with a specific genetic genotype (HLA-DQ2 and HILA-
DQ8 genes) and autoantibodies (antitissue transglu-
taminase and antiendomysial). Although the inflam-
matory process specifically targets the intestinal
mucosa, patients may present with gastrointestinal
signs or symptoms, extraintestinal signs or symptoms,
or both, suggesting that celiac disease is a systemic
disease. Patients with celiac disease should be followed
up closely for dietary adherence, nutritional deficien-

cies, and the development of possible comorbidities.

Non-celiac gluten sensitivity is diagnosed in individ-
uals who do not have celiac disease or wheat allergy,

but who have intestinal symptoms, extraintestinal
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ob uzivanju glutena, ki izzveni po brezglutenski
dieti. Zaradi pomanjkanja biomarkerjev je dia-
gnoza NCGS tezavna, samo na podlagi klini¢ne
slike pa je razlikovanje med celiakijo in NCGS
nemogoce, zato ostaja obravnava bolnikov z neze-

lenimi ucinki glutena velik izziv tudi v prihodnje.

symptoms, or both, related to ingestion of gluten-
containing grains, with symptomatic improvement

on their withdrawal.

The clinical variability and the lack of validated
biomarkers for non-celiac gluten sensitivity make
establishing the prevalence, reaching a diagnosis,
and further study of this condition difficult.
Clinicians cannot distinguish between celiac disease
and non-celiac gluten sensitivity by symptoms, as
they are similar in both, therefore this group of
patients stays a big challenge.

DEFINICIJA CELIAKIJE

Celiakija, imenovana tudi glutenska enteropatija
ali sprue, je kroni¢na avtoimunska, sistemska bole-
zen, za nastanek katere je potrebna izpostavljenost
glutenu pri genetsko dovzetnih posameznikih vseh
starosti (1).

PATOGENEZA

Peptidi zZitnega glutena, ki je sestavljen iz gluteni-
nov in prolaminov so skladiséni peptidi Zit in lahko
sprozijo imunski odziv. V pSenici je imunogen glia-
din, v jeémenu hordein, v rzi sekalin. Imunski
odgovor je najbolj poznan pri prolaminu iz psenice,
torej gliadinu. Le-tega deaminira tkivna transgluta-
minaza in tako postane Se bolj imunogen. Preko
HLA DQ2 in HLA DQ8 povzroci vnetni citokinski
odgovor, ki privede do poskodbe epitelija. Limfociti
tvorijo in izlocajo interlevkin 15, kar privabi vnetne
celice ki tvorijo razlicne vnetne mediatorje. Med
enterociti pride do prekinitve tesnih stikov, kar
omogoci vec¢jim molekulam, tudi gliadinu do pre-
hajanja v medceli¢nino. Gladin nato povzroci
dodatni imunski odziv na dveh nivojih in sicer
odgovor prirojenega in pridobljenega (tako T celi-

¢no posredovan kot humoralni) imunskega sistema.

O zacetnih sprozilnih dejavnikih so mnenja deljena,
najbolj verjetne so ¢revesne virusne okuzbe (rotavirus,

adenovirusom) (2, 3).
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EPIDEMIOLOGIJA

Celiakija je pogosta bolezen, ki prizadene do 1 %
povprecne bele populacije. Razmerje zenske: moski
je 2:1. Celikija pogostokrat nastopa brez gastrointe-
stinalne simptomatike ter pogosto prvi¢ nastopi v
odraslem obdobju. Razmerje nediagnosticirani: dia-
gnosticirani bolniki je po ocenah od 5:1 do 13:1.
'Tveganje sorodnikov obolelega prvega kolena je od
10 % do 15 %. Tveganje sorodnikov drugega kolena je
3,9-5 %, tveganje bolnika z nespecifi¢nimi gastroin-
testinalnimi simptomi je 1,8 % ter tveganje za celiakijo

v splosni populaciji je 0,75-1 % (4).

GENETIKA

Celiakija je gensko pogojena bolezen, ki je rezultat
aktivacije tako celicega (T-celi¢nega) kot humoralnega
(B-celicnega) imunskega odgovora na izpostavljenost
glutenskim komponentam zgoraj navedenih vrst Zit
pri genetsko dovzetnih osebah. Genetsko dovzetnost
lahko dokazemo z visoko konkordanco celikije pri
obeh enojajénih dvojckih vse do 70 % ter poveza-
nostjo s prisotnostjo HLA DQ2 in DQ8. Ta dva
antigena sta nujno potrebna za razvoj celiakije, ven-

dar ne zadostujeta za nastanek le-te.



TVEGANJA

Povisano tveganje za celiakijo pri drugih
boleznih:

Tveganje za razvoj celiakije je pri razliénih populacij-
skih skupinah, saj je genska-alelna znacilnost
populacij raznolika. Bolezen se pogosteje pojavlja pri
bolnikih v sorodstvu prvega in drugega kolena, pri
sladkorni bolezni tipa 1 (3-16 %), Hashimotovem
tiroiditisu (5 %), selektivni pomanjkljivosti protiteles
I2gA (9 %), Downovem sindromu (5 %), Turnerjevem
sindromu (3 %) in pri ljudeh z drugimi avtoimun-
skimi boleznimi (avtoimunske bolezni jeter,
Sjérgenov sindrom, IgA nefropatija) in selektivni
pomanjkljivosti protiteles IgA (9 %).

KLINICNA SLIKA IN OBLIKE
CELIAKIJE

Celiakija se lahko manifestira s simptomatiko Ste-
vilnih organskih sistemov, ne le kot tradicionalno
pojmovanim malabsorbcijskim sindromom. Zato
obstaja potreba po poimenovanju razli¢nih klini-

¢nih oblik celiakije :

- Klasi¢na celiakija je oblika celiakije, ki se kaze s
tipicnimi simptomi, ki so posledica malabsorbcije
zaradi bolezensko spremenjene sluznice tankega
crevesa in posledi¢ne malnutricije: driska, steato-
reja, hujsanje, anemija zaradi pomanjkanja Zeleza,
B12 in folne kisline, telesna sibkost, utrujenost,

meteorizem, boleéina v trebuhu.

- Neklasi¢na celiakija je oblika celiakije, ki se
lahko kaze s prebavnimi tezavami, ki niso posle-
dica malabsorcije (zaprtje, funkcionalna trebusna
bolecina) ali s Stevilnimi izvencrevesnimi simp-
tomi: ataksija, neplodnost, osteoporoza, motnje

menstrualnega cikla, herpetiformni dermatitis...

- Potencialna celiakija je oblika celiakije pri
asimptomatskih posameznikih, ki imajo pozi-

tivne seroloske teste za celiakijo ter ustrezno

gensko determiniranost ob normalni sluznici
tankega crevesa. Taksni posamezniki imajo povi-
Sano tveganje, da bodo v prihodnosti razvili

simptomatsko celiakijo.

- Simptomatska celiakija, je dokazana oblika
celiakije, ki je opredeljena, s katerimi koli simp-
tomi in znaki (tudi izvencrevesni), ki jih pri

bolniku s celiakijo povzroca uzivanje glutena.

Uporaba pojmov tipi¢na, atipi¢na, latentna in tiha
celiakija so bili zaradi zmede pri uporabi opusceni

(1,2, 7-10).

INDIKACIJE ZA TESTIRANJE

S prizadevanjem aktivnega iskanja bolnikov s celia-
kijo smo razsirili indikacije, pri katerih bolnikom
ponudimo testiranja. V splosnem razdelimo skupine
bolnikov na te, ki imajo visoko verjetnost za celia-
kijo in tiste, ki imajo nizjo verjetnost, a je celiakija
mozna diagnoza. Taksna delitev je namrec kljuéna
za nadaljno obravnavno bolnikov, saj pri bolnikih ki
imajo visoko tveganje opravimo endoskopsko dia-
gnostiko ne glede na rezultate serokoskih testov. V
Sloveniji je delovna skupina leta 2017 skupaj z dru-
gimi specialnostmi sprejela konsenz o indikacijah za

testiranje bolnikov z nizjo verjetnostjo za celiakijo.

- Bolniki, ki imajo visoko verjetnost za celiakijo
in pri katerih opravimo endoskopsko diagno-
stiko ne glede na rezultat seroloskega testiranja:
* Simptomatska malabsorbcija;

* Nepojasnjena driska s hujsanjem;

* Nepojasnjena sideropeni¢na anemija;

* Herpetiformni dermatitis;

* Simptomatski bolniki, ki so sorodniki bol-

nika s celiakijo v prvem kolenu.
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- Bolniki, ki jim ponudimo serolosko testiranje
za celiakijo (nizka verjetnost pojavnosti):

* Novo odkrita sladkorna bolezen tipa 1;

* Mineralna kostna gostota pod pricakova-
nim obmocjem za starost (pred menopavzo
za zenske in pred 50 letom za moske);

* Bolniki s Hashimotovim tireoiditisem in
spremembo $c¢itni¢nih hormonov, ki se
neustrezno odzivajo na substitucijsko zdra-
vljenje;

* Povisane transaminaze neznane etiologije

(11-17).
Dermatitis herpetiformis (DH):

Velja za kozno manifestacijo pri bolnikih s celiakijo.
Gre za srbece predele koze, prekrite z drobnimi
mehurcki, ve¢inoma locirane na ekstenzornih delih
komolcev, kolen ter glutealno. DH dokazemo pato-
histolosko ter je patognomonicen za celiakijo. Z

brezglutensko dieto izveni, vendar pocasi (18).

DIAGNOSTIKA

Temelji na klini¢ni sliki, serologiji ter patohistologiji.

SEROLOGIJA

Ob sumu na celakijo pricnemo s seroloskim dokazo-
vanjem. Prva protitelesa, ki so jih identificirali, so bila
antigliadinska iz razreda IgA (AGA). Zaradi nizke spe-
cifiénosti v visini 52 % za AGA- IgA, 60-80 % za
AGA-IgG ter posledicne vrste laznih pozitivnih prime-
rov (zlasti pri preostalih avtoimunskih boleznih) je
dokazovanje teh protiteles v sodobnem ¢asu nepri-
merno. Antiendomizijska protitelesa (EMA) so
usmerjena zoper sestavine endomizija gladkih misic
tankega crevesa primatov iz razreda IgA. Dokazovanje
EMA protiteles temelji na indirektni imunofluores-
cen¢nih tehnikah, odlikuje jo visoka specificnost
(98-100 %) in senzitivnost (95-98 %) (19-21). Tkivna
transglutaminaza je osrednji encim pri celiakiji. Doka-
zovanje protiteles zoper tkivno transglutaminazo
temelji na direktnem encimsko-imunskem testu

ELISA (Enzymelinked immunosorbent assay). Le-
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tega odlikuje nizka cena, hiter rezultat, visoka senzi-
tivnost med 95-98 %, pomanjkljivost pa predstavlja
nizja specificnost med 90-94 %. Zaradi morebitnih
lazno pozitivnih primerov ga uporabljamo v kombina-
ciji z dokazovanjem EMA protiteles. Skupaj imata
skoraj 100 % napovedno vrednost (22). Pri bolnikih s
celikijo je prevalenca prirojenega pomanjkanja IgA
protiteles do desetkrat pogostejsa (2—4 % vseh obole-
lih) kot v preostali populaciji (0,25 %) (23). Tako lahko
ob seroloskem dokazovanju protiteles EMA-IgA in
antiI'TG-IgA ob socasnem pomanjkanju IgA protiteles
pride do lazno negativnih rezultatov. Zato ob dokazo-
vanju EMA in anti TTG , dokazujemo tudi celokupne
IgA protitelesa. V primeru, da so leta odsotna ali zelo
nizka, dokazujemo EMA ter anti TTG iz razreda IgG,
vendar sta specificnost in senzitivnost v tem primeru
nizji. Zadnjih nekaj let se kot novost pojavlja testiranje
protiteles zoper deamininirani gliadinski peptid (anti
DGP-IgG in IgA) , ki se uporablja v primeru negativ-
nih rezultatov anti TTG-IgA in EMA-Iga v primeru
pomanjkanja IgA protiteles. Specifi¢nost in senzitiv-
nost anti-DGP IgG je glede na razlicne studije
primerljiva anti TTG IgA, je pa cena visja. Pogoj vseh
seroloskih testov je uzivanje prehrane, ki vsebuje glu-
ten, saj se ob brezglutenski dieti titer protiteles zelo
hitro zniZa, rezultati pa so lahko lazno negativni in
nezanesljivi. V primeru kliniéne slike ter povisanega
anti TTG titra > 10x za otrosko populacijo glede na
dogovor Evropskega zdruzenja za pediatricno
gastroenterologijo,  hepatologijo in  prehrano
(ESPHGAN) pomeni patognomonicnost in biopsije
dvanajsntika niso potrebne (24-27).

ENDOSKOPSKO IN HISTOPATOLOSKO
DIAGNOSTICIRANJE

Kljub temu, da serolosko testiranje ponuja visoko
specifi¢nost in obcutljivost, je zaenkrat za dokonéno
potrditev diagnoze nujna ezofagogastroduodenosko-
pija s histopatoloskim pregledom vzorcev sluznice
dvanajstnika. Seroloska preiskava namrec celiakije
ne izkljuci popolnoma, saj se v 5-16 % pojavlja sero-
negativna celiakija. Makroskopski videz sluznice pri
ezofagogastroduodenoskopiji pri celiakiji lahko

pokaze zrnato, zadebeljeno sluznico, ki je zaradi



hiperemije pordecela in ima videz tlakovane ceste.
Vendar je specificnost endoskopskega pregleda
sluznice sluznice nezadnostna (59-94 %), zato je
potrebna histopatoloska analiza tudi pri makroskop-
sko normalnem izgledu sluznice. Ker je sluznica pri
celiakiji lahko neenakomerno prizadeta (»patchy«
lezije), priporocamo odvzem vecjega Stevila biopta-
tov sluznice dvanajstnika; vsaj 4 vzorce v distalnem
delu dvanajstnika in 2 vzorca bulbusa dvanajstnika,
hkrati pa se bioptate sluznice Zelodca.

V naSem prostoru se je pri ocenjevanju stopnje okvare
sluznice uveljavila adaptirana Marshova klasifikacija,
ki ocenjuje infiltracijo sluznice z intraepitelijskimi
limfociti, hiperplazijo kript in vilusno atrofijo. Klju-
cen kriterij pri dolocanju stopnje okvare sluznice
dvanajstnika je odsotnost vilusne atrofije (Marsh 1, 2)
oziroma prisotnost le te (Marsh 3a, b, ¢). V kolikor je
histoloska slika skladna s celiakijo (Marsh 3), ob pozi-
tivnih seroloskih testih in ustrezni kliniéni sliki to

velja za potrditev diagnoze .

Histopatoloska preiskav sluznice dvanajstnika pa ni
pomembna le za ocenjevanje okvare sluznice zaradi
celiakije, ampak z njo lahko diferencialno diagnosti-
¢no izklju¢imo tudi stevilne druge vzroke za vilusno
atrofijo in malabsorbcijski sindrom: okuzbo z Gia-
dio Lamblio, bakterijsko razrast, kolagensko sprue,
Whiplovo bolezen, avtoimunsko enteropatijo, inte-
stinalno tuberkulozo, Chronovo holezen, eozinofilni
enteritis, limfom... (28-30).

GENETSKO TESTIRANJE

Alela HLA DQ2 in DQ8 sta prisotna pri vseh bolni-
kih s celiakijo. Pogosteje, v 95 % se pojavlja alel HLA
DQ2, pri ostalih 5 % pa je prisoten alel DQ8. Odstot-
nost alelov tako skoraj zagotovo izkljuci celiakijo
(negativna napovedna vrednost je vec kot 99 %). Ker
je povezano z visokimi stroski se ga rutinsko ne poslu-
zujemo, uporabljamo pa ga v dvomljivih primerih, v
primerih suma na serolosko negativno celiakijo, pri
sumu na neklasi¢ne oblike celiakije, refraktorno celia-
kijo, pri naknadnem preverjanju diagnoze (npr. ko so

bolniki Ze na brezglutenski dieti) (31).

DIFERENCIALNA DIAGNOZA

Celiakija se izrazi z raznoliko klini¢no sliko. Gastroin-

testinalna simptomatika z ali brez slike malabsorbcije

je podobna pri drugih boleznih:

- Pepti¢ni duodenitis;

—  HP duodenitis;

- Postradiacijske spremembe tankega crevesa;

- Spremembe po kemoterapiji;

- Zavrnitvena reakcija pri homolognih transplan-
tacijah (GVHD);

- Tropska sprue;

- HIV enteropatija;

— Pankreati¢éna eksokrina insuficienca;

- Nezeleni ucinek olmesartana (z vilusno atrofjo);

- Kroni¢na ishemija crevesja;

- Giardioza;

—  Crohnova bolezen;

- Eozinofilni gastroenteritis;

- Zollinger Ellison sindrom;

- Neceliakijska glutenska senzitivnost.

ZDRAVLJENJE CELIAKIJE

Edino uspesno zdavljenje celiakije je dosledna,
dozivljenjska brezglutenska dieta brez psenice,
pire, rZi ter jecmena. Brezglutenska dieta pri bol-
niku s celiakijo zmanjsa pojavnost simptomov,
izboljsa kvaliteto zivljenja, izboljsa nutricijski sta-
tus in preprecuje zaplete bolezni. Pozorni moramo
biti na brezglutensko moko, ki je lahko kontami-
nirana z glutenom, ¢e se v istem mlinu meljejo Zita

bogata z glutenom.

Oves dobro prenasa 95 % bolnikov s celiakijo, doka-
zan pa je skodljiv ucinek ovsa pri subpopulaciji
bolnikov s celiakijo, najverjetneje zaradi kontami-

nacije ali alergijo na oves.

Riz, koruza ter ajda predstavljajo osnovo brezglu-

tenske diete.
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Zacetni pristop:

- Predpisite naravno brezglutensko dieto;

- Razis¢ite morebitno pomanjkanje Zeleza, in
folatov (morebitno nadomescanje);

- Kontrolirajte $¢itni¢ne hormone;

-  Pri sumu na osteoporozo svetujte in opravite
meritev kostne gostote;

- Pri dokazani osteoporozi nadomescajte kalcij
ter D vitamin;

- Svetujte presejalni test za vse sorodnike
prvega ter (ob utemeljenem sumu) za nekatere
sorodnike drugega kolena;

- Svetujte sodelovanje oz. povezovanje z dru-
stvom bolnikov s celiakijo;

- Svetujte sodelovanje z dietetikom.

Pri vecini bolnikov lahko ob brezglutenski dieti
pride do velikega preobrata v klini¢ni sliki ze zno-
traj 2-eh tednov, ¢eprav obstajajo razlike. Redko
bodo bolniki s celiakijo potrebovali hospitalno
zdravljnje, bodisi zaradi potrebe po parenteralni
rehidraciji, parenteralnem hranjenju, redko zaradi
potrebe po terapiji s steroidi zaradi zapletov. Sve-
tujemo uzivanje naravne hrane, bogate z zelezom

ter folno kislino, zlasti ¢e dokazemo pomanjkanje.

Ker pri nas zaenkrat ni veliko specialistov dieteti-
kov je priporocljivo vkljucevanje v drustvo bolnikov
s celiakijo, kjer bolnik pridobi znanje in izkusnje

ljudi s podobnimi tezavami.

Za veliko vecino odraslih bolnikov se ob brezglu-
tenski dieti kvaliteta zivljenja bistveno izboljsa, pri
otrocih pa postane kvaliteta zivljenja podobna tisti

od preostale, zdrave populacije.
Svetovane sestavine v sklopu brezglutenske diete

Riz, koruza, sirek, proso, ajda, fizol, grah, krompir,
soja, oves, manioka (tapioka), orescki, sadje, mle¢ni
izdelki (prvi mesec do dva po zacetku brezgluten-
ske diete so odsvetovani zaradi socase sekundarne

laktozne intolerance), meso, ribe, jajca.
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Sama brezglutenska dieta je revna z vlakni, zato sve-
tujemo prehrano bogato z vlakninami (neolusceni
polnozrnati riz, koruzo), obilo zelenjave. Brezglu-
tenska dieta je koristna tudi pri: dermatitisu
herpetiformisu, revmatoidnem artritisu, véasth pri
sindromu razdrazljivega crevesa, sladkorni bolezni
in HIV enteropatiji, alergiji na pSenico in neceliakij-

ski glutenski senzitivnosti.

ZAPLETI IN VZTRAJAJOCA
SIMPTOMATIKA

Tezava pri brezglutenski prehrani (sicer redko) je
okultni gluten pri predelanih zivilih. Vztrajajajoca
simptomatika je vecinoma posledica nedosledne

brezglutenske diete.

Razlogi vztrajanja simptomov (23-34):

- Uzivanje prehrane z glutenom;

- Napacna diagnoza;

— Laktozna ali fruktozna intoleranca;

- Intolerance na preostala zivila oz. alergije na
prehrano;

- Pankreati¢na eksokrina insuficienca (pogosto
pridruzena celiakiji);

- Mikroskopski kolitis;

- Bakterijsko razrascanje;

- Sindrom razdrazljivega ¢revesa;

- NSAID enteropatija;

- Ulcerozni jejunitis;

- Z enteropatijo povezan T celi¢ni limfom (EATL);

- Refraktorna celiakija.
(Zadnji trije so lahko posledica dolgo trajajoce
nezdravljene celiakije)

Refraktorna celiakija

Refraktorna celiakija pomeni vztrajajoco simpto-
matiko, ki je posledica vilusne atrofije, vklju¢no z
malabsorbcijo, ki traja ve¢ kot 12 mesecev kljub
brezglutenski dieti. Vecina teh bolnikov je Ze sero-

losko negativnih. Prevalenca je od 0,6 do 4 %.

Ko smo potrdili komplianco dosledne brezgluten-

ske diete opravimo patohistoloski pregled ponovno



odvzetih duodenalih bioptov, vkljuéno z imunohi-
stokemicno in molekularno analizo, ¢e le-ti potrdita
aberantno in/ali klonalno limfocitno populacijo. Ce
je ta prisotna opravimo Se pretocno citometrijo ven-

ske krvi, ki potrdi isto populacijo.

Glede na odsotnost ali prisotnost populacije in imu-
nofenotip aberantnih intraepitelijskih limfocitov
govorimo o tipu I (RFI) in tipu II refraktratrne celia-
kije (RFII). Pri tipu Il je torej prisotna atipi¢na
populacija limfocitov, ki je podobna celicam, ki so se
transformirale v EATL, katerim manjkajo povsinski
CD3 in CD8, vendar pa vsebujejo intracelularni CD3.
Imajo tudi pomnozen T celiéni receptor (TCR) in
tako spominjajo na preneoplasticno in neoplasticno
populacijo. RFI in zlasti RF I sta povezani s slabso
prognozo in vi§jo umrljivostjo. Progres v EATL je pri
RFT redek, pri RF II pa pogost in znasa v 32-67 %.
5-letno prezivetje bolnikov z EATL je 44-58 %

Zdravljenje je mnogokrat neuspesno in zahtevno,
zato v tujini zdravijo bolnike z RF vec¢inoma v spe-
cializiranih centrih. Potreben je strog dietni nadzor,
vecinoma tudi parenteralna prehrana. Od medika-
mentozne terapije se je za uspesno izkazala terapija
s kortikosteroidi, aztioprinom ali tiogvaninom za
RF 1 in I ter dodatno s cladribinom ali avtologno
presaditvijo mati¢nih celic za RFIl. Nekaj obetov je
za monoklonsko protitelo, usmerjeno zoper interlev-

kin 15 ki je v fazi 1 klini¢énega preizkusanja.

Zapleti nezdravljene celiakije

- Rak (povprecno tveganje visje za 1,3 krat): Ne-
hodgkinovi limfomi (EATL) tankega crevesa,
ekstraintestinalni Nehodgkinovi limfomi, plos-
catocelicni karcinom poziralnika in Zrela, ade-
nokarcinom tankega in debelega crevesa, pa-
pilarni karcinom Scitice, melanom (37);

- Ginekoloski (neplodnost 12 %, zapoznela menarha,
prerana menopavza, visja splavnost, nizja plodnost
moskih, nizja porodna teza, prezgodnji porod)

- Kostni (osteoporoza, osteopenija) (39, 40);

- Nevropsihiatri¢ni zapleti (epilepsija, ataksija, mi-
grena, miopatija, periferna nevropatija, depresija)

(41);

- Hematoloski: anemija s pomanjkanjem zeleza,
folatov in/ali B12, koagulopatije s pomanjka-
njem vitamina K, venski rombembolizmi zaradi
pomanjkanja proteina C in S, levkopenija, trom-
bocitopenija, hiposplenizem).

Bolnice s celiakijo pa imajo sicer nizje tveganje za

razvoj raka dojke, endometrija in ovarijev) (42).

SLEDENJE BOLNIKA S CELIAKIJO

Namen sledenja bolnikov s celiakijo je ocenjevanje
odziva na brezglutensko dieto ter preprecevanje in
zgodnje odkrivanje s celiakijo povezanih zapletov.
Ob diagnozi celiakije priporoc¢amo, da pri pacientu
ocenimo nutricijski status in opravimo meritve
kostne gostote. Doslednost upostevanja brezgluten-
ske diete ocenjujemo z dolocanjem protiteles IgA
tTG, ki se ob strogi brezglutenski dieti v nekaj
mesecih ustrezno znizajo. V kolikor dokazemo zni-
zano kostno gostoto jo zdravimo, kontrolna meritev
je potrebna ¢ez 2 leti. Prav tako pri bolniku opra-
vljamo meritve $¢itni¢nih hormoyv, saj so socasne
avtoimunske bolezi $citnice pogoste. Bolnika v
prvem letu naro¢imo na kontrole na 6 mesecev, ozi-
roma do normalizacije izvidov. Nato bolnike

sledimo enkrat letno (43).

PRESEJANJE

Glede presejanja celiakije v splosni populaciji so
mnenja trenutno deljena, na splosno pa je sprejeto,
da za presejanje celiakije v splosni populaciji zaen-
krat ni dovolj dokazov o vseh prednostih kot tudi
ni dokazov o vseh tveganjih pri neodkritih bolni-
kih. Aktivno presejanje je priporocljivo za skupine

z visokim veganjem (44, 45).

GLUTENSKA OBCUTLJIVOST

Glutenska obcutljivost (non-coeliac gluten sensitivity)
je klini¢ni odgovor na zauzitje glutena BREZ histo-
patoloskih ~ sprememb  sluznice dvanajstnika.
Izkljucen je avtoimuni mehanizem znacilen za celia-

kijo in tudi mehanizem alergije na moko (46).
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Pojavlja se pri priblizno 6 % populacije, prisotni so
crevesni in Stevilni izvencrevesni simptomi, ki se vec-
krat prekrivajo z ostalimi funkcionalnimi motnjami.
Diagnosticéni kriteriji NCGS so negativna EMA in tTg
protitelesa ob normalnih vrednostih Ig A protiteles
in izkljucena alergija na pSenico. Pri GS so pogosto
lahko pozitivna IgG AGA. Klini¢na slika se izboljsa
po dieti brez glutena, trajanje brezglutenske diete pa
naj bo vsaj 6 mesecev. V nejasnih primerih je predla-
gano upostevanje odsotnosti gena HLA DQ 2 in 8 pri
celiakiji, pri NCGS pa je gen lahko prisoten (47).

ZAKLJUCEK

Prevalenca celiakije je v splosni zdravi populaciji
do 1 %, vendar ostane mnogokrat prezrta in nedo-
kazana. Bolniki s celiakijo imajo dokazano visjo
stopnjo umrljivosti kot preostala populacija. Ta
stopnja se ob brezglutenski dieti zniza na normalo
cez 3-5 let. Zmotno je dolgoletno prepricanje
zdravnikov, da nastopa le s tipi¢no gastrointesti-
nalno klini¢no sliko. Zaradi izboljsanja kvalitete
zivljenja obolelih je potrebno pravilno prepoznava-
nje in diagnosti¢no dokazovanje. Seroloski testi so
pomembni pri dokazovanju celiakije in predsta-
vljajo prvi diagnostiéni korak, prav tako so del
presejanja visokorizi¢nih skupin. Genetsko testira-
nje ima le negativno napovedno vrednost, v veliko
pomoc je v primerih, ko je diagnoza celiakije vpra-
Sljiva.  Po  diagnosti¢ni  potrditvi uvedemo
zdravljenje z brezglutensko dieto, ki predstavlja
hrano brez psenice, pire, rzi, jeCmena, naceloma
tudi ovsa. Prvi mesec do dva zaradi pogoste soca-
sne sekundarne laktoze intolerance uvedemo tudi
prehrano brez laktoze. Pri bolnikih s celiakijo je
pomembno, da je brezglutenska dieta dosledna in
dozivljenjsko prav tako pa tudi sledenje s strani
zdravnika in dietetika. V primeru vztrajajoce simp-
tomatike je potrebno pomisliti na pridruzene
bolezni, ki so pri celiakiji pogostejse, prav tako pa
tudi na refraktorno celiakijo.Danes je priznana dia-
gnoza tudi glutenska obcutljivost,ki je v populaciji
prisotna v visokem odstotku in na katero moramo
pomisliti,kadar so simptomi po zauzitju glutena

prisotni, celiakija in alergija na moko pa izkljuceni.
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