Kollar J. a kol.: Metabolizmus lipidov a ...

METABOLIZMUS LIPIDOV A LIPOPROTEINOV
U PACIENTOV S CELIAKIOU

'Kollar, J., ?’Kuchta, M.

YLekarska fakulta Univerzity P.J. VSafdrika, Kosice
2Klinika deti a dorastu UPJS LF, Kosice

Celiakia je komplexnd choroba so pomerne dobre zndmou etiopatogenézou a s celosvetovym vyskytom. Vyskumné
a epidemiologické prace z poslednych 10 - 15 rokov priniesli dalsie délezité informdcie do mozaiky tejto choroby.
Do zaujmu klinikov i vyskumnikov vsak intenzivnejSie nedostala problematika lipidového metabolizmu pri tejto poruche.
Autori preto v prehladovom clanku priblizujii mdlo zndmu a malo skimanud problematiku porich metabolizmu lipidov
u pacientov s celiakiou a upozoriujii na niektoré menej zname fakty, ktoré je mozné nielen vyskumne rozvijat, ale aj

postupne ulozit do mozaiky celiakie a jej manazovania.
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Uvod

Pisat’ o poruchach metabolizmu lipidov a lipopro-
teinov asociujlcich s celiakiou je problematické z toho
dovodu, Ze pisomnych zdrojov oich  abnormalnych
koncentréciach a tieZ o génovych defektoch je vel'mi malo.
Naproti tomu sa publikovali Gdaje o poruchach
metabolizmu glycidov, o precitlivenosti vo¢i pSeni¢nému
gluténu a imunitnych reak-ciach neporovnatelne Castejsie.
Takyto stav je fundamentalnou pri¢inou toho, Ze nie je
uceleny nazor na poruchy metabolizmu lipidov v tak
dolezitej oblasti zavazného ochorenia, akym je celiakia.
Dévodom méze byt aj ten, Ze zaujem o $ir§i pohlad na
patofyziol6giu celiakie, zatienil $pecifickti problematiku
porich metabolizmu lipidov a li-poproteinov.

Diskusia

Celiakia, ¢i glutén senzitivna enteropatia, resp.
netropicka sprue, je ,,zakernou“ chorobou z toho dévodu,
7ze  nositela  poruchy  ohrozuje  generalizovanou
malabsorpciou a malnutriciou. Jej priiny st v léziach
intestindlnej mukdzy graduovanych od stredne t'azkych po
tazké formy. Ty-pickou vlastnost'ou choroby su jej pestré,
Casto extraintestinalne priznaky, ktoré sa zvicSa vyvijaju
pozvolna amoézu sa prejavovat aj ako syndrém
prekryvania (owerlap syndrome) [8].

Znaky asymptomy choroby zavisia od stupna
malabsorpcie a malnutricie, ktoré variruja medzi jedincami
od bezpriznakového obdobia po l'ahké aZ stredne tazké
symptémy, pricom umnohych sa neskorSie zvrhavaju
v zavazné klinické symptdmy. Rozlisuju sa dve kategorie
znakov a symptémov:

- znaky a symptomy zapri¢inené malabsorpciou

- znaky a symptomy zapri¢inené malnutriciou vratane
deficitu vitaminov a mineralov.

Znaky a symptémy zaprifinené malabsorpciou

Neuspokojivo sa absorbujui vSetky tri druhy Zivin,
avSak najhorSie sa vstrebavaju tuky. Ony patria
k najcastejSic najtazSie ohrozenym Zivindm v zmysle

absorpcie. Prevaznd vicsina symptémov a priznakov zo
strany  gastrointestinalneho  traktu je  zapricinena
neadekvatnou absorpciou tu-kov. Hovori sa malabsorpcii
tukov. Gastrointestinalne symptémy z malabsorpcie tukov
prezradzaji hnacky, zapachajica flatulencia, abdominalne
nadutie aobsah zvySeného mnozstva tukov v stolici
(steatorea). Neabsorbované tuky sa rozkladaju bakterialnou
¢innostou na mastné kyseliny. Ony prométuju sekréciu
vody do Creva, ¢o zapricinuUje okrem inych pric¢in hnacky.
Stolica pozostavajlca z tu-kov je ¢o do obsahu relativne
vel’ka, neprijemne zapachajlca, mastnd, svetlohneda, resp.
svetloSedd a ma tendenciu plavat’ na povrchu v toaletnej
myse Nestravené tukové kvapdcky mozu plavat’ na hladine
vody [7].

Klinicky sa choroba prejavi najcastejSie v detskom
veku, no vynimkou nie je ani jej ohlas az v siedmej dekade
zivota. Choroba sa vyskytuje familiarne, vyskyt variruje
od 8 %, pricom nezriedkavo sa vyskytuje u jednej patiny,
kym podl'a ostatnych prametiov az u jednej tretiny v rodi-
ndch. Prevalencia znacne variruje Vregionoch ina
kontinentoch. V niektorych oblastiach kontinentov sa
vyskytuje u jedného z tristo, kym napriklad v zapadnom
irsku u jed-ného z tritisic. Neobchadza ani jeden kontinent,
lebo sa vyskytuje na celom svete, pricom postihuje vSetky
etnické skupiny. Malinko CastejSie sa vyskytuje u Zien ako
u muz-ského pohlavia, a to v pomere: 1,3:1.

Etiol6gia choroby nie je doposial uspokojivo
doriesend. Traduje sa nazor, ze typicka je precitlivenost’ na
glutén — pseniény lepok a alkoholicky extrakt: gliadin, ¢ize
na bielkovinu vyskytujicu sa v raznej a pSeni¢nej muke.
Najpravdepodobnejsia je tedria, ktora vysvetluje pric¢iny
choroby intrinzickym komplexom genetickych faktorov
a ab-normalnej reakcie imunitného systému na pozité
cereélne antigény [6].

Z genetického hladiska porucha asociuje s DQw2
alelou génu DQ.

Celkovy cholesterol, LDL a HDL cholesterol

Ciacci, C. aspol. [3, 4] zistovali na vzorke desiatich
chorych koncentraciu sérového celkového cholesterolu
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u deti shypochromnou anémiou bez hnadiek, avsak s
preukazanou pritomnostou celiakie. Zamerom Klinickej
Stidie bolo potvrdit' alebo vyvratit' sGvztaznost medzi
oboma poruchami. Dospeli k zaveru, ze niet zavislosti
medzi oboma poruchami. Koncentracia cholesterolu
vykézala inverzny vzt'ah voc¢i prevalencii celiakie. Taktiez
koncentracia albuminu atiez telesnej hmotnosti,
vykazovala inverzny vztah. Koncentracia celkového
cholesterolu v priemere dosahovala <4,2 mmol/L. Z tak
nizkeho priemeru odvodili zaver, Ze koncentrécia
cholesterolu by sa mohla pouzit’ k verifikovaniu dékazu
celiakie. Takato istota sa vSak nevztahuje na
hematologické indexy, tobdz na dokaz hypochrémnej
anémie, aj ked’ z vedeckého hl'adiska nema opodstatnenie,
preto treba ju zavrhntt’.

Capristo a spol. [5] zistili benefit v zmenach v profile
lipidov v désledku vyzivy bez gluténu. Brar aspol. [2]
z Kolumbijskej nemocnice v New Yorku povazujii nizku
koncentraciu HDL cholesterolu za predikativny znak
celiakie, ¢o tiez treba povazovat za odvazne,
nezdévodnene generalizované konstatovanie. Zistili, Ze
choroba asociuje s hypocholesterolémiou, pricom takato
asociécia z inhe-rentnej kauzality znizuje kardiovaskularne
riziko. To viedlo autorov k nazoru, ze diagndza celiakie
ajej lietba vyzivou bez obsahu gluténu v zhode
s o¢akavanim zvysi koncentraciu cholesterolu, v désledku
¢oho sa zhorsi rizikovy profil chorého. Nevyhodou $tadie
je, ze neskiimali profil lipidov u dospelych chorych, takze
ich konstatovanie nema klinicki dékazovu oporu, lebo sa
nevie aky bude v starSom veku profil lipidov.

Brar aspol. [2] na rozdiel od ostatnych klinicky
vysetrili 132 pacientov s celiakiou, ktori adherovali
k vyzive bez gluténu, priGom profil lipidov vySetrili po
uplynuti 20,5 mesiacov. Doslo k signifikantnému vzostupu
koncentrécie celkového cholesterolu u muzov a Zien a tiez
HDL cholesterolu (p < 0,001). LDL cholesterol nevykazal
v koncen-tracii Statisticky signifikantné zmeny (p = 0,06).
Pomer LDL/HDL cholesterolu — aterogénny kvocient -
signifikantne poklesol: 0,36 + 0,7 (p < 0,0001).
K vyraznej§iemu vzostupu cholesterolu doslo u tych,
Najvyraznej$i vzostup v kon-centracii HDL zistili u I'udi
Snajviac  vystupfiovanou z&kladnou chorobou, teda
u chorych s nizkou koncentraciou albuminu. Jej pri¢iny sa
hladaja v totalnej atrofii vilznych klkov. V zavere $tadie
konstatuju, ze vyziva bez obsahu gluténu zlepSuje profil
lipoproteinov, ¢o asociuje so vzostupom koncentracie HDL
cholesterolu a poklesom pomeru LDL/HDL - zniZenou
hrozbou aterotrombogenézy.

Szczepanski, Z. a spol. [16] vySetrili lipidy u 35 deti
relativne dobre Zivenych, avSak v detstve vykazovali
klinické znaky malabsorpéného syndromu s tazkou
malnutriciou. Zist'ovali koncentraciu triacylglycerolov,
celkového cholesterolu, HDL a LDL cholesterolu, vratane
VLDL cholesterolu. V aktivnom $tadiu malabsorpcie
k prekvape-niu zistili pritomnost’ rizikovych faktorov
ateroskler6zy. Opak toho nastal po realimentécii, lebo
nezistili ziadne poruchy. Vysledky po realimentacii sa
signifikantne neodliSovali od kontrolnej skupiny.

Saviana B. aspol. [15] testovali rozsah malabsorpcie
tukov zapricinenej chronickou pankreatitidou. Aj ked’ d6-
sledky v oblasti metabolizmu lipidov pri tejto chorobe
nemézu byt totozné snalezom zistovanym u chorych
s celiakiou uvéadzaju sa len k voli porovnaniu rozdielov.
Postprandialne zist'ovali koncentraciu apolipoproteinu B.sg
v plazme u 23 pacientov s chronickou pankreatitidou a
u 19 z diabetes mellitus 1. typu. Néalez porovnavali s vy-
sledkami, ktoré zistili v kontrolnej skupine 14 zdravych.
Kazdy z nich zjedol jedlo s mnoZstvom 40 gramov tukov.
Koncentraciu lipidov zistovali po uplynuti 240 minat od
podania jedla. Zistili, Ze koncentracia chylomikrénov s ob-
sahom apoB-48 u chorych s pankreatitidou a diabetes
mellitus 1. typu bola Statisticky vyznamne zniZena
v porovnani s koncentraciou lipidov v kontrolnej skupine
(p < 0,001). Autori povazuji test za jednoduchu a cennd
metddu dbékazu malabsorpcie pre klinick( prax u oboch
ochoreni. Ich $tidia je cennym prinosom, aj ked’ nepriamo
dokazuje poruchy malabsorpcie lipidov aj u chorych na
celiakiu.

Choroba z retencie chylomikrénov

Boldrini R. aspol. [1] zRimskej pediatrickej
nemocnice vySetrili troje deti sdiagndzou celiakie,
verifikovanej  jejunadlnou  biopsiou.  Histologickym
vySetrenim zistili tvor-bu mikrovakuolov v enterocytoch,
ale neboli eSte pritomné typické celiakalne Iézie.
Vysetrenim ultrastruktiry zistili pocetné chylomikrony
avicsie lipidové vakuoly v cyto-plazme enterocytov,
zvad8a v supranukledrnych regionoch. Nena$li Ziadne
chylomikrény v intersticiu medzi priliehajucimi
enterocytmi. Nalez alokacie chylomikronov nabada
k oznadeniu poruchy ako chylomikronovej retencnej
choroby (CRD). Takato zvlastna porucha bola po prvykrat
opisand Andersonom v roku 1961. Vzt'ahuje sa na skupinu
poruch v biosyntéze a sekrécii apolipoproteinov B (apoB).
Takato choroba ma pric¢iny v $pecifickom defekte v sekré-
cii lipoproteinov z riev, obsahujucich apoB-48. Jej
dosledok je, ze v seére postprandialne sa vdbec nendjdu
chylomikrény. Tato porucha mala by sa rozoznat’ pokial’
mozno, ¢o najskor, aby sa véas zabranilo vedlaj$im
nalezom: poskodeniu v neurologickej oblasti a zabréanilo sa
otnym komplikaciam. Skrze identifikaciu ultrastruktury
¢reva na-lez tukovych kvapiek v podobe chylomikrénov
vytvarajucich klastre v enterocytoch bez nalezu tuku mimo
buniek reprezentuje ,zlatd S$tandardu“ v indentifikovani
CRD v asociacii s klinickymi prejavmi a laboratornym
nélezom.

Hypertriacylglycerolémia ako znak choroby

Krums aspol. [9] skumali metabolizmus lipidov
u pacientov s chronickou enteritidou, celiakiou u chorych
na ,,general variable immunodeficiency* (GVI) a syndro-
mom kratkeho éreva — short bowel disease. U pacientov
s chronickou enteritidou s malabsorpénym syndréomom
lall. stupfia zmeny v metabolizme charakterizuje:
hyperlipémia v dosledku znadne zvySenej koncentracie
triacylglycerolov. Malabsorpény syndrom tretieho Stupna,
do kto-rého patria podla autorov aj: celiakia, GVI
aasyndrom kratkeho ¢reva, charakterizuje pokles
celkovych lipidov v sére, teda fosfolipidov, cholesterolu,
beta-lipoproteinov, volnych mastnych kyselin, ale
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zvySenie  koncentracie  triacylglycerolov. Zmeny
v kompozicii  mastnych  kyselin v sére u pacientov

s malabsorpénym syndromom III. stupiia charakterizuje
ndlez zmétku v pomere viacnenasytenych mastnych
kyselin. Koncentricia arachidénovej koncentricie sa
zniZila 0 100 % a kyselina linolenové o 45 %. U vSetkych
pacientov s malabsorpénym syndréomom III. stupna, Cize
v danom pripade u chorych na celiakiu sa zistila lipolyticka
hypoaktivita v krvnych enzymoch ako lipazy, ¢i
tributyrinazy.

Celiakia v asocidcii s diabetes mellitus 2. typu

Rami, B a spol. [12] z Viedenskej Univerzity skimali
klinické a metabolické charakteristiky u diabetickych
deti,  skriningom detegovanou celiakiou v ramci
multicentrickej ,,case-control“ §tadie. VySetrili 98
diabetickych deti sdiagnézou klinicky tichej formy
celiakie sdbkazom endomyzialnych protilatok a skrze
nasledne vykonan( biopsiu. Do dvoch kontrolnych skupin
pojali nositelov nosnej vzorky primeraného veku atiez
pacientov so zac¢iatoénym diabetom, u ktorych ale dopadla
eSte ako negativna endomyzialna biopsia (n = 195). Vyska,
vaha, HbAlc, davka inzulinu aakdtne komplikacie sa
zdokumentovali aspon rok od zaciatku $tudie. Priemerny
vek diabetickych deti vrokoch variroval: 6,5 + 4,1 roka,
pricom starSie deti s ce-liakiou boli 10,0 + 5,4 ro¢ni.
Biopsiou sa preukdzala subtotalna atrofia mukézy u 74
pacientov. Perioda skimania deti s celiakiou trvala: 3,3 +
1,9 roka. Priemer v koncentracii HbAlc u chorych vodi
kontrolnej vzorke variroval na hodnote: 8,63 % + 1,45 %
verzus 8,50 % * 1,39 %, (p = 0,35). Nezistili sa tiez
rozdiely vo vyskyte tazkej hypo-glykémie, ketoacidoze
avaplikovani inzulinu (p = 0,45). Index telesnej
hmotnosti, jeho skore so Standardnou deviaciou sa ustalilo
na hodnote: 0,57 + 1,24, verzus 0,52 + 1,07. Skore telesnej
vysky v $tandardnej deviacii sa ustalilo na hodnote: 0,14 +
1,13 verzus 0,30 + 0.95. Ani v tomto parametri sa nezistili
Statisticky ~ signifikantné rozdiely medzi chorymi a
kontrolnymi skupinami. Telesna vaha vsak signifikantne
bola nizSia u chlapcov s celiakiou, ako tomu bolo
u kontrolnej skupiny (p < 0,05). TaktieZ u diev-¢at zistili
na hranici $tatistickej vyznamnosti pokles v indexe telesnej
hmotnosti voci kontrole (p = 0,067). Na zaver $tudie mohli
autori konstatovat’, Ze klinicky ticha celiakia sa neohlasuje
evidentnejsie v skimanych premennych, ale zanechava
stopy vo vahovom poklese voéi kontrole.

Zmeny Vv apolipoproteine B

Vuoristo a spol. [18] studovali kinetiku LDL a apoB
u Siestich pacientov s celiakiou, priCom simultinne
zistovali absorpciu cholesterolu a jeho syntézu pred
dodrziavanim diéty, teda bez obsahu gluténu a pocas diéty.
Potvrdili, ze cholesterol za bazélnych podmienok sa
nedostatocne vstrebava, ¢o sa kompenzuje jeho zvySenou
syntézou a ry-chlym vy¢irovanim z plazmy a urychlenym
transportom LDL apoB. Diéta bez gluténu prispela
k zlepseniu absorpcie cholesterolu a zniZzenému influxu
cholesterolu do criev, vratane fekalnych neutralnych
steroidov a syntézy cholesterolu. Celkovy cholesterol, ani
koncentracia apoB sa nezvysila, ale sa zvysila koncentracia
HDL cholesterolu, proporcionélne absorpcii cholesterolu.
Koncentracia LDL aapoB v plazme zostala nezmenena.

Autori takyto efekt vysvetluju simultdnnym poklesom
frakéného obratu katabolizmu a rychlosti transportu LDL
apoB. Priaznivym efektom je, Ze diéta bez obsahu gluténu
prispela k zlep-Seniu absorpcie cholesterolu a ze poklesol
frakény  katabolizmus  cCastic,  vratane  rychlosti
transportovania LDL ¢astic. Redukcia poklesu tesne
korelovala spoklesom syntézy cholesterolu. Zo Stadie
vyplynulo, Ze absorpcia cholesterolu, jeho syntéza, aktivita
LDLR a LRP receptorov, taktiez rychlost’ transportu vel'mi
tesne asociovala navzajom medzi sebou. Konstatuju
tiez, Ze ich koncentracia sa méze menit aj znacne, avSak
bez zistitelnych zmien v sérovej koncentracii  LDL
cholesterolu, resp. v koncentrécii apoB.

Paraoxonaza — enzym HDL ¢astic

Rothem a spol. [13] z Haify zist'ovali koncentraciu
paraoxonazy 1 (PON1) PON2 aPON3 v intestinalnej
bioptickej vzorke a tiez gény, ktoré ju koduji. Paraoxonaza
ako enzym je vyznamnym znakom normalnych funkcii v
metabolizme HDL ¢astic. Zistili, Ze u pacientov s celiakou
je vduodéne vysoko vyznamne znizena koncentracia
PON1 aPON3 (p < 0,001; 0,03). Takisto Vv zniZenej
koncentracii sa vyskytuju obe zlozky enzymov u chorych
s Crohnovou chorobou v porovnani s kontrolnou vzorkou.
Naélez interpretuji tak, ze PONI1 aPON3 zohravaju
dolezité extracelularne funkcie vramci hostitel'skej
odpovede u chorych na obe choroby.

Metaloproteindzy -
tenkého ¢reva

proteolyticky efekt v mukédze

Mohameda a spol. [11] zaujala mySlienka zistit’ ¢i na
poskodzovani  Struktir tenkého Creva neparticipuju
metaloproteindzy, rovnako ako je tomu v stene artérii.
Zistili, Ze percento buniek, ktoré exprimuje tieto enzymy
aich inhibitory sa vyskytovali u vSetkych chorych na
celiakiu signifikantne va¢Smi ako v kontrolnej vzorke
vySetrenych (p < 0,0001). U pacientov s nalezom
inflamacie vtenkom ¢&reve sa expresia ich génov
vystuptiovala. Konstatuju, Ze pacienti senzitivni na glutén,
teda s enteropatiou sa podiel’aji na remodelovani $truktar
mukoézy tenkého Ereva, ¢o je priznacny znak tejto choroby.

Ktoré choroby asociuju s celiakiou?

Asi 10 % chorych na celiakiu ma znaky dermatitis
herpetiformis. Je to choroba koze, ktori charakterizuje
svrbiva vyrazka na kondatinach, na gluteach, krku, trupe,
chrbte ana hlave [17].

Je to dalej rekurujica stomatitis aftosa,  diabetes
mellitus 1. typu. Je to aj autoimunitna tyreoitida,
reumatoidnd artritida a systémovy lupus. Su to vospolok
ochorenia s po-vazlivou prognozou, pricom samy o sebe,
ohrozuju zivot, skracuju ho.

Asociacia takychto chorob indukuje konStaticiu, ze
treba urychlene robit vSetko preto, aby sa zakladna
porucha (celiakia) bezodkladne lieéila, pokial' mozno ¢o
najintenzivnejsie a celozivotne.

Anna Rybak [14] so spoluautormi povazuje za dolezité
problémy a oblasti, ktoré je potrebné riesit’ v buducnosti,
vo vztahu ,celiakia - dyslipidémia“ a tie zahffiaji najma:
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dlhodobé vyzivové nedostatky na bezlepkovej diéte s
hyperhomocysteinémiou ako potencidlnym rizikovym
faktor AS; vplyv ¢revnej mikroflory (vratane SIBO); riziko
kardiovaskularnych komplikacii u pacientov s celiakiou
sl¢asnym vyskytom diabetes mellitus 1. typu a inych
komorbidit; dlhodobu starostlivost’ a sledovanie pacientov
s celiakiou, pokial’ ide o dodrziavanie bezlepkovej diéty,
prevenciu  nedostatkov  zivin, v€asni  diagnostiku
komorbidit. Sacasné praktické usmernenia tykajlce sa
sledovania pacientov s celiakiou sa v jednotlivych
krajinach zna¢ne lisia. Verime, Ze vSeobecny dlhodoby
program by mohol znizit’ riziko komplikacii stvisiacich s
CD.

Zaver

Mozno zovsSeobecnit’ konstatovanie, Ze bez vrodenej
hypercholesterolémie, resp. polygénovej
hypercholesterolémie aod rozli¢nych foriem
kombinovanych hyperlipémii, s familie chorych na
celiakiu uSetreni od vyraznejSich poruch v metabolizme
lipidov a lipoproteinov. Naopak, hlavné zlozky lipidov,
svynimkou koncentracie triacylglycerolov, vykazuju
u celiatikov priemer koncentracie celkového a LDL
cholesterolu skér niz$i, resp. vyrazne nizky. V pripade
celkového cholesterolu je to: 4,2 mmol/L. V pripade
asociovania sprevadzajlcej pankreatitidy koncentracia
triacylglycerolov sa zvysi, resp. méZe byt vysokd. Ina
situdcia nastane, ak porucha asociuje s retencnou
chylomikrénovou poruchou, kedy sa v plazme nezistia
apoB-48. Chybaju vytycené krajné medze v5 - 95
percentile pre jednotlivé zlozky lipidov, vek a pohlavie
u chorych na celiakiu. Neudivuje, Ze za takejto situacie niet
Gdajov ani o strednom riziku (75 percentil) z hl'adiska
porlch v metabolizme lipidov a lipoproteinov.

Metabolizmus lipidov, ako to uz bolo zddraznené na
zaCiatku Clanku, je ku podivu iba okrajovym problémom
pre autorov $tudujucich kliniku i patoldgiu celiakie. To vy-
svetluje, ze je insuficientne opisany metabolizmus
lipoproteinov, aak sa predsa uvadza, je zvdd8a iba
nacrtnuty.

I napriek horeuvedenym faktom, hovoria metaanalyzy
z posledného obdobia o vyznamnom riziku rozvoja
kardiovaskularneho postihnutia u celiatikov . Publikované
stadie o asociacii kardiovaskularnych ochoreni a CD zacali
koncom Sest'desiatych rokov, pozostavaju z niekolkych
stadii za rok, po ktorych nasledovalo vyrazné zvysenie ich
poctu od roku 2000. Na zaklade dbkazov uvedenych v
tychto dokumentoch je jasné, Ze kardiovaskularne
problémy pri celiakii si skutoénym javom a Ze existuje
mnoho prejavov v doésledku viacerych systémovych
fyziologickych zmien, ktoré sa mdézu objavit’ pri celiakii.
Kardiomyopatia  je  najcastejSie  zdokumentovany
kardiovaskularny problém pozorovany v spojeni s
celiakiou a zdid sa, Zze je mozné vhodnou lie¢bou -
bezgluténovou dietoterapiou, priaznivo ovplyvnit. Ak vsak
celiakia zostane nerozpoznana az do neskorého Stadia,
poskodenie srdca nemusi byt’ uplne reverzibilné. Podobne
bola k dispozicii znaéna dokumentécia o mnohych d’alsich
kardiovaskularnych ochoreniach spojenych s nelie¢enou
celiakiou, zahfnajucich tromb6zu a tromboembolizmus,
ischemickl chorobu srdca, mftvicu a arytmie. V tejto

savislosti vyvstal aktudlny problém, ze pre takito detailni
analyzu neexistuje v sucasnosti ziadna sada faktorov
kardiovaskularneho rizika. Buduce stadie by sa mali
zaoberat’ otazkou, ako najlepSie lieCit’ tieto sprievodné
ochorenia a wur¢it, & st aj iné kardiovaskularne
manifestacie pri celiakii sprievodné aako je im mozné
predchadzat’.
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METABOLISM OF LIPIDS AND LIPOPROTEINS IN PATIENTS WITH CELIAC DISEASE
Kollar J., Kuchta M.

Celiac disease is a complex disease with relatively well known etiopathogenesis and with a worldwide occurrence. Re-
search and epidemiological work, from the last 10-15 years, has brought other important information into the mosaic of
this disease. However, the problem of lipid metabolism in this disorder was not intensified in the interest of clinicians and
researchers. The authors, in the review article, therefore refer to the little-know problem of lipid metabolism disorders in
patients with celiac disease and draw attention to some less well-known facts that can not only be developed in research,
but also gradually put into the mosaic of celiac disease and its management.

Key words: celiac disease, metabolism, fats, disorders
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