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Defi nice
Celiakie je definována jako celoživotní chro-

nické autoimunitní onemocnění se silnou gene-

tickou vazbou (HLA DQ2, DQ8), projevující se 

zánětlivými změnami různého stupně ve sliznici 

tenkého střeva, které jsou vyvolané trvalou in-

tolerancí glutenu – bílkovinných komplexů zrn 

pšenice, ječmene, žita a ovsa. Základem dia-

gnostiky je sérologie s pozitivními protilátkami 

proti endomysiu (ENA) a tkáňové transglutami-

náze (AtTG). Charakteristické změny v histologii 

sliznice tenkého střeva začínají od přítomnosti 

zvýšeného počtu intraepiteliálních lymfocytů 

přes změny vzhledu krypt po různý stupeň atro-

fie až vymizení klků. Součástí definice je uspoko-

jivá klinická, laboratorní a histologická odpověď 

na bezlepkovou dietu.

Formy celiakie
Celiakie je klasifikována (1–3) čtyřmi fe-

notypy. U klasické (typické) celiakie dominují 

gastrointestinální příznaky: chronický průjem 

se známkami steatorey, nadýmání, váhový 

úbytek. Při rozvinuté nemoci je patrný úbytek 

svalové hmoty, otoky. Laboratorně je přítom-

na anémie, hypalbuminemie, hypokalcemie, 

deficit vitaminů. Jsou pozitivní protilátky ENA 

a AtTG a histologické změny sliznice tenkého 

střeva. Atypická celiakie je charakterizována mi-

nimálními nebo chybějícími gastrointestinálními 

příznaky. Převažují mimostřevní projevy, jako je 

deficit železa až anémie, osteoporóza, infertilita, 

u dětí zpomalený růst. Jsou pozitivní protilátky 

ENA a AtTG a histologické změny sliznice tenké-

ho střeva. Protože tito pacienti mají z hlediska 

intestinálního onemocnění atypické příznaky, 

jsou ve velkém počtu nediagnostikováni. Silentní 

forma má pozitivní protilátky ENA a AtTG a his-

tologické změny sliznice tenkého střeva. Tito 

pacienti jsou klinicky němí. Nemají ani gastroin-

testinální příznaky ani anémii či osteoporózu. 

Diagnostikují se při sérologickém screeningu 

nebo jako náhodný nález změn v duodenu při 

gastroskopii. U pacientů je často pozitivní ro-

dinná anamnéza. 

Latentní celiakie je charakterizována normál-

ní histologií nebo zvýšeným počtem intraepi-

teliálních lymfocytů a normální nebo hraniční 

sérologií. Jde o dříve diagnostikované pacienty 

s celiakií s příznivou odpovědí na bezlepkovou 

dietu nebo osoby, u nichž se v budoucnosti 

může celiakie rozvinout. Pojem potenciální 

celiakie je používán pro pacienty s pozitivními 

protilátkami ENA a AtTG, ale normální histologic-

kou strukturou sliznice tenkého střeva nebo se 

zvýšeným počtem intraepiteliálních lymfocytů 

v histologickém nálezu, ale negativní sérologií.

Epidemiologie celiakie
Před 40 roky byla celiakie považována za 

vzácnou chorobu. Zavedení vysoce senzitiv-

ních a specifických sérologických testů protilátek 

proti endomysiu a tkáňové transglutamináze 

ukázalo na vysokou frekvenci nepoznaných 

případů atypických a silentních forem celiakie. 

Prevalence celiakie se v evropské populaci uvádí 

okolo 1 %, obdobný údaj vyplývá ze sérologic-

kých studií v USA. Celiakie se objevuje častěji 

u žen než u mužů, v poměru 2:1.

Byly identifikovány skupiny s vysokým rizi-

kem celiakie. Například příbuzní pacienta s ce-

liakií 1. stupně až 15 %, sideropenická anémie 
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2,8–8,9 %, osteopenie a osteoporóza 1–3,4 %, 

diabetes mellitus 1. typu u dospělých 2–5 % 

a u dětí 3–8 %, autoimunitní tyreoiditida 1,5– 

6,7 %, autoimunitní hepatitida 2,9–6,4 %, infer-

tilní ženy 3,7 % (2).

Cílený screening celiakie
Celiakie se diagnostikuje v české populaci 

nedostatečně často a naopak většinou po dlou-

hém trvání nemoci (4). Není-li celiakie zavčas 

rozpoznána, může se prezentovat závažnými 

komplikacemi, jako je osteoporóza, rozvoj au-

toimunitních chorob, neurologickými onemoc-

něními a maligními chorobami ve fázi, kdy jsou 

obtížně léčebně ovlivnitelné. Osoby s celiakií, 

která je nediagnostikována, mají proti osobám 

séronegativním téměř čtyřnásobně větší úmrt-

nost (5). Zavedení cíleného screeningu, zamě-

řeného na tzv. cílové skupiny s očekávaným 

vyšším výskytem osob s nepoznanou celiakií, 

je dlouhodobě doporučováno (1, 2, 6, 7). V České 

republice byl vydán metodický pokyn k prová-

dění cíleného screeningu celiakie ve Věstníku 

MZ ČR, částka 3, 2011 (8). U osob indikovaných 

ke screeningu se doporučuje dvoustupňové 

vyšetření. V prvním stupni se provede stanove-

ní sérových autoprotilátek k tkáňové transglu-

tamináze ve třídě IgA a stanovení celkového 

IgA (k vyloučení selektivního deficitu). U asi 3 % 

celiaků je přítomen izolovaný deficit IgA, v ta-

kovém případě se vyšetřuje AtTG v třídě IgG. Při 

pozitivitě protilátek je indikován druhý stupeň 

screeningu, tj. endoskopicky provedená biopsie 

sliznice z aborálního duodena. K cílenému scree-

ningu jsou indikovány osoby z definovaných 

cílových skupin (tabulky 1–3), které konzumují 

stravu s obsahem lepku. Vyšetření sérových au-

toprotilátek k tkáňové transglutamináze indikují 

praktičtí lékaři pro dospělé, pro děti a dorost 

a příslušní specialisté.

Kritéria diagnózy celiakie
Základní sérologickou metodou je vyšetření 

protilátek proti tkáňové transglutamináze ELISA 

metodou. Jako antigen je dnes nejčastěji použí-

vána humánní rekombinantní transglutamináza. 

Metoda je vysoce senzitivní – 95 % a specific-

ká – 98,3 % (2, 9). Výrazné zvýšení nad normální 

hodnoty je považováno za vysoce specifické pro 

celiakii a odpovídá závažnému poškození sliznice 

tenkého střeva. Falešně pozitivní hodnoty AtTGA 

se mohou vyskytovat u chronických jaterních 

onemocnění (10), autoimunitních onemocně-

ní a jiných zánětlivých střevních onemocnění. 

U pacientů s deficitem imunoglobulinu IgA se 

provádí vyšetření protilátek proti tkáňové trans-

glutamináze ve třídě IgG. K vyšetření protilátek 

proti endomysiu se používá nepřímá imunofluo-

rescence (2, 11). Metoda má senzitivitu 87–92 % 

a vysokou specificitu 97,5–100 %. Velmi vzácně 

vykazuje falešnou pozitivitu. Vyšetření je časově 

náročné a je expert dependentní.

Dalším krokem v diagnostice celiakie je 

provedení endoskopie horní části zažívací 

trubice spojené s odběrem vzorku sliznice na 

histologické vyšetření. Při endoskopickém vy-

šetření mohou být přítomny makroskopicky 

patrné změny sliznice v duodenu vyvolané ce-

liakií: vroubkování řas, redukce počtu a výšky 

řas, mozaikovitá struktura sliznice, nodularity, 

zvýraznění cévní kresby (12). Biopsie je odebí-

rána z vrcholu Kerkringových řas duodena pod 

Vaterskou papilou v počtu 4–6 vzorků (1, 2, 7). 

Postup histologických změn ve sliznici tenkého 

střeva uspořádal do systematického hodnocení 

Marsh (13). Od předinfiltrativní fáze normální 

sliznice (typ 0), následovanou infiltrací lamina 

propria intraepiteliálními lymfocyty (IEL) při nor-

mální architektuře sliznice (typ 1) k hyperplazii 

krypt (typ 2). Uvedené změny se stupňují atrofií 

až vymizením klků (typ 3). V konečné fázi (typ 

4) se vyvíjí úplná slizniční atrofie, kdy kompletně 

chybí klky a krypty jsou normální výšky, ale jsou 

hypoplastické (tabulka 4). Marshova klasifikace 

histologických změn se v pozdějších modifika-

cích používá dosud. Doporučuje se snížit hranici 

počtu intraepiteliálních lymfocytů ze 40 na 25 

na 100 epiteliálních buněk (14, 15, 16). Uvedené 

histologické změny jsou popisovány u poškození 

sliznice tenkého střeva z jiných příčin: těžké imu-

nodeficity, po akutních infekčních enteritidách, 

při lamblióze, při poškození léky, při hypersen-

zitivitě na proteiny stravy – vajíčka, mléko, ryby, 

sója (tabulka 4).

Celiakie je onemocnění se silnou genetic-

kou vazbou. Celiakie se vyskytuje u příbuzných 

pacientů s celiakií prvního stupně v 5–15 %, 

u dvouvaječných dvojčat v 11 % a jednovaječ-

ných dvojčat v 83–86 %. Základem genetické 

predispozice je asociace celiakie s HLA geny 

II. třídy DQ2/DQ8, které se ale v bílé populaci 

Evropy a USA vyskytují ve 25–40 %. Průměrně 

95 % pacientů s celiakií má HLA – DQ2 a přibližně 

5 % má HLA – DQ8. Nepřítomnost HLA – DQ2/

DQ8 vylučuje přítomnost nebo budoucí vývoj 

celiakie s téměř 100 % jistotou (17, 18).

Stanovení diagnózy celiakie
Doporučení pro diagnostický postup u do-

spělých stále využívají směrnici ESPGHAN z ro-

ku 1990 pro děti v revidované podobě (1, 19) 

(tabulka 5).

Diagnóza celiakie u pacientů s typickými 

gastrointestinální příznaky, vysokým titrem 

Tabulka 1. Rizikové osoby a skupiny

příbuzní celiaků 1. stupně (rodiče, sourozenci, 

děti), při jejich pozitivitě také 2. stupně (prarodiče, 

strýcové, tety), zejména při výskytu podezřelého 

symptomu nebo jiné autoimunitní choroby

dermatitis herpetiformis (Duhring)

mikrocytární anémie

předčasná osteoporóza

terapeuticky rezistentní průjmová forma syndro-

mu dráždivého tračníku

polyneuropatie a myopatie nejasné etiologie

ataxie nejasné etiologie

deprese a poruchy chování

amenorea, pozdní menarche

infertilita a poruchy reprodukce

Downův a Turnerův syndrom

Tabulka 2. Podezřelé symptomy

opožděný psychosomatický vývoj

nevysvětlitelný úbytek tělesné hmotnosti

nízké sérové železo

výrazné izolované zvýšení sérových aminotrans-

feráz (AST, ALT)

izolovaný deficit IgA

recidivující aftózní stomatitida

hypoplazie zubní skloviny

Tabulka 3. Přidružené autoimunní choroby

diabetes melitus 1. typu

autoimunitní tyreoiditida a jiné autoimunitní 

endokrinopatie

autoimunitní hepatitida

systémový lupus erytematodes

primární sklerotizující cholangitida

primární biliární cirhóza

Sjogrenův syndrom

choroby pojiva

IgA nefropatie

Tabulka 4. Modifikovaná Marshova klasifikace

Typ IEL/100 enterocytů krypty klky

0 normální < 40 normální normální

1 infiltrativní > 40 normální normální

2 hyperplastický > 40 hyperplastické normální

3a částečná atrofie klků > 40 hyperplastické mírná atrofie

3b subtotální atrofie klků > 40 hyperplastické výrazná atrofie

3c totální atrofie klků > 40 hyperplastické úplná atrofie

4 hypoplastický ≥ 40 hypoplastické úplná atrofie
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AtTG, histologickým hodnocením Marsh 3 bio-

psie ze sliznice duodena a zřetelnou klinickou 

a sérologickou odpovědí na bezlepkovou dietu 

je relativně snadná a spolehlivá. Z hodnocení 

velkých center je patrný vysoký počet falešně 

pozitivních diagnóz vzniklých v běžné praxi. 

Diagnóza celiakie je celoživotní, omezuje běžný 

život pacienta a zatěžuje finančně. Je nutné 

přesné stanovení diagnózy před zavedením 

bezlepkové diety (20). Při pozitivní AtTG je 

možné ve druhé linii vyšetřit protilátky pro-

ti endomysiu. Pozitivita obou sérologických 

testů vede k maximální specificitě (2, 16, 21). 

U pacientů s mírně zvýšenými AtTG (méně než 

10× normálních hodnot), negativními protilát-

kami proti endomysiu a mírnými histologic-

kými změnami sliznice duodena Marsh 1, 2 je 

možné genetické vyšetření. Přítomnost HLA 

DQ2/DQ8 a klinická a laboratorní odpověď na 

bezlepkovou dietu v dlouhodobém sledování 

potvrdí diagnózu (2,21–23). Celiakie se u paci-

entů s negativitou HLA DQ2/DQ8 vyskytuje 

asi v 0,4 % (24). Nepřítomnost HLA DQ2/DQ8 

diagnózu celiakie vylučuje a je nutné hledat 

jinou příčinu uvedených nálezů: lambliáza, 

NSAID enteropatie, autoimunitní enteropatie 

atd. Zavedením screeningu celiakie bude hra-

ničních nálezů, vyžadujících velkou obezřet-

nost v hodnocení, přibývat. Pozitivita protilá-

tek proti tkáňové transglutamináze zjištěná při 

screeningu se nerovná diagnóze celiakie a není 

v této fázi odůvodněné zavedení bezlepkové 

diety. Vítaná aktivita praktických a odborných 

lékařů v provádění screeningového vyšetření 

celiakie u jejich pacientů musí ve druhém kroku 

vést k dokončení diagnostického procesu gas-

troentrologem. Při potvrzení diagnózy celiakie 

následuje vyšetření komplikací a dlouhodobé 

sledování pacienta.
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Tabulka 5. Směrnice ESPGHAN

anamnéza a klinické příznaky kompatibilní s ce-

liakií

sérologická vyšetření kompatibilní s celiakií

histologické nálezy kompatibilní s celiakií

zřetelná klinická a sérologická odpověď na be-

zlepkovou dietu

nemocný je starší dvou let

vyloučení jiných onemocnění napodobující ce-

liakii


Definitivní diagnóza celiakie


