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Celiakia – štandardný diagnostický a liečebný postup
MUDr. Zuzana Blusková, PhD., MUDr. Iveta Čierna, PhD., MUDr. Dagmar Székyová
Detská klinika LF UK a NÚDCH v Bratislave

Celiakia (primárny malabsorpčný syndróm, glutén-senzitívna enteropatia) je celoživotné autoimunitné ochorenie, ktoré vzniká u gene-
ticky predisponovaných jedincov. U chorých dochádza po konzumácii lepku k poškodeniu črevnej sliznice v dôsledku zmien v imunitnom 
systéme s aktiváciou T-buniek a tvorbou autoprotilátok, ktoré možno stanoviť z krvi. V diagnostike okrem anamnézy a fyzikálneho 
vyšetrenia využívame sérologické, genetické a histologické vyšetrenie vzoriek sliznice tenkého čreva. Pri sérologickom vyšetrení je 
prvotným vyšetrením u detí nad 3 roky vyšetrenie protilátok proti tkanivovej transglutamináze triedy IgA, keďže ich negativita celiakiu 
na 99,8 % vylučuje. U každého dieťaťa je súčasne v úvode potrebné vylúčiť IgA deficienciu a pred testovaním dieťa riadne zaťažiť lepkom. 
Genetické vyšetrenie má vysokú negatívnu prediktívnu hodnotu – u jedincov, ktorí nemajú pozitívne HLA DQ2 ani HLA DQ8,  je celiakia 
takmer vylúčená. V článku sa autori venujú aktuálnemu diagnostickému a liečebnému postupu v pediatrickej populácii.  
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Celiac disease – standard diagnostic and therapeutic procedure

Celiac disease (primary malabsorption syndrome, gluten-sensitive enteropathy) is a lifelong, autoimmune disease that develops in 
genetically predisposed individuals. Gluten consumption causes damage of the intestinal mucosa due to changes in the immune system 
with T-cell activation and the formation of autoantibodies. In addition to the history and physical examination, genetics, serological 
examination of the blood and histological examination of small intestinal mucosa samples are used in diagnostics. Initial serological test 
in children over 3 years is examination of autoantibodies against tissue transglutaminase type IgA, as their negativity excludes celiac 
disease by 99.8 %. At the same time, it is necessary to rule out IgA deficiency in each child and to have enough gluten in the diet before 
testing. Genetic testing has a high negative predictive value - in individuals who are HLA DQ2 and HLA DQ8 negative, celiac disease can 
be rule out. In this article, the authors deal with the current diagnostic and therapeutic procedure in the pediatric population.
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Čo je celiakia?
Celiakia je gluténom spúšťané 

a T-bunkami sprostredkované autoimu-
nitné ochorenie, charakterizované postih-
nutím tenkého čreva s atrofiou klkov, sys-
témovými symptómami spojenými s mal- 
absorpciou a/alebo imunitnou aktiváciou 
a autoprotilátkami, ktoré sa vyskytuje 
u geneticky predisponovaných jedincov. 

Lepok
Glutén je hlavný zásobný proteín 

pšeničného zrna. Je to zmes mnohých 
bielkovín, najmä gliadínu a  glutení-
nu. Podobné proteíny sa  nachádzajú 
aj v iných obilninách, ako sekalín v ra-
ži, hordeín v jačmeni či aveníny v ovse. 
Súhrnne ich označujeme ako lepok. Za 
vznik celiakie sú zodpovedné aj glute-
níny, aj gliadíny (1). Gliadín obsiahnutý 
v lepku je vysoko rezistentný voči ža-
lúdočným, pankreatickým a črevným 
proteolytickým enzýmom. Čiastočne 
roztrávené rezíduá môžu u geneticky 
predisponovaných jedincov viesť k po-
škodeniu črevnej sliznice, typickej pre 

celiakiu, avšak glutén je zodpovedný aj za 
iné ochorenia, ako non-celiakálna intole-
rancia lepku, alergia na lepok či urtikária. 

Denný príjem lepku v západných 
krajinách je okolo 5 – 20 g/deň. Pre pred-
stavu, krajec chleba obsahuje asi 4 g gluténu. 

Špecifické postavenie v etiopato-
genéze celiakie má jačmeň. Po konzumá-
cii avenínov obsiahnutých v jačmeni do-
chádza len zriedkavo k T-bunkovej zápa-
lovej odpovedi a čistý jačmeň je väčšinou 
pacientmi s celiakiou dobre tolerovanou 
obilninou. Existujú však prípady pacien-
tov, u ktorých došlo k poškodeniu črevnej 
sliznice aj po konzumácii jačmeňa (2).

Vynechaním hlavného trigera 
– gluténu – zo stravy dôjde u väčšiny 

pacientov k zastaveniu autoimunitnej 
reakcie a úprave slizničných zmien. 

Ochorenia asociované s lepkom
Ochorenia asociované s lepkom 

možno rozdeliť do troch skupín: auto-
imunitné, alergické a ani autoimunitné, 
ani alergické. Do skupiny autoimunit-
ných radíme okrem celiakie aj gluténo-
vú ataxiu a dermatitis herpetiformis.  
Alergia na lepok môže byť IgE aj non-IgE 
sprostredkovaná imunitná odpoveď na 
kontakt s lepkom, pričom forma kontaktu 
môže byť vo forme inhalácie, konzumácie 
či taktilnému kontaktu.  Pacienti s non-
-celiakálnou intoleranciou lepku majú 
symptómy podobné celiakii, ktoré ustu-

Tabuľka 1. Delenie potravín podľa obsahu lepku
Potraviny s obsahom lepku Prirodzene bezlepkové potraviny +/-
pšenica kukurica ovos (max. 20 mg/kg)
raž ryža
jačmeň pšeno
žito pohánka
špalda amarant
bulgur quinoa
kuskus tapioka
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pujú po eliminácii lepku zo stravy, avšak 
u týchto pacientov nemožno dokázať ani 
alergiu na lepok, ani celiakiu (3, 4). 

Etiopatogenéza celiakie
Vznik a  prezentácia klinickej 

symptomatológie po konzumácii lepku 
sú dané interakciou medzi genetickými 
a environmentálnymi faktormi.

Environmentálne faktory zvyšu-
jú toleranciu lepku organizmom, alebo 
naopak zvyšujú jeho reaktivitu. Medzi 
najvýznamnejšie z nich radíme výživu 
v ranom detstve a tiež načasovanie zave-
denia lepku do stravy dojčaťa. Jeho zave-
denie pred 4. mesiacom života prispieva 
k náchylnosti na ochorenie a naopak ri-
ziko rozvoja celiakie sa znižuje pri zavá-
dzaní lepku pri pretrvávajúcom dojčení. 
Významné je tiež ovplyvnenie črevného 
mikrobiómu. Na mikrobióm okrem vý-
živy vplývajú aj iné faktory, ako pôrod 
cisárskym rezom, opakované infekcie 
v ranom detstve, podávanie antibiotík, 
ale aj blokátorov protónovej pumpy. 

V dôsledku expozície lepku do-
chádza u  predisponovaných jedincov 
k zvýšenej produkcii proteínu zonulínu, 
ktorý sa podieľa na regulácii črevnej per-
meability. Výsledkom je, že nestrávené 
gluténové peptidové fragmenty prechá-
dzajú cez epiteliálnu bariéru tenkého 
čreva a vstupujú do lamina propria, kde 
sú deaminované enzýmom tkanivová 
transglutamináza (tTG). Deaminácia 
gluténových peptidov je kľúčový pato-
genetický moment, ktorý zvyšuje imu-
nogenicitu gliadínu vedúcu k celiakii (1).

Adaptačná imunitná odpoveď za-
čína prezentáciou nestrávených gluténo-
vých peptidov HLA molekulami II. triedy 
na antigén prezentujúcich bunkách. Ide 
o molekuly HLA DQ2 alebo HLA DQ8. Ak 
dieťa HLA DQ2 ani HLA DQ8 nemá, vznik 
celiakie možno u neho prakticky vylúčiť. 
Nestrávené gluténové peptidy sú pro- 
stredníctvom HLA DQ2 alebo HLA DQ8 na 
antigén prezentujúcich bunkách prezen-
tované  CD 4 T-bunkám v lamina propria. 
Výsledkom je produkcia veľkého množ-
stva prozápalových cytokínov, najmä in-
terferónu γ. Prostredníctvom T-helperov 
dochádza tiež k aktivácii cytotoxických  
CD 8+ intraepiteliálnych lymfocytov, čo ve-
die k zápalu a poškodeniu sliznice. Pomocou 
T-helperov  sú stimulované aj B-lymfocyty, 

ktoré produkujú špecifické autoprotilátky 
(proti tkanivovej transglutamináze, proti 
endomýziu).  Tieto sú považované za kľú-
čovú charakteristiku aktívnej celiakie (1). 

Prevalencia
Celiakia sa vyskytuje na celom sve-

te. Jej výskyt varíruje podľa geografickej 
polohy, pohlavia a veku. Globálna prevalen-
cia v populácii je asi 1,4 %, ak je diagnostika 
založená na výsledkoch sérológie, 0,7 %,  
ak je potvrdená biopticky. Prevalencia 
v  Južnej Amerike je asi 0,4 %, v Afrike 
a Severnej Amerike 0,5 %, v Ázii 0,6 %  
a v Európe a Oceánii 0,8 %. Prevalencia je 
vyššia u žien ako u mužov (5). 

V Európe je udávaná prevalencia 
od 0,1 – 3,7/1000 živo narodených detí/ 
rok. Vďaka variabilnej klinickej prezentácii 
je však ochorenie výrazne poddiagnosti-
kované. V pediatrickej populácii sa udáva 
pomer diagnostikovaných a nediagnosti-
kovaných prípadov 1 : 3 až 1 : 5 (6).

Klinické príznaky
Celiakia sa prejavuje veľmi va-

riabilne v rámci klinického obrazu i in-
tenzity príznakov. Veľká časť pacientov 
zostáva úplne asymptomatických, časť 
s extraintestinálnymi príznakmi, ktoré 
na prvý pohľad s ochorením tráviaceho 
traktu nesúvisia (tabuľka 3). Typické gas-
trointestinálne symptómy má len asi 10 % 
pacientov. U detí sa ťažkosti objavujú naj-
častejšie koncom prvého roka (po pridaní 
múčnych jedál do stravy) alebo v 2. až 3. 
roku života. 90 % detí má bolesti brucha, 
ďalšie typické symptómy sú chronické 
hnačky, ale môže sa vyskytovať i zápcha, 
anorexia, vracanie, meteorizmus, zvý-
šená dráždivosť, distendované brucho.   

Zvýšené riziko vývoja celiakie 
majú prvostupňoví príbuzní pacienta 
s celiakiou, pacienti s niektorými auto-
imunitnými ochoreniami či niektorými 
symptómami (tabuľka 3).

Diagnostika
Európska spoločnosť pre detskú 

gastroenterológiu, hepatológiu  a výživu 
(ESPGHAN)  vydala v roku 2020 nové ak-
tualizované usmernenia pre diagnostiku 
celiakie u detí a adolescentov (7). Ak má 
dieťa niektorý z príznakov uvedených 
v tabuľke 3, je potrebné zvážiť diagnos-
tický proces na vylúčenie celiakie.  

Záťaž lepkom
Pred samotným testovaním je 

nutná dostatočná záťaž lepkom! Dieťa 
musí denne konzumovať minimálne  
15 g lepku. 

Protilátky proti tkanivovej 
transglutamináze
Pre iniciálne (skríningové) testo-

vanie je vhodné vyšetrenie špecifických 
protilátok proti tkanivovej transglutami-
náze (anti-tTG2-IgA). Toto vyšetrenie je 
dostatočne senzitívne a finančne nená-
ročné, pričom  senzitivita dosahuje 96,4 %  
a špecificita až 97,7 % (6). 

Pre diagnostiku je však veľmi dô-
ležité vyšetriť správnu triedu imunoglo-
bulínov. Vyšetrujeme  špecifické proti-
látky v triede IgA a súčasne je potrebné 
vyšetriť celkovú koncentráciu IgA. Ak 
by malo dieťa IgA deficienciu, malo by aj 
falošne negatívny výsledok špecifických 
anti-tTG2-IgA a mohlo by byť nespráv-
ne posudzované ako negatívne. V klinic-
kej praxi sa bohužiaľ často stretávame 
s nesprávnym postupom, vyšetrujú sa 
protilátky v triede IgG, čo pri iniciálnej 
diagnostike v rukách pediatra prvého 
kontaktu nemá zmysel.

Ak sú anti-tTG2-IgA pozitívne, 
je podozrenie na celiakiu vysoké. Avšak 
nízke koncentrácie anti-tTG2-IgA môžu 
byť prítomné aj pri iných ochoreniach, 
napríklad pri nádoroch, iných autoimu-
nitných ochoreniach, poškodení myokar-
du či pečene. Negativita protilátok anti-

Tabuľka 2. Ochorenia asociované s gluténom (4)
Spúšťač

S gluténom 
asociované 
ochorenia

autoimunitné
celiakia

gliadíny 
glutenínygluténová ataxia

dermatitis herpetiformis

alergické alergia na lepok 
sprostredkovaná

IgE
gliadíny, gluteníny, albumín, globulíny

non-IgE

neimunitné, 
nealergické neceliakálna intolerancia lepku

gliadíny, gluteníny, fruktány, inhibítory alfa 
amylázy/trypsínu, aglutinín pšeničných 
klíčkov
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-tTG2-IgA na 99,8 % celiakiu vylučuje. 
Výnimkou sú deti na imunosupresívnej 
liečbe, deti do 2 rokov a práve spomínaní 
pacienti s IgA deficienciou či s nedosta-
točnou expozíciou lepku.

Protilátky proti endomýziu
Ak má dieťa pozitívne anti-tTG2-

-IgA, poprípade ak ide o dieťa s IgA de-
ficienciou a klinickým podozrením na 
celiakiu, má byť odoslané detskému gas-
troenterológovi. V odbornej gastroente-
rologickej ambulancii diagnostický proces 
pokračuje. Ak je hodnota anti-tTG2-IgA 
veľmi vysoká, t. j.  viac ako desaťnáso-
bok normy, je potrebné stanoviť koncen-
tráciu protilátok proti endomýziu (EMA) 
z druhej vzorky séra, opäť v triede IgA. 
Pri potvrdenej pozitivite anti-tTG2-IgA 
viac ako desaťnásobok normy a súčas-
ne pozitivite EMA IgA z druhej vzorky 
séra je dieťaťu priamo stanovená diag-
nóza celiakie. V tomto prípade dieťa ne-
podstupuje biopsiu tenkého čreva, dia- 
gnóza je stanovená len na základe séroló-
gie. Ak je hodnota anti-tTG2-IgA zvýšená, 
ale nie nad desaťnásobok normy, poprípa-
de je diskrepancia v pozitivite anti-tTG2 
a EMA, pre potvrdenie diagnózy celiakie je 
potrebné podstúpiť ezofagogastroduode-
noskopiu s biopsiou vzorky tenkého čreva. 

Protilátky proti 
deamidovanému gliadínu
U detí, ktoré sú mladšie ako 2 - 3 ro-

ky, je diagnostický postup mierne odlišný. 
Pri podozrení  na celiakiu vyšetrujeme v tej-
to vekovej skupine tiež protilátky proti de-
amidovanému gliadínu (DG), a to v skupine 
IgG. Stanovenie anti-DG-IgG  má vyššiu sen-
zitivitu (97,8 %) a špecificitu (97,6 %)  ako sta-
novenie protilátok v triede IgA.  Senzitivita 
anti-DG-IgG je podľa niektorých autorov 
v tomto veku dokonca vyššia v porovnaní 
s anti-tTG2-IgA a EMA-IgA. Vyšetrovanie 
„obyčajných“ antigliadínových protilátok 
(IgG, IgA) nemá pre nízku senzitivitu a špe-
cificitu v diagnostike celiakie žiadny význam. 

IgA deficiencia
U detí, ktoré majú nízku koncen-

tráciu celkových IgA vzhľadom na vek (IgA 
deficiencia), alebo u detí nad 3 roky, ktoré 
majú celkové IgA ˂ 0,2 g/l, je potrebné 
doplniť  vyšetrenie protilátok EMA, an-
ti-DG alebo anti-tTG2 v triede IgG. Pri 
ich pozitivite je pre diagnostiku taktiež 
nevyhnutná biopsia tenkého čreva.

Histologické vyšetrenie
U  detí s  podozrením na celia-

kiu, u ktorých nemožno stanoviť dia- 
gnózu len na základe sérológie, je po-

trebné urobiť biopsiu tenkého čreva. 
Ezofagogastroduodenoskopické vyšet-
renie s enterobiopsiou podstupujú malé 
deti počas hospitalizácie na špecializo-
vanom pracovisku v celkovej anestézii, 
staršie deti môžu výkon podstúpiť aj am-
bulantne. Endoskopický obraz môže byť 
celiakii typický – patrí sem nodularita 
sliznice, mozaikový vzhľad, vrúbkovanie, 
redukcia rias, atrofia sliznice. 

Až jedna tretina pacientov s celiakiou 
však môže mať fyziologický endoskopický 
obraz a diagnóza je stanovená až na základe 
histologického vyšetrenia. Vzorka črevnej 
sliznice sa vždy odosiela na histologické 
vyšetrenie a hodnotí sa podľa Marsha. Ak 
majú deti pozitívne anti-tTG2-IgA a EMA-
IgA, ale výsledky črevnej biopsie jednoznač-
ne nesvedčia o celiakii, hovoríme o poten- 
ciálnej celiakii a takého deti je nutné na-
ďalej sledovať (nové odbery krvi, rebiopsia). 
Definitívne stanovenie diagnózy zostáva 
v rukách detského gastroenterológa.

Genetické vyšetrenie
V patogenéze celiakie zohráva geneti-

ka významnú úlohu. Rodinný výskyt celiakie 
je približne 10 – 15 %, výskyt medzi monozy-
gotnými dvojčatami dosahuje 75 – 80 % (8). 

Pri vzniku ochorenia sa uplatňu-
jú HLA- aj non-HLA asociované gény. Za 
kľúčové genetické faktory pre vznik celia-
kie sa považuje prítomnosť už spomína-
ných HLA-génov II. triedy, a to  HLA DQ2  
a HLA DQ8. Prítomnosť aspoň jedného 
z týchto haplotypov je pre rozvoj ocho-
renia zásadná, takmer 100 % pacientov 
s celiakiou má aspoň jednu z alel (9).

Viac ako 90 % pacientov s celia-
kiou je nosičom HLA DQ2, konkrétne 
DR3–DQ2.5 v cis forme. Ostatní sú no-
sičmi HLA DQ8 alebo HLA DQ2 v trans-
forme  (DR4–DQ8, DR7–DQ2.2) (10).

Najväčšie riziko vývoja ochorenia 
je pre deti s homozygotnou formou DQ2, 
najnižšie s heterozygotnou formou DQ8 (9).

Deti, ktoré majú  HLA DQ2 prí-
tomné v homozygotnej forme, ak súčasne 
celiakiou trpí jeden z ich rodičov, majú 
dokonca riziko vývoja skorého nástupu 
celiakie až 25 – 30 % (8). 

Výskyt  HLA DQ2 a/alebo HLA 
DQ8 je však bežný aj v zdravej populácii, 
udáva sa okolo  25 – 40 %, pričom ocho-
renie sa vyvinie len u 1 – 12 %  nosičov 
daných alel (8, 9). 

Tabuľka 3. Príznaky, pri ktorých je potrebné zvážiť vylúčenie celiakie (7)

Gastrointestinálne
chronická alebo intermitená 

hnačka
zápcha
bolesť brucha

distenzia brucha, zvýšená plynatosť
opakovaná nauzea a/alebo vracanie

Extraintestinálne

chudnutie, nepriberanie na hmotnosti
znížený rast, oneskorená puberta, amenorea 
chronická únava, dráždivosť
neurologické a psychiatrické príznaky
artralgia, artritída
chronická sideropenická anémia
osteopénia, osteoporóza, opakované zlomeniny
opakujúca sa aftózna stomatitída
dermatitis herpetiformois – raš
defekty zubnej skloviny
abnormálne pečeňové testy

Špecifické podmienky

prvostupňoví príbuzní pacienta s celiakiou 

autoimunitné ochorenia

diabetes mellitus typ 1
ochorenia štítnej žľazy
pečeňové ochorenia
reumatoidná artritída

Downov syndróm
Turnerov syndróm
Williams-Beuren syndróm
IgA imunodeficiencia
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Vyšetrovanie genetickej predispozí-
cie na celiakiu nie je preto v diagnostickom 
procese potrebné. Ak je u dieťaťa prítom-
né HLA DQ2 a/alebo  HLA DQ8, svedčí to 
o genetickej predispozícii, avšak dieťa môže 
zostať po celý život zdravé. Významným 
výsledkom je však neprítomnosť HLA DQ2 
a /alebo DQ 8 v krvi pacienta, keďže absen-
cia oboch haplotypov prakticky vylučuje 
vývoj ochorenia u dieťaťa (11). 

Genetické vyšetrenie má preto 
zmysel v nejednoznačných prípadoch na 
vylúčenie celiakie, ako napríklad pri ne-
jednoznačných histologických nálezoch 
(Marsh I a II),  u pacientov na bezlepkovej 
diéte, ktorí neboli pred zavedením diéty 
testovaní sérologicky,  či u pacientov 
s diskrepantnou sérológiou (9).

Terapia
V súčasnosti je jedinou dostupnou 

a akceptovateľnou liečbou celiakie strikt-
ná celoživotná bezlepková diéta, ktorá 

vedie k remisii príznakov a je prevenciou 
ďalších komplikácií. Podľa EPSGHAN až 
52 % detských pacientov s celiakiou má 
problém dodržiavať diétu, preto  je veľmi 
dôležitá edukácia a monitoring pacientov.

Potraviny označené ako bezlepkové 
alebo „gluten free“, so znakom preškrtnu-
tého klasu môžu obsahovať stopy lepku, 
a to maximálne 20 ppm na 1 kg potraviny. 

Bezpečná hranica konzumácie 
gluténu pre celiatikov sa stanovila  na 10 – 
100 mg/deň (2). Pri zostavovaní jedálneho 
lístka treba myslieť na to, že lepok môžu 
obsahovať aj rôzne potravinové prísady, 
stabilizátory a emulgátory. Lepok je tiež 
prítomný aj v jogurtoch, zmrzlinách, ke-
čupoch, údeninách, horčici, sladkostiach, 
mnohých druhoch alkoholu a alkoholo-
vých prísadách v liekoch (12). 

Vzhľadom na to, že u  pacienta 
sa v úvode diagnózy súčasne vyskytuje 
aj sekundárna laktózová intolerancia, 
z diéty je na začiatku vhodné vyradiť aj 

mlieko a mliečne výrobky. Pri stabilizá-
cii stavu popri dodržiavaní bezlepkovej 
diéty a obnove črevného epitelu, ako 
i enzýmov kefkového lemu enterocytov 
možno postupne mliečne výrobky do 
diéty opäť zaradiť (12).

Pri striktnom dodržiavaní bezlep-
kovej diéty dochádza postupne k úprave 
klinického stavu a negativizácii autopro-
tilátok anti-tTG2-IgA a EMA-IgA, čo sa 
využíva na monitoring a kontrolu dodr-
žiavania liečby. 

Konflikt záujmov: Autor nie je 
v konflikte záujmov.
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Obrázok 1. Histologické zmeny pri celiakii (13)

A, B – MARSH 0: normálna sliznica duodena (pomer klky : krypty = 3 : 1)
C, D – MARSH 1: infiltrácia lymfocytmi 
E, F – MARSH 3 A, B: čiastočná až subtotálna atrofia klkov + infiltrácia lymfocytmi  
G, H – MARSH 3 C: totálna atrofia klkov + infiltrácia lymfocytmi

Tabuľka 4. Histologické zmeny pri celiakii podľa Marsha

MARSH Intraepiteliálne lymfocyty Krypty Klky Diagnóza

0 norma normálne normálne normálny nález

1 > 25 – 40 normálne normálne nešpecifický nález  
+ pozitivita protilátok  
 potenciálna celiakia

2 > 25 – 40 hyperplázia normálne + pozitivita protilátok  
 celiakia

3 A > 25 – 40 hyperplázia parciálna atrofia + pozitivita protilátok  
 celiakia3 B > 25 – 40 hyperplázia subtotálna atrofia

3 C > 25 – 40 hyperplázia totálna atrofia




