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Úvod
Celiakie (celiakální sprue, gluten- senzitivní en-

teropatie, nontropická sprue) je celoživotní ge-

neticky podmíněné autoimunitní onemoc-

nění spuštěné konzumací obilovin s obsahem 

lepku (gluten) a manifestující se atrofií tenkého 

střeva s následnou malabsorpcí. Klinické pro-

jevy celiakie jsou velmi různorodé od plně roz-

vinutého malabsorpčního syndromu po izolo-

vané extraintestinální manifestace. Vzhledem 

k polymorfní symptomatologii, častému vý-

skytu, možnosti kauzální léčby a riziku závaž-

ných komplikací při neléčeném průběhu je 

znalost onemocnění vhodná napříč lékařskými 

specializacemi.

Historie
Onemocnění, pravděpodobně odpovída-

jící celiakii, poprvé popsal Aretaeus z Kapa-

docie v 1. století n. l. Samuel Gee popsal v roce 

1888 klinické projevy celiakie ve všech věko-

vých kategoriích a jako jedinou možnou léčbu 

navrhuje dietu. Vztah mezi celiakií a ně kte rými 

druhy obilnin popsal v polovině 20. století ho-

landský pediatr Willem Karel Dicke, který při 

nedostatku pečiva v průběhu 2. světové války 

pozoroval zlepšení stavu dětí s celiakií. Van de 

Kamer následně identifikoval glutenovou frakci 

jako příčinu vzniku celiakie. V 50. letech 20. sto-

letí byly popsány typické změny na sliznici ten-

kého střeva, v 80. letech asociace onemoc-

nění s haplotypem HLA-DQ2 a v 90. letech 

byl popsán enzym tTG- 2 jako hlavní autoa-

ntigen, což vedlo k rozvoji sérologické dia-

gnostiky celiakie [1].

Epidemiologie
Celiakie je jednou z nejčastějších příčin mal-

absorpce. Celosvětově se výskyt odhaduje na 

1 : 70– 550 (Evropa, USA, severní Afrika). Preva-

lence v ČR se odhaduje na 1 : 200– 250. Před-

pokládá se, že dia gnostikováno a sledováno 

je pouze asi 10– 15 % nemocných [2]. V popu-

laci dominují atypické formy celiakie s nespe-

cifickými příznaky. Klasicky probíhající celiakie 

tvoří pouze „špičku ledovce“ („celiac iceberg“). 

Vzestup výskytu dia gnostikované celiakie lze 

vysvětlit lepší dia gnostikou, stoupajícím po-

vědomím lékařů všech odborností i laické veřej-

nosti a zřejmě i faktory zevního prostředí (tab. 1).

Etiopatogeneze
Genetické faktory
Genetická predispozice je asociována s HLA 

geny II. třídy s autozomálně dominantní dě-

dičností s nekompletní penetrancí. Kon-

kordance u prvostupňových příbuzných je 

8– 18 % a mezi jednovaječnými dvojčaty dosa-

huje 70 %. Povrchový glykoprotein HLA-DQ2 je 

kódován alelami DQ a1*0501 nebo méně 
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4)  Vyloučení přítomnosti onemocnění s ob-

dobnými klinickými projevy.

5)  Nemocný je starší než dva roky.

 1) Klinické projevy
Typ a tíže klinických projevů závisí na věku, ge-

netické predispozici, délce expozice glutenem, 

rozsahu a stupni střevního postižení. Projevy 

mohou být velmi rozmanité od plně rozvi-

nutého malabsorbčního syndromu po zcela 

asymptomatického pacienta.

Gastrointestinální projevy
Klasická celiakie je častěji vyjádřena v dětském 

věku. Projevuje se průjmy charakteru steatorey, 

kolikovitými bolestmi břicha, meteorizmem, 

flatulencí, anémií, svalovou atrofií, osteopenií, 

neprospíváním, retardací růstu a psychomo-

torického vývoje. Časté průjmy mohou vést 

až k metabolickému rozvratu (celiakální krize).

V pozdějším věku ubývá gastrointestinál-

ních symptomů a převažují extraintestinální 

projevy. Při podrobné anamnéze ale dospělí 

pacienti často udávají určité dyspeptické 

obtíže –  břišní dyskomfort, nadýmání, borbo-

rygmy, pocit netrávení, zapáchající flatulence, 

nauzea, váhový úbytek, únava, adynamie a sla-

bost. Častá je i intolerance laktózy v důsledku 

sekundárního deficitu laktázy. Symptomy se 

mohou překrývat s příznaky syndromu dráž-

divého tračníku (IBS). V britské studii byla celi-

akie dia gnostikována u 4,6 % pacientů splňují-

cích Římská kritéria IBS [6]. Silné bolesti břicha 

nejsou typické a mohou naznačovat přítom-

nost komplikací jako střevní intususcepce, ul-

cerativní jejunoileitida a střevní lymfom.

Poměrně častá je rekurentní aftózní stomati-

tida, která může být jediným příznakem, a vět-

šina pacientů dobře reaguje na bezlepkovou 

dietu [1].

Neléčená celiakie může být spojena s chro-

nickou mírnou elevací sérových transamináz 

(většinou ALT > AST) při nespecifické reaktivní 

hepatitidě. U většiny pacientů dochází na bez-

lepkové dietě k normalizaci [7].

Hematologické projevy
Celiakie je poměrně častou příčinou siderope-

nické mikrocytární anémie, která je způsobena 

malabsorpcí železa v orálních částech jejuna. 

U asymptomatické sideropenické anemie je 

celiakie dia gnostikována až v 10 %, v pod-

skupině pacientů nereagujících na substituci 

železa až ve 20 % případů [8]. Vzácněji při po-

stižení ilea dochází také k malabsorpci vita-

minu B12. 

často DQ a1*0201 (MHC, chromozom 6p), 

je zodpovědný za vazbu antigenních pep-

tidů a je přítomen asi u 95 % evropských pa-

cientů. Jen několik procent výskytu je aso-

ciováno s HLA-DQ8 (alela DQ a1*0301 /  DQ 

b1*0302). Pozitivita HLA-DQ2 je popisována až 

u 25– 35 % zdravé evropské populace. Nega-

tivní prediktivní hodnota absence obou typů 

HLA se blíží 100 % a prakticky vylučuje vznik 

onemocnění [3,4].

Zevní faktory
Proteiny pšenice se rozdělují podle rozpust-

nosti na prolaminy (rozpustné v etanolu), glu-

teniny (částečně rozpustné v kyselém nebo zá-

saditém roztoku), globuliny (rozpustné v 10% 

roztoku NaCl) a albuminy (rozpustné ve vodě). 

Termín gluten zahrnuje jak prolaminy, tak glu-

teniny. Za toxicitu jsou zodpovědné zejména 

prolaminy, které se v zrnech pšenice nazý-

vají gliadin (sekaliny u žita, hordeiny u ječmene 

a aveniny u ovsa). Toxicita prolaminů u jednot-

livých druhů je dána jejich genetickou příbuz-

ností. Pšenice, žito a ječmen patří do společné 

skupiny Triticinae, zatímco nejméně toxický 

oves je z jiné skupiny Aveneae. Ještě vzdále-

něji příbuzné obilniny (rýže, kukuřice, čirok, 

proso) onemocnění nevyvolávají. Prolaminy 

jsou unikátní vysokým obsahem prolinu (asi 

15 %) a glutaminu (asi 30 %), který zodpovídá 

za relativně špatnou digestibilitu v tenkém 

střevě (prolin) a současně představují sub-

strát pro enzym tkáňovou transglutaminázu 

t- TG2 (glutamin), která dále zvyšuje imunoge-

nicitu proteinových fragmentů. Gliadin může 

být elektroforeticky rozdělen do čtyř frakcí (α, 

β, γ, ω) s molekulovou hmotností 20– 75 kd. 

V roce 2000 byl identifikovaný epitop aktivující 

T lymfocyty –  parciálně deamidovaná složka 

α- gliadinu o délce 56– 75 aminokyselin [1].

Imunitní faktory
Hlavní úlohu v patogenezi celiakie hraje kom-

plexní imunitní systém sliznice tenkého střeva 

(GALT – Gut Associated Lymphoid Tissue). Gli-

adin je absorbován enterocyty a prezentován 

ve spojení s HLA-DQ2 na povrchu antigen pre-

zentujících buněk pomocným T lymfocytům, 

které indukují komplexní imunitní reakci s pro-

dukcí řady cytokinů (IL-4, IL-15, IFN-  γ, TNF-α) 

a aktivací dalších T- , B lymfocytů a NK buněk, 

což vede k postupné destrukci enterocytů 

a vilózní atrofii. Současně dochází k mohutné 

protilátkové odpovědi se vznikem řady v séru 

detekovatelných protilátek –  AGA (antigliadi-

nové protilátky), a- DGP (protilátky proti de-

amidovanému gliadinu), EMA (antiendomy-

ziální protilátky) a a- tTG- 2 (protilátky proti 

tkáňové transglutamináze). tTG- 2 je ubikvi-

terním enzymem, je specifickým antigenem 

endomyzia a podílí se deamidací neutrálního 

gliadinu na vzniku negativně nabitých kyse-

lých peptidových fragmentů s vysokou afi-

nitou k HLA-DQ2 [1].

Dia gnostika
Dia gnostika celiakie se opírá o doporučené po-

stupy ESPGHAN revidované v roce 1990 s nut-

ností splnění následujících kritérií [5]:

1)  Anamnéza a klinické příznaky kompatibilní 

s celiakií.

2)  Pozitivita protilátek asociovaných s celiakií.

3)  Histologie ze sliznice tenkého střeva kom-

patibilní s celiakií.

Klasická (typická) forma

typické klinické příznaky s projevy malabsorpce 

pozitivní sérologie (a-tTG, EMA) 

atrofie sliznice tenkého střeva

Atypická (subklinická) forma

absence gastrointestinálních příznaků 

dominují extraintestinální projevy 

pozitivní sérologie (a-tTG, EMA) 

atrofie sliznice tenkého střeva  

Asymptomatická („silent“) forma

asymptomatický pacient 

pozitivní sérologie (a-tTG, EMA) 

atrofie sliznice tenkého střeva

Latentní forma

asymptomatický pacient 

pozitivní sérologie (a-tTG, EMA) 

zvýšený počet IEL (intraepiteliální lymfocyty)

Potenciální forma

asymptomatický pacient 

negativní sérologie (event. pozitivita EMA) 

normální histologie nebo zvýšený počet IEL

Tab. 1. Klasifikace celiakie („celiakální ledovec“).
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může vest k falešné negativitě specifických 

protilátek ve třídě IgA (IgA a- tTG).

2) Laboratorní dia gnostika
Sérologické testy stanovující autoprotilátky pa-

tognomické pro celiakii se v běžné praxi vyu-

žívají při screeningu, dia gnostice a sledování 

adherence k dietnímu režimu.

Antiendomyziální protilátky (IgA EMA) jsou se 

svou specificitou a pozitivní prediktivní hod-

notou blížící se 100 % (pozitivní výsledek prak-

ticky potvrzuje celiakii) a senzitivitou kolem 

90 % považovány za zlatý standard. Stano-

vení se provádí metodou nepřímé imunoflu-

orescence, výsledek testu je proto vyhodno-

cován jako pozitivní a negativní, proto i nízké 

hladiny jsou vysoce specifické. 

Protilátky proti tkáňové transglutamináze 

(IgA a- tTG) jsou namířeny proti specific-

kému epitopu endomyzia –  tTG- 2, stanovují 

se metodou ELISA a jejich vyšetření je lev-

nější a snadnější než EMA. Jejich spolehlivost 

je o něco menší (specificita 95 % a senzitivita 

93 %), ale negativní prediktivní hodnota se blíží 

100 % (negativní výsledek prakticky vylučuje 

celiakii). Falešnou pozitivitu můžeme pozo-

rovat u ně kte rých autoimunitních chorob. Sta-

novení a- tTG ve třídě IgG se užívá u pacientů 

se selektivním deficitem IgA, jejich specificita 

a senzitivita je ale o něco nižší.

Protilátky proti gliadinu (IgA, IgG AGA) bývají 

pozitivní u pacientů s neléčenou celiakií, ale se 

svou nižší specificitou a senzitivitou a nízkou 

pozitivní prediktivní hodnotou (vysoké pro-

cento falešně pozitivních nálezů) nejsou v sou-

časné době vhodné k primární dia gnostice ce-

liakie. AGA ve třídě IgG mohou být užitečné 

u pacientů s IgA deficitem.

prese a i pacienti bez zjevných psychiatrických 

abnormalit v době dia gnózy uvádí výrazné 

zlepšení nálady po zahájení bezlepkové diety.

Urogynekologické projevy
Mezi gynekologické projevy celiakie patří ame-

norea a opožděná menarche. Neléčená celiakie 

může být provázena infertilitou a není neob-

vyklé časné otěhotnění po zahájení bezlep-

kové diety. Vysoká prevalence celiakie je uvá-

děna i u žen s rekurentními spontánními aborty 

a intrauterinní růstovou retardací. Snížená fer-

tilita mužů souvisí s impotencí a oligospermií. 

Choroby asociované s celiakií
Celiakie je asociována s řadou autoimunitních 

chorob. U pacientů s diabetes mellitus 1. typu 

je reportována pozitivita a- tTG a EMA mezi 

2,6 a 7,8 % a u většiny z nich byla dia gnóza 

ověřena bio pticky [10]. Celiakie může zhor-

šovat kompenzaci diabetu vzhledem k vari-

abilní absorpci nutrientů. Autoimunitní tyreo-

patií trpí asi 10– 20 % nemocných s celiakií a její 

průběh se nezdá být ovlivněn zahájením bez-

lepkové diety. Častější je hypotyreóza. Naopak 

0,2– 0,5 % pacientů s tyreopatií se dočká v prů-

běhu života rozvoje celiakie [11]. Známá je 

i asociace s idiopatickými střevními záněty a mi-

kroskopickou kolitidou. Dalšími známými aso-

ciovanými autoimunitními chorobami jsou 

sklerozující cholangioitida, primární biliární 

cirhóza, eozinofilní ezofagitida, IgA nefropatie, 

intersticiální plicní choroby, sarkoidóza, sys-

témový lupus erythematodes, Sjögrenův syn-

drom a polymyozitida [1].

Asi u 2 % pacientů s celiakií se vyskytuje 

selektivní deficit IgA, což je asi 20× vyšší pre-

valence než v kontrolní populaci. Tento stav 

Až u 50 % dospělých pacientů jsou patrny 

projevy hyposplenizmu nejasné etiologie, 

u dětských pacientů je vídán vzácně. Při těžší 

malabsorpci vitaminu K může docházet k pro-

jevům hemoragické diatézy [1].

Muskuloskeletální projevy
Poměrně častým nálezem při neléčené ce-

liakii je metabolická kostní choroba;   osteo-

penie je nalézána až u 70 % a osteoporóza 

až u 24 % pacientů. Hlavní příčinou je malab-

sorpce kalcia a vitaminu D s následnou sekun-

dární hyperparatyreózou. Roli hraje i celková 

malnutrice a časnější menopauza [9]. Častá je 

svalová slabost a při malnutrici svalová atrofie. 

U dětských pacientů s celiakií lze pozorovat 

specifické vady zubní skloviny.

Kožní projevy
Dermatitis herpetiformis Duhring je svědivá pa-

pulovezikulární dermatitida postihující exten-

zorovou stranu končetin, hýždě, trup a skalp. 

Onemocnění je charakteristické kožními IgA 

depozity a ložiskovou enteropatií neodliši-

telnou od celiakie. Zdá se, že Duhringova der-

matitida a celiakie jsou velmi blízké, ale odlišné 

gluten- senzitivní entity. Hlavní léčebnou mo-

dalitou je dapson a bezlepková dieta.

Dalšími možnými kožními projevy malab-

sorpce jsou ekchymózy a petechie (vitamin K), 

edémy (hypoproteinemie) a folikulární hyper-

keratóza (vitamin A) [1].

Neuropsychiatrické projevy
Celiakie může být asociována s nonhereditární 

ataxií (glutenová ataxie), svalovou slabostí, peri-

ferní neuropatií a epilepsií. Poměrně častým pří-

znakem provázejícím neléčenou celiakii je de-

Obr. 1. Fyziologická sliznice duodena u pacienta s funkční dyspepsií. Obr. 2. Atrofická sliznice duodena u pacienta s celiakií.
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Protilátky proti deamidovanému peptidu 

gliadinu (IgA, IgG DGP) jsou namířeny proti 

deamidovanému peptidu působením tTG 

a dosahují vysoké přesnosti a nejvyšší pozi-

tivní prediktivní hodnoty. V praxi je lze využít 

u pacientů s atrofií tenkého střeva a negati-

vitou a- tTG, dále u pacientů s pozitivitou AGA 

a negativitou a- tTG. Kombinace a- tTG a DGP 

by se v budoucnu mohla stát přesným dia-

gnostickým testem bez nutnosti bio psie sliz-

nice duodena [1].

3) Histopatologie
Biopsie sliznice tenkého střeva stále zůstává stan-

dardním testem potvrzení celiakie. U dětí se 

provádí metodou kapslové enterobio psie (Cros-

byho kapsle) a u dospělých pacientů při gas-

troduodenoskopii. Již v endoskopickém obraze 

lze pozorovat známky vilózní atrofie v podobě 

snížení a redukce počtu semicirkulárních řas, 

mozaikového vzhledu sliznice, vroubkování či 

rýhování sliznice [12]. V současné době je do-

poručen odběr 1– 2 vzorků z bulbu duodena 

a nejméně čtyři bio psie z distální části bulbu 

duodena. Celiakie se projevuje širokým spek-

trem histopatologických změn, které se stan-

dardně hodnotí podle tzv. Marshovy klasifi-

kace (Marsh 0 = norma, 1 = infiltrativní typ, 

2 = infiltrativní- hyperplastický, 3 = destruktivní, 

4 = atroficko-hypoplastický). Mezi hlavní his-

tologické známky celiakie patří zvýšený počet 

intraepiteliálních lymfocytů, hyperplazie krypt 

a parciální až totální atrofie klků [13].

Distálnější etáže tenkého střeva je možno 

vyšetřit enteroskopickými technikami (push en-

teroskopie, jedno-  a dvoubalonová entero-

skopie, spirální enteroskopie), nejčastěji je ale 

užívána metoda bezdrátové kapslové entero-

skopie schopná vyšetřit celé tenké střevo. Tyto 

modality jsou ale většinou využívány při pode-

zřeních na komplikaci celiakie.

Strukturální intraabdominální změny při ce-

liakii (kolonizace jejuna, jejunizace ilea, edém 

řas, hypersekrece, dysmotilita, intermitentní in-

tususcepce tenkého střeva, hyposplenizmus, 

mezenteriální lymfadenopatie, volná tekutina 

v dutině břišní, lymfom) mohou být patrné i při 

radiologických zobrazovacích metodách (USG, 

CT, MR) [14].

 

4) Diferenciální dia gnostika
Při dia gnostice celiakie je nutno pomýšlet i na 

choroby, které mohou mít obdobné klinické 

projevy (idiopatické střevní záněty (IBD), in-

tolerance laktózy a fruktózy, syndrom dráž-

divého tračníku (IBS), syndrom bakteriálního 

přerůstání (SIBO), pankreatopatie, mikrosko-

pická kolitida) a mohou vést k atrofii sliznice 

tenkého střeva (SIBO, Crohnova choroba ten-

kého střeva, alergie na kravské mléko, eozino-

filní gastroenteritida, giardióza, lymfomy ten-

kého střeva, peptická duodenitida, stav po 

virových gastroenteritidách, tropická sprue, 

variabilní imunodeficience).

Nonceliakální glutenová senzitivita je he-

terogenní klinická jednotka postihující vý-

znamnou část populace a projevující se dys-

peptickými i extraintestinálními symptomy po 

požití lepku bez průkazu celiakie nebo aler-

gické reakce na obiloviny [15]. Známý je také 

pozitivní efekt bezlepkové diety na symptomy 

pacientů s průjmovou formou syndromu dráž-

divého tračníku, a to zejména v přítomnost 

HLA-DQ2/ DQ- 8 [16].

Alergie na pšenici je IgE- zprostředkovaná 

alergická reakce projevující se během minut 

až hodin po požití obiloviny gastrointestinál-

ními (bolesti břicha, křeče, zvracení) a zejména 

extraintestinálními symptomy (otoky, pruritus, 

nazální kongesce, astmatické projevy) až ana-

fylaktickou reakcí. Onemocnění je častější 

u dětí. Dia gnostika spočívá ve stanovení spe-

cifických IgE protilátek a v kožních testech [17].

Autoimunitní enteropatie je vzácné one-

mocnění charakterizované malabsorpčním 

syndromem, atrofií sliznice tenkého střeva 

a častou přítomností ně kte rých autoprotilátek 

(proti enterocytům a pohárkovým buňkám). 

Musí být vyloučeny jiné příčiny vilózní atrofie 

včetně celiakie. Časté jsou i přidružené ex-

traintestinální projevy. V léčbě jsou užívány 

kortikosteroidy, imunosupresiva, nutriční 

suplementace, u závažných forem je užívána 

i transplantace kostní dřeně [18].

Komplikace celiakie
Nonresponzivní celiakie je definována jako pře-

trvávající symptomy a laboratorní abnormality 

provázející celiakii přes zjevné dodržování bez-

lepkové diety po dobu 6– 12 měsíců. Vyskytuje 

se u 7– 30 % léčených pacientů. Nejčastější pří-

činou je nechtěný příjem lepku, dále musíme 

zvažovat jiné choroby, jako je intolerance lak-

tózy a fruktózy, syndrom bakteriálního přerůs-

tání, pankreatická insuficience, syndrom dráždi-

vého tračníku a celá řada dalších onemocnění, 

která mohou být provázena vilózní atrofií.

Specifickou podskupinou postihující asi 

1– 2 % pacientů s celiakií je refrakterní celiakie, 

která je definována jako symptomatická perzis-

tující atrofie sliznice tenkého střeva, která ne-

reaguje na striktní bezlepkovou dietu trvající 

12 měsíců. Typ I refrakterní celiakie je spojen 

s lymfocytární infiltrací sliznice podobnou jako 

při klasické celiakii, má poměrně dobrou pro-

gnózu (pětileté přežití 93 %) a v léčbě jsou 

zkoušeny kortikosteroidy, azathioprin, bude-

sonid a mesalazin. Typ II je charakterizován in-

filtrací T lymfocyty s abnormálním imunofeno-

typem (absence exprese CD8) a oligoklonální 

expanzí, výraznou malnutricí, horší odpovída-

vostí na léčbu a špatnou prognózou (pětileté 

přežití 44 %). Typ II je asociován s vysokým ri-

zikem transformace do intestinálního lymfomu 

se špatnou prognózou [13].

Ulcerativní jejunoileitida je vzácná, ale zá-

važná komplikace celiakie charakterizovaná 

ulceracemi a strikturami tenkého střeva a pro-

vázená váhovým úbytkem, bolestí břicha 

a průjmy neodpovídajícími na bezlepkovou 

dietu. U ně kte rých pacientů je současně iden-

tifikován lymfom tenkého střeva, léčba spo-

čívá v chirurgické resekci nejvíce postiženého 

segmentu nebo imunosupresivní terapii [1].

Pacienti s příznaky nebo laboratorními změnami naznačujícími malabsorpci, jako je 

chronický průjem s váhovým úbytkem, steatorea, postprandiální břišní dyskomfort 

a nadýmání.

Pacienti s příznaky nebo laboratorními změnami, jejichž léčitelnou příčinou může být 

celiakie.

Pacienti s příbuzným 1. stupně s potvrzenou celiakií a příznaky nebo laboratorními změ-

nami naznačujícími celiakii.

Zvážit testování asymptomatických prvostupňových příbuzných pacienta s potvrzenou 

celiakií.

Celiakie by měla být zvažována u pacientů s elevací sérových transamináz pokud není 

nalezena jiná příčina.

Pacienti s diabetes mellitus 1. typu by měli být testováni v případě gastrointestinálních 

obtíží nebo jiných příznaků a laboratorních známek naznačujících celiakii. 

Tab. 2. Doporučené indikace k testování celiakie [13].

proLékaře.cz | 28.6.2026



223

Celiakie – současný pohled na etiopatogenezi, diagnostiku a terapii

Kardiol Rev Int Med 2014; 16(3): 219–223

Nejobávanější komplikací celiakie nastupu-

jící obvykle po 20– 40 letech průběhu choroby 

je intestinální lymfom (EATL – Enteropathy As-

sociated T- cell Lymphoma), který se projeví de-

teriorací klinického stavu, ulceracemi tenkého 

střeva a je provázen špatnou prognózou (pěti-

leté přežití 11 %). Jeho léčba spočívá v resekci 

postiženého úseku a chemoterapii. Celiakie 

je ale asociována i se zvýšeným rizikem jiných 

malignit –  karcinomu hltanu, jícnu a tenkého 

střeva. Zdá se, že zvýšené riziko EATL i jiných 

malignit se vyrovnává s běžnou populací po 

pěti letech striktní bezlepkové diety [1].

Léčba
Základní a kauzální léčebnou modalitou 

je striktní a celoživotní bezlepková dieta 

(GFD – Gluten- Free Diet) spočívající ve vyne-

chání obilovin s obsahem lepku. Obsah glia-

dinu v bezlepkových potravinách by neměl 

přesáhnout 1 mg na 100 g sušiny (přirozeně 

bezlepkové potraviny) nebo 10 mg na 100 g 

sušiny (bezlepkové potraviny a nápoje). Zá-

kladním zdrojem lepku jsou zrna pšenice, ječ-

mene a žita. V dietě jsou využívány přirozeně 

bezlepkové potraviny (rýže, brambory, kuku-

řice, pohanka, luštěniny, sója, amarant, proso, 

čirok). Klinickou odezvu na bezlepkovou dietu 

lze pozorovat již během dvou týdnů. Atrofie 

sliznice tenkého střeva se upravuje nejdříve 

v orálních částech a k negativizaci protilátek 

dochází během 3– 12 měsíců.

Možný cíl terapie celiakie v budoucnosti 

může představovat modulace propustnosti 

slizniční bariéry (antagonisté zonulinu), inhi-

bice HLA, inhibice zánětlivé reakce (imuno-

supresiva, blokáda TNF-α, antiintegriny, blo-

káda IL-15 a indukce tvorby IL-10), navození 

slizniční tolerance a vakcinace.

Závěr
Celiakie je modelovým příkladem autoimu-

nitní choroby se známou genetickou predispo-

zicí, spouštěčem v podobě konzumace lepku 

a chronickou zánětlivou reakcí sliznice ten-

kého střeva s následnou atrofií a malabsorpcí. 

Pro širokou paletu gastrointestinálních i ex-

traintestinálních komplikací se s pacientem 

s nedia gnostikovanou celiakií mohou setkat 

lékaři všech odborností a klíčem k dia gnóze 

je na možnost onemocnění vůbec pomyslet. 

Kauzální léčba v podobě bezlepkové diety ve 

většině případů regeneruje sliznici tenkého 

střeva, normalizuje zdravotní stav pacienta 

a eliminuje riziko potenciálně závažných kom-

plikací celiakie.
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