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Úvod
Současná epidemiologická data svědčí o tom, 

že celiakální sprue (CS) je po astmatu druhou nej-
častější chronickou chorobou v dětství a dospívání. 
Zavedení stanovení autoprotilátek s vyšší specifici-
tou a senzitivitou (protilátky proti endomysiu a trans-
glutamináze) do rutinní praxe vedlo k tomu, že jsou 
diagnostikovány i tzv. oligosymptomatické a tiché 
formy; obraz nemoci se tím mění – hovoří se o le-
dovci, jehož vrchol nad hladinou tvoří klinicky nápad-
né formy, větší část nemocných má méně nápadné 
symptomy a část pacientů je bez obtíží, všichni však 
vykazují poškození sliznice tenkého střeva (4, 5).

Definice
CS je autoimunitní onemocnění dětí i dospělých 

vyvolané permanentní nesnášenlivostí lepku a dal-
ších prolaminů (bílkovinných součástí obilí), jehož 
hlavním projevem je poškození sliznice tenkého 
střeva u predisponovaných jedinců (asociace s  HLA 
antigeny – DQ2 a DQ8) (10). 

Epidemiologie
Podle četných studií z Evropy a USA je preva-

lence CS udávána na 3–13 na 1 000 dětí do 15 let 
(2, 8, 11, 14), v Indii je udávána prevalence 1 na 310 
dětí (19), v Brazílii 1 : 474 (18), v Tunisku 1 na 157 dě-
tí (1). V ČR je odhadovaná prevalence 1 : 250–300 
v celém věkovém spektru. Holanďané určili incidenci  
CS u dětí 0,81 na 1 000 živě narozených v letech 
1993–2000 (20), v Chorvatsku je udávána incidence 
1,9 : 1 000 živě narozených (12). V ČR publikoval Ko-
lek studii o vzrůstající incidenci CS u dětí a dospíva-
jících a v letech 1996–2000 konstatoval incidenci 1,7 
na 1 000 živě narozených (9). Ženy trpí CS častěji, 
což je pokládáno za jeden z argumentů podporují-
cích úvahy o autoimunitní povaze onemocnění (21).

Patofyziologie
Podstatou CS je geneticky podmíněná porucha 

slizniční imunity spočívající v abnormální reakci 
některých jedinců na lepek (a další prolaminy). Je 
předpokládána porucha orální tolerance. Poškození 

střevní sliznice se děje za účasti T-lymfocytů a vý-
sledkem je její atrofizace a z toho plynoucí porucha 
absorpce (21).

Klinická manifestace (7, 17)
V současné době je v dětské populaci udáván 

u tzv. aktivní formy CS (klinická manifestace různé in-
tenzity, pozitivita protilátek, patologický nález na sliz-
nici tenkého střeva při stravě s lepkem) poměr gast-
rointestinálních a tzv. extraintestinálních projevů 1 : 1. 
Variabilita příznaků a věku manifestace se vysvětluje 
množstvím lepku v dietě, délkou kojení, předpokládá 
se i vliv dalších zatím nedefinovaných faktorů.

Gastrointestinální manifestace
Klasické projevy charakteru chronického průjmu 

a neprospívání po zavedení lepku jsou v současné 
době odhadovány asi na 5 % manifestací CS v dět-
ském věku. Zvláště u starších dětí mohou být gas-
trointestinální projevy méně nápadné – recidivující 
bolesti břicha, nauzea, zvracení, meteorizmus, váho-
vé neprospívání, ale i obstipace. 

Extraintestinální manifestace
a) Manifestace, u nichž je výskyt CS pravděpo-

dobný:
– dermatitis herpetiformis (Duhring)
– hypoplázie zubní skloviny definitivního chrupu
– osteopenie/osteoporóza
– menší vzrůst
– pubertas tarda
– anémie neodpovídající na terapii.
b) Manifestace, u nichž je výskyt CS méně pravdě-

podobný:
– hepatopatie (elevace aminotransferáz)
– arthritis
– epilepsie s okcipitálními kalcifikacemi.
• U klinicky němé (tiché) CS nemá pacient při-

jímající lepek klinické příznaky a má pozitivní 
autoprotilátky. Při bioptickém vyšetření sliznice 
tenkého střeva mají i tito jedinci charakteristické 
změny a celoživotní bezlepková dieta je i u nich 
plně indikovaná.

• Latentní CS znamená, že pacient jí dlouhodobě 
lepek, má klinické obtíže, pozitivitu autoproti-
látek, normální nález při optickém hodnocení 
biopsie, imunohistochemicky je patrné zvýšení 
počtu γ/δ intraepiteliálních T-lymfocytů (IEL) 
a zvýšený počet mononukleárů CD25 (3). Jedná 
se o pacienty, kteří měli v minulosti již histologic-
ky verifikovanou CS. 

• Jako potenciální CS je označován stav, kdy vy-
šetřovaný je dlouhodobě zatížen lepkem, má 
pozitivní autoprotilátky, nemá klinické obtíže, 
optická mikroskopie střevní sliznice je normál-
ní. Imunohistochemicky lze nalézt změny jako 
u latentní CS. Při vyšetření HLA antigenů jsou 
nalézány haplotypy kompatibilní s CS. Jedná se 
o jedince, kteří mají některé z nemocí asociova-
ných s CS nebo jejichž příbuzní mají CS. 

Choroby asociované s CS 
Choroby autoimunitní i jiné povahy, u nichž je 

vyšší prevalence ve spojení s CS než u ostatní po-
pulace:
– diabetes melitus 1. typu (až 8 %)
– autoimunitní thyroiditis (4–5 %)
– m. Down (5–12 %)
– Turnerův syndrom (4–8 %)
– Williamsův syndrom (kulovitý obličej s plnými 

tvářemi a rty, strabizmus, mentální retardace, 
aortální stenóza nebo jiná srdeční vada – 8 %)

– selektivní IgA deficience (1,7–7,7 %)
– příbuzní prvního řádu pacientů s celiakií (souro-

zenci, rodiče: 4–5 %).
Komplikací neléčené celiakie je porucha soma-

tického vývoje (opoždění růstu, puberty), porucha fer-
tility, snížení školní a pracovní výkonnosti, vyšší psy-
chiatrická morbidita, rozvoj osteopatie, častější výskyt 
malignit, především lymfomů i mimo zažívací trakt.

Diagnostická kritéria
V současnosti jsou akceptována revidovaná kri-

téria Evropské společnosti pro dětskou gastroentero-
logii, hepatologii a výživu (ESPGHAN) z r. 1990 (22).
1. anamnéza a klinické projevy kompatibilní s CS

CELIAKÁLNÍ SPRUECELIAKÁLNÍ SPRUE
MUDr. Pavel Frühauf, CSc.
Klinika dětského a dorostového lékařství 1. LF UK a VFN, Katedra pediatrie IPVZ, Praha

Celiakální sprue – současný stav poznatků.
Klíčová slova: celiakální sprue, celiakie, glutensenzitivní enteropatie.

CELIAC SPRUE
Celiac sprue – state of art.
Key words: celiac sprue, celiakia, gluten sensitive enteropathy.

Pediatr. pro Praxi, 2007; 8(6): 333–335

PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY



334 PEDIATRIE PRO PRAXI 2007; 8 (6) / www.pediatriepropraxi.cz

2. protilátky kompatibilní s CS
3. histologický nález kompatibilní s CS
4. klinická a sérologická odpověď na bezlepkovou 

dietu
5. vyloučení jiných chorob napodobujících CS
6. věk nad 2 roky. 

Pozitivní střevní biopsie s příznivou odpovědí na 
bezlepkovou dietu jsou dostatečné pro definitivní dia-
gnózu CS s výjimkou malého procenta dětí do 2 let 
věku – histologicky zjištěné změny střevní sliznice 
mohou mít jinou příčinu než lepek (např. alergii na 
bílkovinu kravského mléka, virové a bakteriální střev-
ní infekce, imunodeficitní stavy), proto je třeba první 

nález ověřit, aby nedošlo k záměně s jinou nemocí. 
Všichni pacienti, u kterých došlo při dodržování di-
ety ke klinické úpravě a k vymizení protilátek, musí 
být znovu exponováni lepkem. K definitivní diagnóze 
CS stačí nová pozitivita protilátek, která může, ale 
nemusí být doplněna druhou enterobiopsií.

Protilátky (7) 

• Antigliadinové (AGA) protilátky ve třídě IgA ma-
jí senzitivitu 0,52–1,00 a specificitu 0,92–0,97, 
AGA IgG 0,92–0,97, resp. 0,5, tj. mnoho dětí 
má falešnou pozitivitu AGA IgG. Tato pozitivita 
doprovází onemocnění ezofagitidou, gastriti-

dou, gastroenteritidou, nespecifickými střevními 
záněty, cystickou fibrózou, alergií na bílkovinu 
kravského mléka.

• Endomysiální (EMA) protilátky IgA jsou stanovo-
vány imunofluorescenční technikou a jsou z hle-
diska ekonomické náročnosti nejnákladnější ze 
zde zmiňovaných protilátek. Senzitivita u dětí je 
udávána 0,88–1,00, specificita 0,91–1,00. Test 
je méně spolehlivý u dětí pod 2 roky.

• Translutaminázové (TTG) protilátky ve třídě IgA 
mají senzitivitu 0,92–1,00 a specificitu 0,91–1,00 
při užití morčecího séra a při užití lidských re-
kombinantních protilátek je senzitivita 0,96–1,00 
a specificita 0,84–1,00.
EMA a TTG jsou tedy senzitivnější a specifič-

tější v detekci těch, kteří jsou indikováni k provedení 
bio psie – prediktivní hodnota pro potvrzení CS bio-
psií je udávána od 0,6–1,00.

Z pohledu kvality výpovědi a ekonomického as-
pektu je v současné době doporučováno používat 
jako iniciální test stanovení TTG s lidskými rekombi-
nantními protilátkami. Vzhledem k nižším hodnotám 
senzitivity a specificity není nadále vhodné používat 
v diagnostice CS AGA protilátky.

IgA deficience je u pacientů s CS častější než 
v celé populaci, a proto je doporučeno u symptoma-
tických pacientů (chronické průjmy, neprospívání) 
s negativitou protilátek zhodnotit i celkovou hladinu 
IgA a při nižších hladinách celkového IgA vyšetřit 
i protilátky EMA a TTG ve třídě IgG.

Biopsie a histopatologie

Biopsie sliznice tenkého střeva u dítěte před 
nasazením bezlepkové diety (BLD) je stále nezbyt-
ná ke stanovení diagnózy a rozhodnutí o zavedení 
celoživotního dietního omezení (BLD). V současné 
době je možné získat vzorek sliznice tenkého střeva 
cestou kapslové biopsie z místa duodenojejunálního 
přechodu, kdy poloha sondy je kontrolována rentge-
nologicky a nebo pod kontrolou zraku endoskopicky 
z postpapilárního duodena co nejdistálněji v dosahu 
endoskopu. Vhodné je odebrat více vzorků k histo-
logickému zhodnocení. Diagnóza CS se tedy opírá 
o průkaz změněné sliznice tenkého střeva (algorit-
mus 1).

Je používáno hodnocení podle Marshe vychá-
zející z hodnocení klků a krypt sliznice tenkého stře-
va a přítomnosti intraepiteliálních lymfocytů (IEL) 
(tabulka 1).

Asymptomatické děti se zvýšeným rizikem roz-
voje CS (selektivní screening): je doporučeno vyšet-
řit všechny příbuzné prvního řádu, tj. sourozence 
dětí s nově diagnostikovanou CS, podobně jako děti 
s diabetes mellitus 1. typu, thyroiditidou, IgA defici-
encí, Downovým, Turnerovým a Williamsovým syn-
dromem u dětí starších 3 roky, které jsou zatíženy 

Tabulka 1. Hodnocení sliznice podle Marshe (13)
typ IEL krypty klky hodnocení diagnóza CS
0 norma normální normální normální sliznice normální nález 
1 zvýšení normální normální infiltrativní léze nález nespecifický v dětském věku, 

pozitivita protilátek (TTG, EMA) 
činí dg. CS možnou

2 zvýšení hyperplázie normální hyperplastická léze suspektní,
suspekce zesílena ve spojení 
s pozitivitou protilátek

3 zvýšení hyperplázie atrofie 3a) parciální 
3b) subtotální a.
3c) totální

jistá

4 zvýšení hypoplázie totální atrofie hypoplastická léze jistá
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Algoritmus 1. Vyšetření při suspekci CS (7)

chronický průjem, neprospívání,
perzistující GI příznaky (bolesti břicha, nechutenství, nauzea, 

zvracení, obstipace, meteorizmus),
malý vzrůst, pubertas tarda, 

hypoplázie zubní skloviny, osteoporóza,
perzistující anémie refrakterní k terapii

anamnéza, fyzikální vyšetření
vč. zhodnocení růstové křivky a vývoje proporcionality
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norma
TTG
s-IgA
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CS ne
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lepkem minimálně 1 rok. Doporučuje se vyšetřovat 
TTG ve třídě IgA, u dětí s IgA deficiencí ve třídě IgG. 
Při pozitivním nálezu je indikováno enterobioptické 
vyšetření. Negativní nález nevylučuje pozdější roz-
voj CS, a proto je vhodné vyšetření s odstupem opa-
kovat. Vyšetření HLA s negativitou DQ2 a DQ8 alel 
vylučuje pozdější rozvoj CS. 

Léčba 
Současnou jedinou možností léčby je celoživotní 

bezlepková dieta (BLD). Základem BLD je naprosté 
vyloučení pšenice, žita, ječmene, ovsa (o bezpeč-
nosti ovsa je vedena diskuze, která však nemá zatím 
jednoznačný závěr, a proto se doporučuje ho nekon-
zumovat) a výrobků z nich. Je prokázáno, že i konzu-
mace malých množství prolaminů vede ke změnám 
ve střevní sliznici ve smyslu atrofie. Většina nově dia-
gnostikovaných pacientů toleruje laktózu, takže není 
nutné eliminovat mléko a mléčné výrobky. Někteří 
kojenci a batolata s těžkým defektem laktázy profitují 
v úvodu léčby z bezlaktózové diety (defekt laktázy je 
jeden z nejrychleji se upravujících defektů sliznice 
při dodržování bezlepkové diety). K dodržování BLD 
jsou indikováni všichni pacienti se změnami střevní 
sliznice kompatibilními s CS, tj. i oligosymptomatické 
a tiché formy zachycené na základě vyšetření riziko-
vých jedinců.

Dodržování BLD je podle různých studií udáváno 
u 45–81 % pacientů s CS, kompletní nedodržování 
je publikováno u 6–37 % postižených CS. Edukace 
v BLD je tedy nejpodstatnější částí zahájení léčby 
CS. Dodržování BLD diety je ekonomicky nákladněj-
ší než srovnatelná výživa zdravého dítěte ve všech 
věkových obdobích (15). Nedodržování BLD u CS 
vede k rozvoji osteopatií a častějšímu výskytu ma-
lignit v oblasti zažívací trubice.

Informace o bezlepkové dietě lze získat na 
stránkách pacientských sdružení:

Monitorace 
Při dodržování BLD by kromě ústupu klinic-

kých obtíží mělo dojít v průběhu 6 měsíců dodr-
žování diety k poklesu protilátek k normě. Pacient 
s klinickou úzdravou a úpravou protilátek by měl 
být kontrolován jedenkrát ročně včetně stanovení 
hladiny protilátek. Pozitivita nebo znovuobjevení 

protilátek svědčí pro nedodržování diety. Normální 
hodnota protilátek s recidivou klinických obtíží ne-
bo neústup obtíží po zavedení BLD nutí pomýšlet 
diferenciálně diagnosticky na jinou příčinu klinické 
symptomatologie a zpravidla se nelze vyhnout opa-
kované biopsii.

Z hlediska zavádění lepku do výživy kojence  
panuje v současné době názor, že optimální je po-
dávání malého množství lepku mezi 4. a 6. měsícem 
věku, nejlépe v situaci, když je dítě ještě kojeno (6). 
Další odsouvání podání lepku by mohlo zvyšovat 
riziko vzniku celiakie a diabetu 1. typu u predispono-
vaných jedinců (6, 16).

Závěr
CS postihuje podle stávajících epidemiolo-

gických dat 3–13 z 1 000 dětí. Manifestuje se gas-
trointestinální a extraintestinální symptomatologií 
(dermatitis herpetiformis, hypoplázie zubní skloviny, 
osteoporóza, malý vzrůst, pubertas tarda, anémie 

neustupující po obvyklé terapii) v poměru 1 : 1, čas-
těji u děvčat. Existují i tiché, klinicky němé formy. 
V diagnostice se používají autoprotilátky vykazující 
vysokou specificitu a senzitivitu – TTG a EMA. Mor-
fologickým projevem je postižení sliznice tenkého 
střeva – výskyt IEL, různý stupeň atrofie klků a pro-
hloubení krypt. Bioptické vyšetření sliznice při do-
statečné zátěži lepkem je diagnostickým výkonem, 
který je při nálezu postižené sliznice důvodem pro 
zavedení celoživotní bezlepkové diety. CS se častěji 
než v normální populaci vyskytuje u příbuzných prv-
ního řádu, diabetu 1. typu, autoimunitní thyroiditidě, 
deficienci IgA a některých syndromech (Down, Tur-
ner, Williams). CS vyžaduje celoživotní dodržování 
BLD.
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• Sdružení celiaků ČR: www.celiac.cz 
• Společnost pro bezlepkovou dietu:
 www.coeliac.cz 
• Poradenské centrum pro celiakii a bezlepkovou 

dietu: www.bezlepkovadieta.cz.
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