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Úvod 
Celiakia je ochorenie, vyznačujúce sa 
neznášanlivosťou lepku. Jedná sa o ce-
loživotné ochorenie s jedinou relevant-
nou terapiou spočívajúcou v dodržia-
vaní prísnej bezlepkovej diéty. V klinickej 
praxi sa rozlišuje viacero foriem ocho-
renia. Ide o typickú (klasickú), si-
lentnú, latentnú, subklinickú a poten-
ciálnu formu [20,21,48,67,70,86,92]. 
Ochorenie ostáva celosvetovo nedo-
statočne diagnostikované s poukáza-
ním na fakt, že počet prípadov dia-
gnostikovanej celiakie je oveľa nižší ako 
reálne počty celiatikov. Túto skutoč-
nosť nezávisle potvrdili viacerí zahra-

niční [2,9,52], českí aj slovenskí au-
tori [1,38,58,74]. Na jedného pacienta 
s typickou celiakiou pripadá niekoľko 
nediagnostikovaných prípadov s aty-
pickou symptomatológiou. Prevalen-
cia ochorenia sa za posledné roky zvý-
šila na 1 : 250 až ku 1 : 100. Po prijatí 
známej teórie tzv. modelu ľadovca sa 
začalo uvažovať o aktívnejšom vyhľadá-
vaní ochorenia v populácii detí i dospe-
lých. Neustále sa rozširujúcim spektrom 
symptómov, ktoré by mohli upozorňo-
vať na atypické formy, sa tento problém 
stal multidisciplinárnym. Prestalo platiť 
pravidlo raritnej diagnózy. Keďže tera-
peutické postupy boli štandardizované 

a odbornou verejnosťou prijaté, ostala 
v klinickej praxi problematická časť ran-
nej diagnostiky. Tak praktické ako aj vý-
skumné skúsenosti zo zahraničia favo-
rizovali v prvom kroku diagnostického 
algoritmu typických a atypických foriem 
zavedenie celoplošného skríningu, aj 
keď tento bol plánovaný najmä pre rizi-
kové skupiny. Hlavnou myšlienkou a zá-
roveň cieľom bolo zachytiť všetky formy 
v populácii detí i dospelých prostred-
níctvom rýchlych a menej invazívnych 
vyšetrení. Na komerčnom trhu existuje 
širšia ponuka jednotlivých setov auto-
protilátok, ktoré majú rôznu výpovednú 
hodnotu, pričom slúžia aj k detekcii ce-
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Súhrn: Napriek tomu, že metodický postup diagnostiky celiakie bol vypracovaný a akceptovaný viacerými odbornými spoločnosťami, ne-
ustále sme svedkami jej nedostatočnej diagnostiky tak v populácii detí, ale najmä dospelých. V dostupnej odbornej literatúre boli pritom 
opakovane publikované práce, ktoré upozorňovali na túto skutočnosť formou vedeckých prác, krátkych prípadových štúdií, kompilačných 
prác a v ucelenom postupe podporovali skríningové metódy. Z doterajších výsledkov prác renomovaných českých a slovenských autorov 
pritom vyplýva, že v súčasnosti je diagnostikované len malé percento celiakie z celkového množstva. Vzhľadom k tejto skutočnosti neu-
stále sa hľadajú postupy, prostredníctvom ktorých by bolo možné diagnostikovať ochorenie už v iniciálnom štádiu. Zlatým štandardom 
diagnostiky ostáva bioptické vyšetrenie vzorky zo sliznice tenkého čreva. V cielenom diagnostickom algoritme predchádza biopsii použitie 
menej invazívnych metodík. Tieto sa uplatňujú obzvlášť u atypických foriem a sú založené na vyšetrení cirkulujúcich autoprotilátok v sére. 
Ich aplikácia a použitie má celý rad výhod. Praktické klinické skúsenosti však ukázali, že svojou výpovednou hodnotou nemajú vždy dosta-
točnú špecifitu a senzitivitu. Autori práce sa na základe vlastných skúseností a iných literárnych údajov vyjadrujú k problematike skríningu 
a diagnostike celiakie. Je zrejmé, že aplikáciou cieleného skríningu dôjde nesporne k odhaleniu nových, predovšetkým atypických foriem 
celiakie, ale časť ostane aj naďalej nediagnostikovaná. Diagnózu celiakie je teda možné stanoviť na základe klinickej, laboratórnej a histo-
patologickej korelácie aj s rešpektovaním možných úskalí.
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The importance of and options available for screening of celiac disease

Summary: Even though guidelines for diagnosing celiac disease have been compiled and accepted by a number of expert associations, 
this disease continues to be under-diagnosed in children and, particularly, in adults. This is even though numerous scientific papers, short 
case studies and review papers have been published highlighting this issue and consensually supporting screening methods. In addition, 
research results by reputable Czech and Slovak authors suggest that, at present, only a small proportion of all cases of celiac disease are 
correctly diagnosed. Considering this, methods to diagnose the disease in its initial stage are continuously being sought. Biopsy of the 
mucosa of the small intestine remains the gold standard when diagnosing celiac disease. Within the targeted diagnostic algorithm, less 
invasive techniques should precede biopsy. These are applied mainly in cases of atypical forms of the disease and are based on an exami-
nation of serum autoantibodies. Their application and use is advantageous from many perspectives. However, practical clinical experi-
ence showed that they are not always sufficiently specific and sensitive. Using their own experience and published literature, the authors 
discuss the issues of screening and diagnosing celiac disease. It is obvious that targeted screening will undoubtedly uncover new, mainly 
atypical forms of celiac disease, while some cases shall remain undiagnosed. The diagnosis of celiac disease can be made on the basis of 
clinical, laboratory and histopathological correlation, respecting possible difficulties.
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lého spektra iných autoimunitných a sy-
stémových ochorení. V práci popisu-
jeme význam a možnosti autoprotilátok 
v skríningu celiakie. Takéto práce boli už 
viackrát publikované [7,57,94]. V našej 
publikácii vychádzame z vlastných skú-
seností, výsledkov a vyjadrujeme sa 
k pozitívam i negatívam cieleného, 
eventuálne celoplošného skríningu, vrá-
tane diskusie jeho alternatív. 

Diskusia 
Celiakia je z nedávnej minulosti dobre 
známa ako detské ochorenie, s cha-
rakteristickou symptomatológiou. 
S podobnými prípadmi sa dnes bežne 
stretáva predovšetkým pediater, even-
tuálne i iní špecialisti [39,100]. Ešte 
v 80. rokoch 20. storočia sa v nie-
ktorých prácach vyskytujú aj kontro-
verznejšie vyjadrenia o klesajúcej in-
cidencii celiakie [75,88]. Iní autori 
zaoberajúci sa touto problemati-
kou v skutočnosti potvrdzujú opak 
[98]. Podrobnejšie štúdie odhaľujú 
meniaci sa klinický obraz ochore-
nia u dospelých oproti detskej forme 
so značne variabilnou symptomato-
lógiou [18,36,44,47,53,89]. Dnes je 
už známe, že adultná forma ochore-
nia sa manifestuje aj extraintestinálne 
a atypické formy sú častejšie než kla-
sická [19,25,27,71], pričom ani u detí 
nejde vždy o klasickú symptomatoló-
giu [8,95]. Praktické skúsenosti do-
kumentujú, že dlhodobá a problema-
tická je práve diagnostika atypických 
foriem. V snahe o zlepšenie diagnostiky 
sa tejto problematike venovalo v po-
sledných desaťročiach veľké množstvo 
odborných a vedeckých prác. Ich spo-
ločným menovateľom bola a ostáva 
snaha upozorniť celú lekársku verej-
nosť na symptomatológiu typických, 
či atypických foriem pri ich odhaľovaní 
s nasadením relevantnej terapie. Tieto 
trendy sú aktuálne tak v zahraničí ako 
aj v Českej republike či na Slovensku 
[26,29,41,42,55,65,91].

Z množstva prác citujeme kolektív 
Mc Loughlina et al [60], ktorí na zá-
klade väčšej celoeurópskej štúdie pou-
kazujú na rozdiely diagnostikovaných 

pacientov v jednotlivých štátoch. Z ich 
výsledkov vyplývajú dve skutočnosti. 
Prevalencia ochorenia je v celej európ-
skej populácii vysoká, ale rozdiely v di-
agnostike sú markantné. Na príkladoch 
konkrétne: Maďarko (1 : 85), Estónsko 
(1 : 88), Fínsko (1 : 99), Veľká Británia 
(1 : 100) až po Chorvátsko (1 : 500). 
V Českej republike, a teda aj na Sloven-
sku sa predpokladá prevalencia 1 : 250. 
V práci popredných českých odborní-
kov sa pritom uvádza, že v súčasnosti je 
na území Českej republiky diagnostiko-
vaných len 10–15 % z celkového počtu 
celiatikov [23]. Pre porovnanie, v publi-
kácii z pera popredných slovenských od-
borníkov, ktorí vypracovali „Štandardný 
diagnostický a terapeutický postup“, sa 
dozvedáme, že k januáru roku 2008 
bolo na Slovensku diagnostikovaných 
7 930 pacientov, čo činí prevalenciu 1 
: 677 [68]. Aj z týchto údajov vyplýva, 
že diagnostika stále nie je dostatočná. 

Hľadajú sa preto cesty, ktoré by 
umožnili diagnostikovať ochorenie už 
v rannom štádiu. Hlavnými kritériami 
výberu ostávajú parametre ako: mini-
málna invázia, minimálna pracovná 
zaťaženosť, rýchly čo najpresnejší vý-
stup a nakoniec aj akceptovateľná 
cena. V tomto čase sa v praxi už dávno 
používajú aj jednotlivé autoproti-
látky [15,33]. Analyzuje sa aj dôvery-
hodnosť a možnosti diagnostiky pro-
stredníctvom týchto testov. Dnes sú 
už bežnou súčasťou klinickej praxe 
a ich aplikáciou sa odhaľuje množ-
stvo foriem i v rutinnej histopatolo-
gickej praxi [59]. Práve metódy séro-
vých autoprotilátok priniesli možnosti 
rýchleho a predovšetkým menej inva-
zívneho skríningu. Pri jeho odporúčaní 
sa veľmi správne vychádzalo z predpo-
kladu, že aplikáciou dôjde k zachyte-
niu množstva atypických foriem. Túto 
skutočnosť nakoniec dokumentujú aj 
výsledky našich prác [56,73]. V publi-
kácii Majorovej et al [54] sa v tomto 
zmysle ako príklad uvádza Fínsko, 
ktoré „prehnalo“ cez skríning celú po-
puláciu so záverom 20 000 nových 
pacientov. Aj v národnom programe 
USA, ktorý sa s obľubou spomína i vo 

viacerých domácich prácach, sa zistilo, 
že väčšina novodiagnostikovaných pa-
cientov nemala extraintestinálnu sym-
ptomatológiu [17,96,97]. Okrem toho 
sa mnohí pacienti aj pri klasickej sym-
ptomatológii často už pre budúcnosť 
stavali negatívne k bioptickému vyše-
treniu, ktoré sa takto odkladalo. Na-
priek tomu sa nakoniec od celoploš-
ného skríningu upustilo tak u nás, ako 
aj v podmienkach iných štátov. Každo-
pádne možno konštatovať, že dobre 
zabehnutá forma skríningu funguje 
na viacerých pracoviskách. Dôvodov 
upustenia od celoplošného skríningu 
je niekoľko. Jedná sa najmä o otázky 
nedostatočnej špecificity a senzitivity 
jednotlivých autoprotilátok, nie cel-
kom jasné kolísanie ich hodnôt a ne-
gativita aj pri pozitívnom bioptickom 
náleze, eventuálne pozitivita v kontexte 
s preinfiltratívnou léziou [49,50,64]. 
Bolo zistené, že senzitivita a špecifi-
cita jednotlivých autoprotilátok nie je 
vždy 100 % [35,62]. V práci Rossiho et 
al [76] sa popisujú vzťahy medzi AEA 
a deštrukčnou léziou slizničného po-
škodenia. V ďalších prácach, ktoré pu-
blikoval Rostami et al [77,78] je už 
opakovane uvedené, že stupeň pozi-
tivity antiendomyziálnych protilátok 
(AEA) je depedentný na stupni po-
škodenia sliznice tenkého čreva. Ob-
zvlášť totálna atrofia klkového reliéfu 
(MARSH IIIC) je vo vzťahu s výraznou 
pozitivitou AEA. Podobne sa vyjadruje 
aj Tarmure et al [93]. Uvedené sa týka 
aj pozitivity tkanivovej transglutami-
názy ( t-TG), ktorej hodnoty sú najviac 
výpovedné v kontexte s totálnou atro-
fiou klkového reliéfu [16] a pri klasic-
kej forme nadobúdajú jej hodnoty vždy 
vyššie titre tak u neliečených, ako aj lie-
čených pacientov [5]. Ďalšie práce za-
hraničných autorov dokumentujú nao-
pak negativitu protilátok aj pri aktívne 
prebiehajúcom ochorení [14,80,81].

Pri atypických formách však môže 
byť ochorenie aktívne aj pri minimál-
nych slizničných zmenách. V publi-
kácii Rostamiho a Villianciho [79] sa 
uvádza, že zmeny vo svetelno-mikro-
skopickom obraze sú často tak jemné 
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liakie. Alternatíva cieleného skríningu 
bola doporučená aj „Expertní skupinou 
ministerstva zdravotnictví pro celia-
kální sprue“ (ESCS), ktorá vypracovala 
„Memorandum celiakální sprue“ [17]. 
Táto bola neskôr zrušená, ale „Memo-
randum“, včítane odporúčaní ostávajú 
stále voľne prístupné odbornej i laickej 
verejnosti. Mimo diagnostických a te-
rapeutických štandardov poukazuje 
tento dokument aj na sociálne aspekty 
postihnutých [22], ktoré svojím cha-
rakterom spadajú do oblasti posud-
kového lekárstva [85,90]. Na Sloven-
sku bol vypracovaný vyššie spomínaný 
„Metodický list racionálnej farmakote-
rapie“, ktorý je na území Slovenskej re-
publiky záväzný s dobre definovanými 
diagnostickými postupmi, zahrňujúc 
skríning rizikových skupín [68]. Kým 
budú k dispozícii niektoré nové, nádej-
nejšie metódy, je podľa nás potrebné 
maximálne využiť súčasné metódy skrí-
ningu a po ochorení treba aktívne pát-
rať i v populácii dospelých.

Diagnózu celiakie je možné stanoviť 
na základe komplexu klinických, labo-
ratórnych vyšetrení v kontexte s histo-
patologickým nálezom sliznice tenkého 
čreva. U vysoko podozrivých prípad-
och nestačí pri skríningu len zopako-
vať sérologické vyšetrenia aj s vyšetre-
ním protilátok, ale aj pri ich negativite 
je potrebné dokončiť diagnostiku kom-
pletne zahrňujúc diferenciálnu dia-
gnostiku CD-like enteropatií. Súčasne 
je vždy nutná stratifikácia miery rizika 
celiakie na typ s vysokým a nízkym ri-
zikom. Pacienti s vysokým rizikom by 
mali byť vyšetrený kompletne zahr-
ňujúc aj bioptické vyšetrenie. Podľa 
nás je tento postup toho času naj-
vhodnejšou alternatívou diagnostiky 
celiakie a vzhľadom k tomu ho odpo-
rúčame aj pre klinickú prax.

Práca bola vypracovaná za podpory grantu 
MSM 6046070901 a za podpory grantu 
NFP OPVaV-2009/2.1/03 SORO Centrum 
excelentnosti pre výskum faktorov ovplyv-
ňujúcich zdravie so zameraním na sku-
pinu marginalizovaných a imunokompro-
mitovaných osôb kód ITMS: 26220120058 
(100 %). 

Kľúčovú úlohu pri vývoji slizničných 
zmien zohrávajú intraepitelové lymfocyty 
(IEL). Ide o T-lymfocyty, ktoré rozpozná-
vajú nepeptidové antigény, stresové pro-
teíny, pričom stimulujú bunky imunity 
[83]. Ich populácia narastá u neliečenej 
celiakie [4,12]. Bolo dokumentované, že 
mechanizmom apoptózy sa u latentnej 
celiakie T-lymfocyty eliminujú [51]. Mor-
fológia sliznice tenkého čreva môže teda 
byť v kontexte s apoptózou IEL aj nor-
málna. Mechanizmus apoptózy IEL môže 
pritom byť vo vzťahu s vývojom lymfó-
mových ochorení [13]. Práve lymfómové 
ochorenia predstavujú vážne riziko nelie-
čenej celiakie [6,37,45,46,66,87]. Po na-
sadení relevantnej terapie sa všetky riziká 
neliečenej choroby minimalizujú a redu-
kujú [30,32,43,72,82]. V praxi je platná 
terapia vo forme celoživotnej prísnej bez-
lepkovej diéty. Na iných formách alter-
natívnej terapie sa stále pracuje, ale od 
roku 1888 prakticky stále platí, že diéta 
je najúčinnejším liečebným prostried-
kom [28]. 

Záver
Diskusie na nami vedenú problematiku 
sú podľa nášho názoru v súčasnosti ak-
tuálne. Ešte donedávna boli podobné 
príspevky často, a to i opakovane, pred-
nášané aj na celoštátnych stretnu tiach 
rôznych odborných spoločností, so 
spoločným cieľom podpory diagnostiky 
a rozpoznávaní jej skrytých symptómov. 
Postupom času začala problematika 
v odborných kruhoch viac-menej re-
zonovať, aj keď určite stále ostáva ak-
tuálnou. Dôvodom je snáď fakt, že za 
posledné obdobie nedošlo k žiadnym 
prevratným poznatkom v terapii ocho-
renia. Na ďalších alternatívnych tera-
peutických možnostiach sa síce na po-
predných svetových pracoviskách aj 
naďalej pracuje, ale ucelené klinicky 
aplikovateľné výsledky zatiaľ nie sú k dis-
pozícii. Ide o „skrytú epidémiu“, preto 
každá nová informácia o ochorení, od 
terapie zahrňujúc diagnostické postupy 
bude významná aj pre klinickú prax. Už 
dávnejšie sa začalo uvažovať nad rôz-
nymi formami skríningu ako alternatí-
vou vyhľadávania atypických foriem ce-

až zanedbateľné, že diagnóza ostáva 
nakoniec prehliadnutá. Pozitivita au-
toprotilátok teda môže jednak viac ko-
pírovať intenzitu histologických zmien 
sliznice tenkého čreva a jednak pri fo-
kálnom poškodení menšej intenzity 
môžu byť jej hodnoty nízke, alebo aj 
negatívne. Klinický kolega sa pritom aj 
v našich podmienkach bežne stretáva 
s nízkou hodnotou jednotlivých auto-
protilátok. Otázka spúšťacích mecha-
nizmov v kontexte s variabilnou klinic-
kou symptomatológiou ochorenia tak 
aj naďalej zostáva nejasná [10,24]. 
Tieto skutočnosti vnášajú do proble-
matiky algoritmu diagnostiky nejas-
nosti a indikujú, že značná časť pa-
cientov ostane aj po opakovanom 
skríningu nediagnostikovaná. Aj vzhľa-
dom k tomu sa začalo následne uva-
žovať o kombinácii rôznych vyšetrení, 
eventuálne aj o substitúcii autoprotilá-
tok plošným zavedením genetických vy-
šetrení na HLA-DQ2 a HLA-DQ8 [61]. 
Tak v podmienkach nášho štátu, ako 
aj v podmienkach okolitých štátov sa 
jedná o nákladné vyšetrenie, ktoré nie 
je možné spájať s celoplošným skrínin-
gom. Iné alternatívy, zahrňujúce bio-
ptický odber vzorky tenkého čreva pri 
endoskopickom vyšetrení [40], even-
tuálne ultrasonograf ické vyšetrenie 
[3,63], sú už viazané na špecialistu 
a tým čiastočne aj limitované. Podľa 
domácich, ale i zahraničných údajov 
by prvým krokom v skríningu mala byť 
kombinácia metodík stanovenia pro-
tilátok k  t-TG, eventuálne stanove-
nia protilátok proti endomýziu. Obe 
v trie de IgA, alebo IgG. Aplikácia meto-
dík by mohla zabezpečiť zachytenie čo 
najväčšieho počtu pozitívnych prípa-
dov, čo korešponduje aj s ostatnými li-
terárnymi údajmi [11,31,34]. Keďže vy-
šetrenie protilátok k  t-TG v triede IgG 
nie je vzhľadom na nízku špecif icitu 
a senzitivitu prínosom, sľubnejšou me-
todikou by mohlo byť stanovenie pro-
tilátok v triede IgG proti deaminova-
nému gliadinu [69,84,99]. Stanovenie 
AEA protilátok je metodicky náročnej-
šie a vyžaduje aj skúsenosti laboratória, 
ale stále ostáva vhodným postupom.
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