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S.M., žena, nar. 1973
Dg: 2008-dacryoadenitis l. dx.

popisný název (zánět slzné žlázy)
histologie: reaktivní lymfoidní hyperplazie  
negativní byl rozsáhlý panel autoprotilátek i 
infekční sérologie, špatná byla reakce na 
systémové kortikoidy

Z rozpaků uzavíráno jako“primární“

2008
EMA IgA pozitivní
anti-tTG IgA silně pozitivní, IP 10,6
anti-DGP IgA pozitivní, IP 2,1

MDI, Martin, 2009

anti-DGP IgA pozitivní, IP 2,1
anti-GL IgA pozitivní, IP 2,1
Prokázána riziková alela DQ2 
Biopticky z D2 duodena potvrzena celiakie

po 4 měsících GFD

EMA IgA pozitivní
anti-tTG IgA pozitivní, IP 2,21
anti-DGP IgA negativní IP 0,72

Dnes všechny sérologické markery celiakie 
negativní, znatelné klinické zlepšení

Může být v ůbec nějaká 
souvislost mezi 
dacryoadenitidou a celiakií ? 

před GFD

4 měsíce po 
zahájení GFD



M.T., muž, nar. 1976
polinotik od dětství

2001
vyšetřován pro únavový syndrom, 
bez gastrointestinálních potíží
diagnostikována chronická thyreoitída 
(imunogenní struma s anti-TPO a anti-TG 
pozitivitou, hypotyreózou)

2002
provedeno také vyšetření na celiakii:
anti-tTG, anti-DGP a anti-F-aktin ve třídě 
IgA pozitivní, heterodimer HLA-DQA1 
0501/DQB1 0201 pozitivní,0501/DQB1 0201 pozitivní,
alela DRB1 04 negativní, endoskopicky i 
histologicky obraz klasické celiakie
Nasazena GFD do roka negativizace 
laboratorních markerů celiakie

2004
kontrola, muž již cca rok nedodržuje GFD, 
bez potíží, anti-tTG, anti-DGP a anti-F-
aktin ve třídě IgA negativní,Endoskopie a 
histologie negativní ve smyslu celiakie

2011
Negativita laboratorních markerů trvá 
sedmý rok od ukončení GFD

MDI, Martin, 2009
7th International Congress on Autoimmunity, Ljubljana, May 5 – 9, 2010
23rd Annual Meeting AMLI, Orlando, August 7 – 10, 2010

Je skute čně nutné u všech p řípadů celiakie dodržovat naprosto 
striktní celoživotní bezlepkovou dietu?



H.U., žena, nar. 1982

Vyšetřována pro ložiskovou alopecii s vývojem 
alopecie totální bez jakékoliv gastrointerstinální 
symptomatologie Žádná endokrinopatie nebyla 
prokázána, laboratorní markery atopie byly negativní 

2010
EMA IgA pozitivní
anti-tTG IgA silně pozitivní, IgG sl.pozit.
anti-DGP IgA hraniční, IgG hraniční
anti-GL IgA negativní, IgG negativní
rizikové alely DQ2 a DQ8 negativnírizikové alely DQ2 a DQ8 negativní

Je možné hovo řit o celiakii, jestliže jsou anti-DGP a anti-GL neg ativní?
Je příčinná souvislost mezi celiakií a alopecií?

Histologie : Prosáklé fragmenty tenkého střeva s 
obrazem totální atrofie slizničního reliéfu resp. klků. IEL 
zmnoženy nad 40/100 enterocytů, hyperplazie krypt.                                  
Histologie odpovídá celiakii ve stadiu Marsh IIIc

Na zhodnocení efektu GFD je ješt ě příliš brzy

Endoskopie : Erytém sliznice duodena a vyhlazené 
řasy,nález odpovídá malabsorbčnímu syndromu



J.G., muž, nar.1958
dg: torpidní refrakterní celiakie zjištěna 
před 15 lety (potvrzena histologicky 2x, 

ale podle tehdy uznávaných kriterií) 
nereaguje na dietu 

ani na léčbu systémovými kortikoidy

2005
EMA IgA negativní
anti-tTG IgA silně pozitivní

2011
EMA IgA negativní, IgG negativní

HLA DQ

Rizikové alely u celiakie

alela
cis-haplotyp haplotyp

izoforma subtyp DQA1 DQB1

HLA-DQ2 DQ α5β2 DQ2.5 *0501 *0201

HLA-DQ8 DQ α3β8 DQ8.1 *0301 *0302 EMA IgA negativní, IgG negativní
anti-tTG IgA pozitivní, IgG negativní
anti-DGP IgA negativní, IgG negativní
anti-GL IgA silně poz, IgG poz, IgE neg
rizikové alely: DQ2 neg, DQ8 pozitivní
IgG 6,0 g/l, IgA 21,6 g/l, IgM 0,25 g/l, 
IgD <22 U/L, IgE < 2 kIU/l, monoklon.Ig 
neprokázán,podtřídy IgA1,2 zvýšeny 
symetricky

negativní jsou ukazatele zánětlivé 
aktivity, pozitivní ASCA NIF v IBD 
screenu

Jak lze vysv ětlit jasnou pozitivitu anti-tTG a negativitu EMA ve  
třídě IgA u tohoto muže?
Jde o v ůbec o celiakii? (negativní anti-DGP) 

HLA-DQ8 DQ α3β8 DQ8.1 *0301 *0302

V Evropě jen 6% celiaků nemá rizikové alely DQ2.5 
nebo DQ8. Z nich 4% mají DQ2.2 izoformu a jen 2% 
nemají DQ2 nebo DQ8. Jen u 5% jedinců s rizikovou 
alelou HLA-DQ2 dojde k propuknutí celiakie, ale riziko je 
250x vyšší než u jedinců, kteří ji nemají. (Wikipedia)

průkaz v krvi sensitivita specifičnost

HLA-DQ2 94% 73%

HLA-DQ8 12% 81%

Hadithi M. et l.: Ann.Intern.Med. 2007; 147(5): 294-302



Definice celiakie
• Celiakie je enteropatie způsobená zvýšenou vnímavostí 

na gluten u geneticky predisponovaných jedinců, na jejíž 
patogenezi se podílí imunitní systém. 

• Může mít širokou klinickou manifestaci od typických 
gastrointestinálních potíží nalézaných především u dětí, 
až po neurologické, kožní (Morbus Düring – dermatitis 
herpetiformis) aj. potíže u dospělých. 
až po neurologické, kožní (Morbus Düring – dermatitis 
herpetiformis) aj. potíže u dospělých. 

• Nejtypičtějšími průvodními gastrointestinálními 
patologickými změnami je destrukce klků a zbytnění 
krypt na sliznici tenkého střeva.

• Jediným spolehlivých diagnostickým kritériem 
celiakie je stále i dnes vymizení klinických p říznaků 
po nasazení bezlepkové diety



Fáze vzniku celiakie

• Procesy probíhající ve střevním 
epitelu u zdravých, GS i CD jedinců
– doba trvání: hodiny

• Reakce imunitního systému na bázi 
přirozené imunity u GS a CD jedincůpřirozené imunity u GS a CD jedinců
- doba trvání: dny

• Reakce imunitního systému se zapojením 
adaptivní imunity u jedinců s CD
- doba trvání: týdny - léta

A. Fasano, 7 th International Congress on Autoimmunity, Ljubljana, 2010



Genetická predispozice k CD

• HLA-DQ2 a HLA-DQ8 jsou hlavními genetickými 
komponentami, které predisponují k CD

• Riziko vzniku CD odpovídá kombinaci HLA haplotypů  

• Alely HLA-DQ2 a HLA-DQ8 jsou rozšířeny po celém 
světěsvětě

• Prevalence HLA-DQ2 v běžné populaci koreluje s 
prevalencí CD

• Přítomnost rizikových haplotypů DQ2 a DQ8 je pro vznik 
CD nezbytná, ale ne dostačující

• I u jednovaječných dvojčat normálně zatěžovaných 
lepkem ve stravě je shoda v incidenci CD max. 21-70% 
(u dvojvaječných jen 0-13%)



PATOGENEZE CELIAKIEPATOGENEZE CELIAKIE
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upraveno podle: Lochman I. et al.: 
ANYAS 2007, 1109, 330-337 a
Fasano A.: 7th ICA, Ljubljana, 2010


