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1 Abstrakt 

 

     Celiakie je chronické autoimunitní onemocnění tenkého střeva, způsobené 

nesnášenlivostí organismu k lepku. Onemocnění je charakterizováno poškozením střevní 

sliznice, je spojeno s malabsorpcí a maldigescí. Hlavními příznaky onemocnění jsou 

bolesti ţaludku, diarrhoea, anémie, otoky, celkové neprospívání organismu. V posledních 

letech roste počet pacientů s atypickými příznaky a s úplně asymptomatickou formou 

onemocnění. Prevalence onemocnění v Evropě odpovídá 1 %.  

     Cílem této práce je popsat, jakým způsobem celiakie ovlivňuje stav kostní tkáně a jaký 

je její vliv na růst u dětí. 

 

 

klíčová slova: celiakie, růst, kostní denzita, osteoporóza 

 

 

 

Abstract 

 

     Celiac disease is a chronic autoimmune disease of the small intestine caused by 

intolerance to gluten. The disease is characterized by impairment of intestinal mucosa, it is 

associated with malabsorption and maldigestion. The main symptoms are stomach pain, 

diarrhea, anemia, failure to thrive. Recently, the number of patients with atypical 

symptoms and a completely asymptomatic form of the disease increases. Prevalence of the 

disease in Europe is 1 %. 

      The aim of this paper is to describe how celiac disease affects the status of bone tissue 

and what its impact on growth in children is. 

 

 

 

key words: celiac disease, growth, bone mineral density, osteoporosis 
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2 Úvod 

 

     Celiakie je chronické onemocnění střevní sliznice, vyvolané imunitní reakcí proti 

gliadinu, coţ je jedna ze sloţek lepku (glutenu). Tento protein se nachází v pšenici, ţitě a 

ječmenu. Poţití lepku a jeho následné trávení vyvolává u citlivých osob atrofii střevních 

klků a zánětlivé změny na střevní sliznici od duodena po distální ileum. Celiakie se 

objevuje u jedinců s genetickou predispozicí a vyšší výskyt je zaznamenán v případě 

pozitivní rodinné anamnézy nebo v souvislosti s jinými genetickými nebo autoimunitními 

chorobami. Průměrná prevalence onemocnění v západním světě je asi 1 % (Mustalahti et 

al., 2010).  

     Poprvé byla celiakie klinicky popsána v roce 1888 lékařem Samuelem Gee (Gee, 

1888). Od té doby se klinický projev onemocnění mírně změnil. Klasická celiakie, která se 

projevuje zejména gastrointestinálními příznaky jako je diarrhoea, bolesti břicha, zvracení, 

je dnes povaţována pouze za vršek ledovce (Barker et al., 2008). Narůstá počet atypických 

případů celiakie i úplně asymptomatických forem onemocnění. Obecně platí, ţe čím je 

vyšší věk, ve kterém je celiakie diagnostikována, tím více atypických symptomů se u 

pacienta objeví. 

     Diagnostika probíhá na základě sérologického vyšetření protilátek a provedení biopsie 

tenkého střeva. Jedinou prozatím úspěšnou léčbou je doţivotní dodrţování bezlepkové 

diety. Bezlepková dieta odstraní příznaky choroby a zároveň umoţní obnovu střevní tkáně. 

     Osteoporóza je poměrně běţnou komplikací u pacientů s celiakií. Většinou se o tomto 

onemocnění mluví v souvislosti s vyšším věkem, ale v případě celiakie se můţe sníţená 

kostní denzita objevit i u dětských pacientů. U dětí se celiakie často projevuje také 

zpomalením růstu (Heyman et al., 2009) .   
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3 Etiologie 

 

     Etiologie celiakie ještě není zcela prozkoumaná, přesto celiakie představuje jedinečné 

autoimunitní onemocnění. Prvním důvodem je, ţe je známý spouštěč choroby z vnějšího 

prostředí - peptidy ze skupiny glutenů. Druhým důvodem je znalost autoantigenu, kterým 

je všudypřítomný enzym tkáňová transglutamináza (Dieterich et al., 1997).  

  

3.1 Prolaminy 

     Většina bílkovin v potravě zodpovědných za imunitní reakce při onemocnění celiakií je 

ze skupiny prolaminů. Jedná se o zásobní proteiny bohaté na prolin (prol-) a glutamin (-

amin), které se rozpouštějí v alkoholu a jsou odolné vůči proteázám a peptidázám střeva. 

Prolaminy se nacházejí v různých obilných zrnech, které mají různé (ale příbuzné) 

prolaminy: pšenice (gliadin), ječmen (hordein), ţito (secalin), kukuřice (zein) a oves 

(avenin) (Sturgess et al., 1991).  

     Gluten (lepek) představuje velice heterogenní směs proteinů, která obsahuje nejméně 

40 sloţek. U pšenice jsou těmito sloţkami proteiny gliadiny a gluteniny. Nejvíce 

prostudovaným prolaminem je gliadin. Dříve se gliadiny dělily na základě mobility v 

kyselém prostředí do čtyř skupin – α, β, γ a ω-gliadiny (Jones et al., 1959). Dnes se 

preferuje dělení na tři skupiny, podle zastoupení aminokyselin na N-konci molekuly. 

Rozlišují se α-gliadiny (předchozí skupiny α i β), γ-gliadiny a ω-gliadiny (Wieser et al., 

1987). 

     Různé peptidy ze skupiny glutenů jsou zapojeny do procesu choroby jiným způsobem. 

Některé fragmenty jsou „toxické“ a jiné „imunogenní“. Toxické fragmenty jsou schopny 

vyvolat poškození střevní sliznice. Imunogenní fragmenty jsou schopny specificky 

stimulovat HLA-DQ2 nebo -DQ8  T-lymfocytů izolovaných z jejunální sliznice nebo z 

periferní krve pacientů s celiakií (Lahteenoja et al., 2000). 

 

3.2 Tkáňová transglutamináza 

     Tkáňová transglutamináza je klíčovým enzymem pro rozvoj onemocnění. Je schopna 

provést deaminaci neutrálních zbytků glutaminu a přeměnit je tak na záporně nabitou 

kyselinu glutamovou (Molberg et al., 1998). Záporně nabité aminokyselinové zbytky v 

určitých pozicích glutenových peptidů umoţňují navázání na bazické aminokyseliny, které 

se nacházejí ve vazebném místě HLA-DQ2/DQ8 molekul (Martucci et al., 2002).  

     Kromě výše uvedené činnosti je tento enzym schopen se pevně navázat na gliadin (v 
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jiném místě, neţ kde je sekvence nutná k navázání na HLA antigeny) a celý tento komplex 

je také rozpoznáván antigen prezentujícími buňkami. Dochází tedy k tomu, ţe jako cizí 

částice je prezentován nejen gliadin ale také tkáňová transglutamináza (Lindfors et al., 

2009). Tímto mechanismem mohou vzniknout autoprotilátky proti tkáňové 

transglutamináze, na jejichţ přítomnosti je zaloţen jeden z diagnostických testů. 

     Role autoprotilátek v patologii onemocnění byla naznačena aţ v posledních letech. 

Autoprotilátky zvyšují propustnost střevního epitelu, v epiteliálních buňkách navozují S-

fázi buněčného dělení a také aktivují monocyty přes toll-like receptor (Lindfors et al., 

2009).  

 

3.3 Genetická predispozice 

     Silný genetický vliv na rozvoj choroby je zřejmý zejména ze studií monozygotních 

dvojčat, u kterých je shoda v onemocnění 75%. Zatímco u dvojčat dizygotních je shoda v 

onemocnění pouze 11%, stejně jako u blízkých příbuzných (Greco et al., 1998). Hlavním 

genetickým faktorem je komplex HLA (human leukocyte antigens) genů, které kódují 

HLA antigeny. To je označení pro lidské MHC (major histocompatibility complex) 

glykoproteiny. Základní funkcí MHC glykoproteinů II. třídy je na sebe vázat peptidové 

fragmenty proteinů pohlcených buňkou.  

     HLA komplex se nachází v regionu 6p21.3 lidského chromozomu 6 a obsahuje více 

neţ 220 genů různých funkcí. Mnohé z genů kódují proteiny imunitního systému a jsou 

vysoce polymorfní (Robinson et al., 2011).  

     Celiakie se objevuje pouze u jedinců s některým typem HLA-DQ. V 95 % mají 

pacienti HLA-DQ2 heterodimer kódovaný DQA1*0501/DQB1*0201, později označovaný 

také jako HLA-DQ2.5 (Louka et al., 2002). Závislost onemocnění na genotypu HLA-

DQ2.5 dokládá také fakt, ţe u jedinců, kteří jsou homozygotní pro tento znak, se pětkrát 

zvyšuje riziko rozvoje celiakie oproti jedincům heterozygotním (Mearin et al., 1983). 

Zbylých 5 % pacientů má HLA-DQ8 heterodimer kódovaný DQB1*0302/DQA1*0301. 

Pouze ve vzácných případech nemá pacient ani jednu z předchozích variant (Karell et al., 

2003).  

     HLA-DQ2.5 nebo HLA-DQ8 genotyp je nezbytný pro rozvoj celiakie, ale jeho 

přítomnost není pro onemocnění určující. Kaţdý čtvrtý Evropan vykazuje genotyp HLA-

DQ2.5, z toho 96 % jsou zdraví jedinci a pouze u 4 % se rozvine celiakie (Wolters a 

Wijmenga, 2008). 
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3.4 Specifická imunitní odpověď 

     Fragmenty glutenových peptidů jsou endocytovány antigen prezentujícími buňkami a 

posléze jsou transportovány v komplexu s HLA molekulami na povrch buněk. Tyto 

komplexy jsou rozpoznávány specifickou populací CD4
+
 T buněk. Oba heterodimery 

HLA-DQ2.5 i HLA-DQ8 preferují na určitých pozicích vazbu se záporně nabitými 

aminokyselinami. Důleţitou roli má tkáňová transglutamináza, která zvyšuje afinitu 

glutenových peptidů k heterodimerům HLA-DQ (Molberg et al., 1998). 

     Míra exprese HLA-DQ je závislá na hladině cytokinů, zejména na interferonu γ (IFN-

γ). Lokální produkce tohoto cytokinu vede ke zvýšení exprese HLA-DQ v antigen 

prezentujících buňkách a tím k vyšší šanci navázání a prezentaci glutenových peptidů T-

buňkám (Ting a Trowsdale, 2002).  

     T-lymfocyty, které pomocí svých receptorů TCR rozeznávají komplexy MHC s 

fragmenty glutenových peptidů, aktivují cytotoxické T-lymfocyty, makrofágy, stromální 

buňky a B-lymfocyty. Sekretují specifické cytokiny a matrixové metaloproteázy, které 

zpětně způsobují poškození tkání a podporují další produkci protilátek (Ciccocioppo et al., 

2005). 

 

3.5 Nespecifická imunitní odpověď 

     Obvykle jsou oligopeptidy v trávicím traktu naštěpeny pomocí peptidáz na jednotlivé 

aminokyseliny, dipeptidy nebo tripeptidy a teprve poté jsou transportovány přes střevní 

epitel. Imunitní odpověď je závislá na přístupu oligopeptidů aţ na laminu propria, přitom 

je střevní epitel relativně nepropustný. Zvýšený transport toxických i imunogenních 

gliadinů přes střevní epitel byl zaznamenán pouze u pacientů s aktivní celiakií (Shan et al., 

2002). Důleţitost trávicích procesů pro antigenní schopnosti glutenových peptidů 

dokazuje také to, ţe od proximálního k distálnímu konci tenkého střeva ubývá tkáňových 

lézí a rovněţ nedochází k imunitní odpovědi, pokud je pacientovi současně s lepkem 

podán enzym prolyl endopeptidáza, která peptid rozštěpí dříve neţ dosáhne střevního 

epitelu (Khosla et al., 2005). 

     Intraepiteliální lymfocyty (IELs) hrají v imunitních dějích ve střevním epitelu důleţitou 

roli. Nejvíce jsou zastoupeny CD8
+
 TCRαβ

+
 T-buňky (Jabri et al., 2000). U pacientů s 

aktivní celiakií je ve střevním epitelu zvýšený počet IELs a byl u nich vypozorován jiný 

typ receptorů neţ u běţné populace. U zdravých jedinců jsou na těchto buňkách 

exprimovány hlavně inhibiční receptory. U jedinců s celiakií jsou na povrchu 

prezentovány hlavně aktivační receptory např. CD94/NKG2C a NKG2D (Meresse et al., 
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2004).  

     Pod vlivem zánětlivých nebo stresových stimulů dochází v enterocytech nejen ke 

zvýšené expresi HLA molekul II. třídy, ale také ke zvýšené expresi molekul HLA E a MIC 

(MHC class I chain-related gene). Tyto dvě molekuly jsou rozeznávány receptory NKG2D 

a CD94, které se nacházejí na povrchu IELs a jsou to tzv. natural killer receptory (Jabri et 

al., 2000). Navázání těchto receptorů na ligandy vede ke zvýšené produkci interferonu γ, k 

cytolýze a tím pádem i k tkáňovému poškození. 

 

 

4 Klinická symptomatologie  

 

     Celiakie můţe mít velice variabilní projev a pouze část pacientů má typické střevní 

obtíţe. Dříve byli diagnostikováni pacienti pouze na základě klasických  klinických 

projevů. Dnes je tato skupina někdy označována jako vršek ledovce (Barker et al., 2008). 

Podle projevů jsou rozeznávány čtyři hlavní skupiny nemocných (Dickey et al., 2005): 

I. typická celiakie – projevuje se zejména potíţemi gastrointestinálního charakteru 

II. atypická (mimostřevní) celiakie - minimum příznaků je spojeno se zaţívacím 

ústrojím, nemoc se projevuje velice variabilně 

III. asymptomatická celiakie („silent“ celiac disease) – pacient nemá ţádné příznaky, 

ale jeho testy na protilátky jsou pozitivní a rovněţ má poškozenou střevní sliznici 

IV. latentní celiakie – pacienti z rizikových skupin, kteří mohou a nemusí mít určité 

příznaky, sérologický test na protilátky bývá pozitivní, ale histologie je (prozatím) 

negativní 

     U některých pacientů se i přes striktní dodrţování bezlepkové diety objevují nebo 

přetrvávají malabsorpční příznaky a přetrvává u nich rovněţ poškození střevní sliznice. 

Tento typ onemocnění je nazýván jako tzv. refractory (neústupná/přetrvávající) celiac 

disease (Abdulkarim et al., 2002). 

 

4.1 Klinické příznaky 

     Poprvé popsal příznaky celiakie Samuel Gee uţ v roce 1888. Charakterizoval ji jako 

chronické onemocnění trávicího traktu, které se objevuje bez rozdílu věku i pohlaví, 

nejčastěji však mezi 1. a 5. rokem ţivota. Hlavním znakem celiakie podle něj byla bledá, 

volná stolice. Často objemnější neţ objem přijaté potravy a silně zapáchající (Gee, 1888).  

     Dnes je známo, ţe celiakie se neváţe na dětský věk a příznaky mohou být velice 
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rozmanité. Nejběţnější z ostatních gastrointestinálních příznaků jsou bolest břicha, 

zvracení a zácpa. Časté jsou také extraintestinální projevy jako např. nedostatek ţeleza, 

změny v kostním metabolismu, menší vzrůst nebo nevysvětlitelný nárůst enzymů 

transamináz (Barker et al., 2008). U dětí do dvou let přesto zůstává nejtypičtějším 

příznakem chronická diarrhea a celkové neprospívání. 

     Děti s pozitivním testem na tTG a diagnostikovanou celiakií vykazují mírné změny v 

tělesné hmotnosti a stavbě těla. Oproti kontrolní skupině mají sníţenou hodnotu z-skóre 

pro body mass index, obvod paţe a poměr váhy a výšky (Hoffenberg et al., 2004). 

     U dospělých se objevuje diarrhea jako hlavní symptom celiakie přibliţně v 50 % 

případů. Více neţ 80 % nově diagnostikovaných dospělých celiaků v Británii trpí anémií, 

příčinou této anémie bývá nedostatek ţeleza. Dalším velice častým projevem je osteopenie 

a vyšší četnost fraktur. Kromě toho se objevují jiná autoimunitní onemocnění např. 

dermatitis herpetiformis nebo autoimunitní poruchy štítné ţlázy. V případě stanovení 

diagnózy ve vyšším věku roste riziko tzv. refractory celiac disease a vyšší je také riziko 

výskytu lymfomu (Freeman, 2008). Výčet nejčastějších příznaků udává následující tab.1. 

 

 

Tab.1 Klinické projevy celiakie (upraveno podle Barker, 2008) 

 

    Ukazuje se, ţe v souvislosti s celiakií není vyloučena ani obezita a nelze se tudíţ 

spolehnout na nízkou váhu celiaků. Byl popsán případ ţeny (53), která byla vyšetřena na 

gastroenterologii kvůli přetrvávajícímu průjmu (18 měsíců) a téměř celoţivotními potíţi s 

nepravidelným vyprazdňováním. Vţdy byla obézní a v době vyšetření váţila 131 kg (BMI 

47). Hodnoty krevních vyšetření byly v normálu, trpěla pouze mírným nedostatkem 

ţeleza. Pacientka začala dodrţovat bezlepkovou dietu, po prvních 10 měsících shodila 

Klinické projevy celiakie

Gastrointestinální projevy Extraintestinální projevy

diarrhea

bolest břicha Artritida

nadýmání Aftózní stomatitida

zácpa Dermatitis herpetiformis

Osteoporóza/osteopenie

Nutriční deficit Vyšší hodnota transamináz

nedostatek železa / folátů anémie Neplodnost

deficit vitaminu D křivice Neurologické projevy Ataxie

hypokalcémie Epilepsie

deficit vitaminu K poruchy srážlivosti krve Psychiatrické projevy Úzkost

Deprese

Růst

nižší postava

opožděná puberta
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23,5 kg a její příznaky úplně vymizely (Furse et al., 2005). Nelze však říci, jestli je úbytek 

hmotnosti přímým důsledkem bezlepkové diety. Je moţné, ţe pacientka změnila své 

stravovací návyky a sníţila celkový energetický příjem. 

 

4.2 Refractory celiac disease 

     Refractory celiac disease (RCD) je diagnostikována po 6-12 měsících, kdy pacient 

dodrţuje bezlepkovou dietu a přesto u něj přetrvávají (nebo se opakují) malabsorpční 

příznaky a atrofie střevních klků. V USA byly popsány pouze 3 případy RCD z 204 

pacientů s prokázanou celiakií, ve Velké Británii bylo odhaleno 5 případů z 713 

nemocných (West, 2009).  

     Podle fenotypu intraepiteliálních lymfocytů se rozlišují dvě formy RCD. RCD 1. typu 

je charakterizována normálním fenotypem lymfocytů. Tato forma se dá léčit např. pomocí 

kombinace azathioprinu a prednizonu. Ve většině případů léčba způsobí obnovu střevní 

sliznice a zmírní příznaky (Goerres et al, 2003).  

     Charakteristickým znakem pro RCD 2. typu je výskyt abnormálních (klonálních) 

intraepiteliálních lymfocytů, kterým chybí na povrchu receptor CD3. Přibliţně u 75 % 

pacientů dochází po podání steroidů ke zmírnění příznaků, ale k obnově střevní sliznice 

nedochází. Zároveň hrozí vznik T-buněčného lymfomu spojeného s enteropatií 

(enteropathy-associated T-cell lymphoma). U tohoto typu onemocnění je poměrně vysoké 

riziko komplikací a vysoká čísla úmrtnosti. Míra přeţití po 5 letech se pohybuje mezi 40 

% - 58 % (Al-Toma et al., 2007; Rubio-Tapia et al., 2009). 

 

 

5 Diagnostika 

 

     Existuje několik testů, které mohou pomoci odhalit diagnózu celiakie. Ţádná z metod 

nelze pouţít, pokud jiţ pacient dodrţuje bezlepkovou dietu. Pokud pacient dodrţuje 

bezlepkovou dietu a je nutné opakované vyšetření, musí 2-6 týdnů před tímto vyšetřením 

sníst alespoň jednou denně jídlo, které lepek obsahuje.  

     Celiakie je většinou diagnostikována v dětství, nejčastěji okolo 2. roku ţivota. Druhým 

vrcholem  je pak období okolo 40. roku ţivota (Farrell et al., 2002). 
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5.1 Sérologické testy protilátek 

     Testy protilátek nemohou nahradit histologické vyšetření, ale jsou uţitečné jako jeden z 

nástrojů k odhalení diagnózy u asymptomatických pacientů a u pacientů s vyšším rizikem 

výskytu celiakie – např. nejbliţší příbuzní, pacienti s diabetem apod. (Holtmeier et al., 

1998). Ani pokud test protilátek vyjde negativní, nelze celiakii vyloučit (Salmi et al., 

2006).  

     Pro běţnou diagnostiku se pouţívají testy na protilátky proti endomysiu a protilátky 

proti enzymu tkáňové transglutamináze. Dříve se vyuţívaly také testy na protilátky proti 

gliadinu, ale kvůli niţší specifitě a citlivosti se jiţ nepouţívají (Rostami et al., 1999). 

 

 

5.1.1 Protilátky proti endomysiu a tkáňové transglutamináze 

     Nejpřesnější hodnoty v diagnostice vykazují protilátky třídy IgA. Pouţívají se 

sérologické testy na protilátky IgA proti endomysiu (EmA) nebo proti tkáňové 

transglutamináze (tTG/TG2-ab). Citlivost obou testů je 90% -100% a specifita téměř 

100% (Collin et al., 2005). Vzhledem k tomu, ţe pro EmA test je nutné 

imunofluorescentní značení a jde tedy o pracnější a náročnější metodu, roste v klinické 

praxi obliba testů na tTG.  Přitom se můţe stát, ţe pacient negativní na EmA bude 

pozitivní na tTG a naopak (Tesei et al., 2003). 

     Bylo vyvinuto několik ELISA testů na detekci protilátek tTG, první testy vyuţívaly tTG 

z morčat. Byly méně specifické i méně citlivé neţ novější testy, které pouţívají lidskou 

tTG (Wong et al., 2002). Testy na tTG jsou levnější a výsledky jsou mnohem lépe 

reprodukovatelné. Kvalita různých tTG-testovacích souprav se výrazně liší. V důsledku 

toho byly v klinické praxi zaznamenány silné falešně pozitivní výsledky (Freeman, 2004).  

 

      

5.1.2 Testování pacientů s IgA deficiencí 

     U jedinců s IgA deficiencí nelze předchozí metody pouţít. S vysokou úspěšností lze 

tyto testy nahradit sérologickým testem protilátek IgG proti transglutamináze nebo 

endomysiu (IgG anti-tTG, IgG EMA) (Korponay-Szabó et al., 2003). Jedinci s IgA 

deficiencí jsou jednou z rizikových skupin, kde se celiakie vyskytuje častěji neţ v běţné 

populaci. Prevalence celiakie u dětí s IgA deficiencí odpovídá 7,7 % (Meini et al., 1996).  

     Pokles IgG protilátek u pacientů s IgA deficiencí po zahájení bezlepkové diety je 

pomalejší neţ u pacientů se samotnou celiakií. Většina pacientů vykazuje pozitivní 
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hodnoty ještě po dvou aţ třech letech dodrţování diety, zatímco pacienti s celiakií bez IgA 

deficience dosáhnou negativních hodnot uţ během prvního roku dodrţování diety (Basso 

et al., 2002). 

 

5.2 Střevní biopsie 

      V současné době je kritériem pro stanovení diagnózy celiakie nález v tenkém střevě, 

kde lze pozorovat atrofii střevních klků, hyperplázii krypt a zánětlivé změny na epitelu 

(Walker-Smith et al., 1990). Protoţe celé tenké střevo není zasaţeno ve stejném rozsahu, 

doporučuje se provádět několik biopsií z různých míst. Za minimum jsou povaţovány tři 

biopsie zahrnující také odběr z duodenálního bulbu. Pro nejkomplikovanější případy je 

poţadováno pět vzorků (Hopper et al., 2008). Pro posouzení míry poškození střevní 

sliznice slouţí Marshova klasifikace (Marsh, 1989), která byla později upravována. 

      

Klasifikace podle Marshe (Marsh, 1989) (obr. 1) 

Marsh 0 – normální střevní slinice, bez výrazného zastoupení intraepiteliálních lymfocytů 

na střevním epitelu 

Marsh I – normální střevní sliznice, na epitelu střevních klků je výrazné zastoupení 

lymfocytů (na 100 enterocytů připadá více neţ 40 lymfocytů) 

Marsh II - intraepiteliální lymfocytóza, prodlouţení a větvení krypt, ve kterých je zvýšená 

proliferace epiteliálních buněk  

Marsh III – intraepiteliální lymfocytóza, hyperplázie střevních krypt, atrofie střevních klků 

Třetí stadium se ještě rozděluje na další podskupiny podle míry atrofie střevních klků 

(Wahab et al., 2001). 

Marsh IIIa – částečná atrofie střevních krypt, klky jsou zkrácené (jako částečná 

atrofie je hodnocen poměr, kdy klky:krypty je menší neţ 1:1) 

Marsh IIIb – téměř úplná atrofie střevních klků, na preparátu jsou ještě odlišitelné 

od ostatní tkáně 

Marsh IIIc – úplná atrofie střevních klků, sliznice připomíná tlusté střevo 

 

     Střevní tkáň je schopna poměrně rychlého zotavení. Pacientům s nově 

diagnostikovanou celiakií byla provedena biopsie a po dvou letech dodrţování bezlepkové 

diety byl odebrán kontrolní vzorek. U skupiny 25 dětí došlo během tří let k úplné 

regeneraci střevní sliznice ve 100 % případů. U dospělých pacientů bylo rovněţ patrné 

výrazné zlepšení, během prvních dvou let došlo k obnově střevní sliznice u 65 % pacientů 
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a během dlouhodobého pozorování (déle neţ 5 let) nakonec 90 % pacientů dosáhlo 

normálního střevního nálezu Marsh 0 (Wahab et al., 2002). 

 

 
Obr. 1   Histologie střevní tkáně. A Marsh I, lymfocytická enteritida. B Marsh I, intraepiteliální 

lymfocytóza, C Marsh II, hyperplazie krypt D Marsh IIIa, částečná atrofie krypt E Marsh IIIb, 

částečná atrofie klků F Marsh IIIc, úplná atrofie klků (upraveno podle Wahab, 2002) 

 

     Na základě typizace HLA antigenů můţe být celiakie vyloučena. Pokud je pacient HLA 

DQ2.5 negativní a zároveň HLA DQ8 negativní, pak je diagnóza celiakie téměř vyloučena 

(Kaukinen et al., 2002). 
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6 Léčba 

 

     Jedinou prozatím úspěšnou léčbou je striktní dodrţování bezlepkové diety. Lepek se 

přirozeně nachází v pšenici, ţitě a ječmenu. Problémem pro pacienty je, ţe lepek se 

pouţívá také jako zahušťovadlo a stabilizační činidlo v mnoha potravinách. V posledních 

letech se objevují různé názory ohledně citlivosti pacientů k ovesným produktům. 

 

6.1 Bezlepková dieta 

     Uţ ve 30. letech 20. století přišel nizozemský lékař Willem-Karel Dicke s dietou, která 

zakazovala pšeničné produkty. Inspiroval se případem pacienta, u kterého se objevovaly 

příznaky po poţití chleba nebo sucharů. O tom, ţe toxickou potravinou je pro pacienty 

chléb a pečivo, ho přesvědčila druhá světová válka a období hladu, kdy nebyly k dostání 

běţné potraviny. Stav pacientů se paradoxně v této době zlepšil (Dicke, 1950).   

     Jednou z komplikací je, ţe je velice obtíţné dodrţet dietu tak, aby skutečně nedošlo k 

pozření ţádného lepku. Druhým problémem je odlišný práh tolerance lepku u pacientů 

(Akobeng et al., 2008). Tolerované mnoţství kolísá mezi 5 a 150 mg lepku za den. Při 

tomto mnoţství nebyly ani po 8 letech patrné ţádné histologické změny na střevní tkáni 

(Kaukinen et al., 1999). Pro srovnání, běţná denní strava ve vyspělých zemích obsahuje 

10 – 20 g lepku. 

     Bezlepková dieta ovlivňuje sloţení bakterií ve střevech. V případě 10 zdravých lidí, 

kteří měsíc dodrţovali striktně bezlepkovou dietu, se změnilo zastoupení jednotlivých 

druhů bakterií. Sníţil se počet prospěšných bakterií (Bifidobacterium, Lactobacillus) a 

zvýšil se počet oportunistických patogenů (Enterobacterie) (De Palma et al., 2009).  

      Současně se změnou sloţení střevních bakterií byla zaznamenána niţší produkce 

prozánětlivých cytokinů (TNFα, INFγ, IL-8) i protizánětlivých (IL-10) cytokinů. Protoţe 

jsou pacienti s celiakií náchylní k Th1 zánětlivé odpovědi, můţe pro ně být niţší hladina 

cytokinů výhodou. Nevýhodou je moţný defekt v regulačních mechanismech proti 

škodlivým bakteriím a chronickému zánětu (Nadal et al., 2007).  

 

6.2 Toxicita ovesných produktů 

     Stále více studií dokazuje, ţe většina pacientů reaguje na ovesné produkty dobře a není 

třeba je vylučovat ze stravy. Naopak jsou zdrojem vlákniny, které mají pacienti často 

nedostatek. Rizikem pro pacienty je kontaminace ovesných produktů jinými obilovinami. 

    Ve Finsku bylo během dvouleté studie porovnáváno 29 dětí s diagnostikovanou celiakií. 
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Těmto dětem byla naordinována bezlepková dieta obsahující oves (v průměru 42 g/den). 

86 % z nich se po dokončení studie rozhodlo pokračovat v této dietě a dále konzumovaly 

ovesné produkty. U nikoho z dětí se neobjevily histologické změny střevní tkáně ani 

zvýšené hodnoty protilátek. U dvou dětí se hned v počátku výzkumu objevily nesnesitelné 

bolesti břicha a zvracení. Vyšetření u nich neprokázalo zhoršení ani v jednom měřeném 

parametru (protilátky, biopsie, hustota IELs, exprese HLA DR), nebyla u nich prokázána 

ani alergie na oves (Holm et al., 2006). 

     Podobné výsledky ukazuje i studie prováděná na dospělých pacientech s 

diagnostikovanou celiakií (průměrný denní příjem ovesných produktů 50 g/den). Z 19 

pacientů bylo bez jakýchkoliv příznaků 17 pacientů, u některých se zlepšily histologické 

nálezy. Tři pacienti vykazovali vyšší hladinu koncentrace mRNA pro IFNγ, ale ţádný jiný 

ukazatel se nezhoršil. Jedna z pacientek byla nucena svoji účast ve studii přerušit. Po 

prvních 12 týdnech se u ní zhoršila atrofie střevní tkáně ze stadia Marsh I na Marsh IIIa, 

objevila se lehká dermatitida a zvýšily se také hodnoty mRNA pro IFNγ. Po dalších 12 

týdnech, kdy dodrţovala striktní bezlepkovou dietu, se opět zapojila do studie. Během 

dalších týdnů se u ní opět rozvinula silná dermatitida, diarrhoea, lupénka a opět se zhoršil 

střevní nález na stadium Marsh IIIb. Ani po roce bezlepkové diety (bez ovesných 

produktů) se střevní tkáň neobnovila do původního stadia Marsh I (Lundin et al., 2003). 

     Na základě odlišných reakcí pacientů na ovesné bílkoviny (aveniny) provedla Isabel 

Comino analýzu devíti ovesných kultivarů. Jako pozitivní a negativní kontrolu vyuţila 

peptid gliadin z pšenice a peptidy z rýţe. Na základě reaktivity monoklonální protilátky 

proti hlavnímu imunotoxickému proteinu G12 a proliferaci T-buněk se zvýšenou expresí 

IFNγ rozdělila aveniny do tří skupin. První skupina vyvolávala stejné imunitní reakce jako 

gliadin, druhá skupina vyvolávala slabou imunitní odpověď a na třetí skupinu imunitní 

systém vůbec nereagoval. Tím vysvětlila, proč se liší imunitní odpovědi na různé ovesné 

produkty (Comino et al., 2011). 

 

6.3 Alternativní léčebné postupy 

     Neustále rostou poţadavky na vývoj jiných léčiv a postupů. Bezlepková dieta je 

určitým omezením v sociálním ţivotě pacienta a pacient je vystaven neustálému riziku 

porušení diety. Druhým důvodem hledání alternativní léčby jsou vzácné případy, kdy 

bezlepková dieta není účinná. 
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6.3.1 Enzymová terapie 

     Jednou z moţných alternativ léčby celiakie je vyuţití bakteriálního enzymu prolyl-

endopeptidázy. Tento enzym podporuje a urychluje kompletní natrávení obilných bílkovin 

včetně lepku. Na základě studování biopsií bylo prokázáno, ţe vysoká koncentrace prolyl-

endopeptidáz sniţuje mnoţství všech gliadinů (tzn. imunostimulačních i toxických), které 

dosáhnou střevní sliznice (Khosla et al, 2005). Prolyl-endopeptidázy jsou proto jedním z 

kandidátů na perorální léčbu celiakie. 

 

6.3.2 Modifikované obilné produkty 

     Další z variant léčby celiakie je zbavit obilné proteiny sekvencí, které jsou pro pacienty 

imunogenní. Jednou z moţností je pouţití siRNA ke sníţení exprese gliadinů. Byla 

vytvořena vlásenka, která byla vnesena do genomu endospermu pšeničných zrn. Vlásenka 

zajistila sníţenou expresi gliadinů a vytvoření několika transgenních linií. Tyto linie byly 

testovány na T-buňkách izolovaných ze střevních lézí pacientů s celiakií. Ve třech 

případech nebyly tyto transgenní pšeničné linie schopny vyvolat imunitní odpověď a v 

šesti dalších případech byla imunitní odpověď sníţená (Gil-Humanes et al, 2010). Na 

druhou stranu zde stále existuje teoretické riziko kontaminace těchto nových produktů 

přírodním obilím (Hernando et al., 2008). 

 

6.3.3 Snížení propustnosti střevního epitelu 

     Aktivní celiakie je spojena s pozitivními endomyosiálními protilátkami (EmA) a 

protilátkami proti tkáňové transglutamináze (tTG), se zvýšenou hladinou zonulinu a 

zvýšenou propustností střeva (Duerksen et al., 2010). Proto se některé skupiny vědců 

zaměřili na prevenci a ochranu „děravého střeva“.  

     Je testován inhibitor zonulinu larazotid (AT-1001), který byl jiţ dříve úspěšně testován 

na myších. Larazotid je schopen znovu obnovit střevní bariéru a tím sníţit propustnost 

střeva. Po záměrném porušení bezlepkové diety byla u skupiny s placebem naměřena o 

70% vyšší propustnost střeva, naopak u larazotidové skupiny se hodnoty nezměnily. 

Dalším pozitivem byly niţší hodnoty produkovaných zánětlivých cytokinů (např. IFNγ) a 

méně častý výskyt příznaků choroby při podání lepku (Paterson et al., 2007).  

     I přes příznivé výsledky larazotidu je třeba brát na vědomí, ţe larazotid blokuje pouze 

paracelulární transport. Transcelulární transport dále probíhá beze změn a umoţňuje 

přenos toxických gliadinů. 
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7 Epidemiologie 

 

     Ještě před několika lety byla nesnášenlivost lepku povaţována za poruchu postihující 

téměř výhradně Evropany nebo jedince evropského původu (přistěhovalci v Severní 

Americe a Austrálii). Nedávná rozsáhlá sérologická vyšetření na protilátky ukázala, ţe 

prevalence celiakie byla podhodnocena. V místech, kde jsou obilné produkty hlavním 

zdrojem obţivy, je prevalence totoţná jako v rozvinutých zemích západního světa 

(Cataldo et al., 2007).  

     Asymptomatická celiakie nebo celiakie s neobvyklými příznaky nemusí být vůbec 

rozpoznána. Odhaduje se, ţe na jeden odhalený případ onemocnění připadá dalších 7-10 

neobjasněných. Pro západní populaci platí na základě pozitivních sérologických testů a 

odběrů biopsie prevalence 1 % (McLouglin et al., 2003). S vyšší pravděpodobností lze 

chorobu předpokládat u blízkých rodinných příslušníků a u osob s jinou autoimunitní nebo 

genetickou chorobou. 

 

7.1 Celosvětové rozšíření 

     V České republice byl měřen výskyt celiakie u náhodně vybraných dárců krve. 

Testováno bylo 1312 dárců a pozitivní sérologický nález byl diagnostikován u 6 z nich 

(0,45 %). Výsledky nebyly potvrzeny biopsií, proto můţe být skutečná prevalence lehce 

odlišná (Vanciková et al, 2002). 

     V Evropě je dlouhodobě nejvyšší výskyt celiakie ve Finsku. Na základě testování 

obyvatel z Velké Británie, Itálie, Finska a Německa vychází průměrná prevalence celiakie 

v Evropě na 1 %. Přitom pro Německo platí hodnota 0,3 %, pro Finsko 2,4 %, Pro Itálii 

0,7 % (Mustalahti et al., 2010). Tyto hodnoty byly stanoveny pouze na základě 

sérologického testu, pozitivním pacientům bylo doporučeno podstoupit biopsii. Dřívější 

studie z Finska vykazuje výrazně niţší prevalenci (1 %) neţ výše uvedený průzkum. 

Příčinou můţe být, ţe do této studie byly zařazeny pouze děti a navíc byla celiakie 

diagnostikována aţ na základě provedené biopsie (Mäki et al., 2003). 

     Extrémně nízký výskyt celiakie je v Japonsku a dalších východoasijských státech. Jako 

hlavní dvě příčiny se uvádí nízký obsah pšeničných produktů ve stravě a genetická 

predispozice. Varianta HLA-DQ2.5 se zde vyskytuje u méně neţ 5 % obyvatel. Výskyt 

celiakie je ménší neţ 1 případ na 20 000 obyvatel (Cummins et al., 2009). 

     Nejvyšší zaznamenaný výskyt onemocnění je u populace Saharawi ţijící v refugiích v 

Alţírsku. Na 100 obyvatel zde připadá 5-6 pacientů s celiakií (Catassi et al., 1999). 
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Dodrţování bezlepkové diety je zde mnohem obtíţnější neţ jinde ve světě. Denní příděl 

potravin odpovídá pouze 68 % energetické potřeby a téměř polovinu veškeré stravy tvoří 

obiloviny obsahující lepek. (Rätsch et al., 2001). Někteří autoři spekulují, zda by mohla 

být celiakie v této oblasti selekční výhodou. Zatím však nebylo prokázáno, ţe by u 

postiţených jedinců byl menší výskyt parazitárních nákaz a střevních infekcí. 

 

7.2 Prevalence u rodinných příslušníků 

     V Severní Americe byl objeven výrazně zvýšený výskyt celiakie u osob (prevalence 11 

%), které jsou v blízkém příbuzenském vztahu s pacientem s diagnostikovanou celiakií. Ve 

více neţ polovině případů šlo o tzv. silent formu, kdy nebyly navenek známy ţádné 

příznaky. Většina však vykazovala jistý stupeň atrofie střevní sliznice. Ukázalo se, ţe být 

příbuzný nemocného a současně být nositelem HLA-DQ2 je vysoce rizikovým faktorem 

pro rozvoj celiakie (Rubio-Tapia et al., 2008).  

     Výskyt celiakie byl zkoumán i na jednovaječných a dvouvaječných dvojčatech v jiţní 

Itálii. U monozygotních dvojčat byly v 75 % postihnuti oba jedinci, u zbylých byla nemoc 

prokázána pouze u jednoho z dvojčat. Dizygotní dvojčata měla shodnou diagnózu pouze v 

11 %, coţ odpovídá prevalenci u blízkých příbuzných. Zdá se tedy, ţe vliv prostředí není 

pro rozvoj choroby rozhodující (Greco et al., 1998).  

 

7.3 Choroby spojené s celiakií 

    Jiţ v 70. letech proběhly první výzkumy, které potvrdily výskyt různých autoimunitních 

onemocnění u pacientů s diagnostikovanou celiakií. Z 57 sledovaných pacientů se u 11 

vyskytly i jiné autoimunitní choroby - diabetes mellitus 1. typu, autoimunitní onemocnění 

štítné ţlázy, fibrózní alveolitida, vitiligo, revmatoidní artritida a kryptogenní cirhóza. Tato 

zjištění podpořila myšlenku, ţe celiakie je spojena s narušenou imunitou a mohla by 

existovat predispozice k autoimunitním chorobám (Lancaster-Smith et al., 1974). 

     U pacientů s diagnostikovaným diabetem 1. typu je výskyt celiakie vyšší neţ u 

zdravých lidí, ale hodnoty se pohybují mezi 1 % a 16 % (Ch´ng et al., 2007). Goh uvádí 

ve své práci prevalenci nejméně 4,4 %. Ze 113 pacientů s diabetem 1. typu byla celiakie 

diagnostikována u 5 z nich. Pouze jeden pacient měl klasické příznaky celiakie (Goh et al., 

2007). Jiný výzkum uvádí prevalenci „pouze“ 1,69 %. Sérologické testy na celiakii však 

podstoupil pouze vybraný 20% vzorek diabetiků a ne všichni pacienti s pozitivním 

sérologickým testem byli ochotni podstoupit biopsii duodena (Waldron-Lynch et al., 

2009).  
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     Vyšší výskyt celiakie neţ u zdravé populace byl zaznamenán také u autoimunitních 

onemocnění štítné ţlázy. Podle většiny studií se riziko výskytu celiakie u těchto pacientů 

pohybuje mezi 3 a 5 % (Collin et al., 1994; Valentino et al., 1999). 

     Byla popsána také souvislost mezi celiakií a genetickými chorobami. Vysoký výskyt 

celiakie u pacientů s Downovým syndromem byl zachycen ve Švédsku. Z 65 pacientů byla 

celiakie odhalena u 11 z nich, coţ odpovídá 16,9 % (Jansson et al., 1995). Toto číslo je 

zřejmě ovlivněné výběrem a způsobem provedení sérologických testů. Navíc byl pokus 

prováděn v oblasti s vyšším výskytem celiakie. Niţší prevalenci uvádí Uibo, ze 134 

jedinců s Downovým syndromem byla potvrzena celiakie u 3 %. Zajímavým faktem je, ţe 

podle sérologického testu protilátek bylo pozitivních plných 41 % pacientů (Uibo et al., 

2006). 

     Pro pacientky s Turnerovým syndromem platí prevalence celiakie 2,2 % - 5 % (Gillett 

et al., 2000; Ivarsson et al., 1999). Tuto hodnotu potvrdil nedávný výzkum v Brazílii, kde 

výskyt celiakie odpovídal 3,6 % (Dias et al., 2010).  

 

 

8 Růst 

 

     Růst je definován jako zvětšování organismu, orgánu nebo jeho částí. Je způsoben buď 

mnoţením buněk (hyperplazie) nebo zvětšováním stávajících buněk (hypertrofie). Je 

základním znakem ţivota a přirozeným jevem ve vývoji lidského organismu. Růst je 

nejvýraznější během embryonálního a fetálního období, jeho zrychlení a ukončení je 

patrné v pubertě (Vokurka et al., 2002).  

     Růst dítěte ovlivňují hlavní tři skupiny faktorů. Jsou to faktory genetické, endokrinní – 

mezi ně patří působení růstového hormonu, hormonů štítné ţlázy a pohlavních hormonů a 

faktory environmentální – výţiva, socioekonomický status, vzdělání, klima a zejména 

zdravotní stav jedince (Lebl a Krásničanová, 1996). V dětství bývá zpomalení růstu 

prvním signálem váţnějších zdravotních komplikací. 

 

8.1 Růstová křivka 

     Růstová křivka je výsledkem záznamu o jednotlivých přírůstcích výšky / délky od 

narození jedince po ukončení růstu. Pravidelně se střídají období intenzivnějšího 

(kojenecké období, předškolní věk, puberta) a pomalejšího růstu (období batolete, 

prepuberta). Rozlišují se tři hlavní typy růstových křivek. Distanční křivka udává výšku v 
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absolutních hodnotách, do grafu se nanáší aktuální výška dítěte v daném věku (obr. 2a).  

Rychlostní křivka znázorňuje přírůstky pro jednotlivé roky. Její průběh je klesající, s 

výjimkou pubertálního období, kdy se růstová rychlost výrazně zvyšuje (obr. 2b) (Lebl a 

Krásničanová, 1996). 

 

Obr. 2   2a Distanční růstová křivka   2b Rychlostní růstová křivka (upraveno podle Lebl a 

Krásničanová, 1996) 

 

     K hodnocení růstu dítěte slouţí percentilové grafy, které jsou specifické pro kaţdou 

populaci. V České republice jsou kaţdých deset let prováděna celostátní měření, podle 

kterých se vytváří referenční standardy. Nyní se v praxi pouţívají grafy získané z 

Celostátního výzkumu dětí a mládeţe v roce 2001 (Bláha, 2003). 

     Kaţdé dítě zaujme přibliţně do dvou let svou pozici v percentilovém grafu a tato 

pozice by mu měla vydrţet po celou dobu růstu. Za širší normu je povaţován růst mezi 3. 

a 97. percentilem, přičemţ je třeba pouţít graf pro správné pohlaví (existují odlišné grafy 

pro chlapce a dívky). Pokud se ve dvou letech dítě pohybuje pod 3. percentilem nebo nad 
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97. percentilem, nejde o fyziologický stav a je třeba zahájit léčbu. Stejně tak je 

povaţováno za poruchu růstu, pokud se růstová rychlost dlouhodobě pohybuje pod 25. 

percentilem. (Lébl a Krásničanová, 1996). 

 

8.2 Modifikace růstové křivky a změny růstu u dětí s celiakií 

     Poruchy růstu u dětí s celiakií si všimnul uţ objevitel bezlepkové diety Willem-Karel 

Dicke. Téměř sedm let zkoumal a zaznamenával parametry chlapce, který vykazoval jasné 

symptomy celiakie. Během opakovaného pobytu v nemocnici mu byla podávána strava 

bez pšeničných produktů, během této doby vţdy vymizely všechny příznaky, pacient 

přibýval na váze i výšce. Doma dietu nedodrţoval, příznaky se vrátily a opět se objevil 

propad na růstové křivce (obr. 3). 

 

Obr. 3   Růstová křivka chlapce s diagnostikovanou celiakií ve srovnání s ideální růstovou křivkou 

(přerušovaná linka). Římské číslice I-IV označují pobyty chlapce v nemocnici, na začátku a na konci pobytu 

je vţdy uvedeno, o kolik let byl chlapec z hlediska tělesné výšky opoţděný za svými vrstevníky. Je zřetelné, 

ţe během pobytů v nemocnici nastával tzv. catch-up růst, kdy byla růstová rychlost u chlapce dokonce vyšší 

neţ u jeho vrstevníků a také tvarově se křivka blíţila křivce ideální (upraveno podle Dicke, 1950).  

 

     Současné studie z celého světa potvrzují, ţe v případě neléčené celiakie dochází ke 

zpomalování růstu. Podle brazilské studie bylo testováno 106 dětí s niţším vzrůstem, které 

neměly ţádné gastrointestinální příznaky. Sérologický test na IgA protilátky proti 
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endomysiu odhalil 6 pozitivních jedinců, z toho 5 bylo následně potvrzeno i pozitivní 

biopsií. Prevalence celiakie u dětí s niţším vzrůstem byla stanovena na 4,7 % (Querioz et 

al., 2003). Íránská studie z roku 2008 uvádí podstatně vyšší hodnotu 33,6 %. Také zde 

bylo vybráno 104 jedinců, u kterých byl diagnostikován idiopaticky malý vzrůst. Testy na 

protilátky IgA proti antigliadinu a tkáňové transglutamináze a následné provedení biopsie 

odhalilo 35 pozitivních jedinců. Podstatně vyšší číslo je pravděpodobně způsobeno 

výběrem vzorku, v předchozí skupině byly všechny děti asymptomatické, kdeţto v této 

skupině bylo 16 dětí s určitými gastrointestinálními příznaky. Navíc u 15 jedinců byl podle 

histologie stanoven pouze stav Marsh I (Hashemi et al., 2008). 

     Po zahájení bezlepkové diety (nebo obdobně u jiných chorob po zahájení léčby) se na 

grafu projeví tzv. catch-up růst. Catch-up růst je definována jako rychlý, kompenzační 

růst, reakce na odstranění předchozího nutričního deficitu. Během catch-up fáze můţe dítě 

růst aţ čtyřnásobně rychleji neţ je průměrná hodnota pro jeho chronologický věk. 

Rychlost růstu dítěte klesá s tím, jak se blíţí své geneticky předurčené výšce. Catch-up 

růst je maximální v prvních 6 měsících po zahájení bezlepkové diety. U pacientů s celiakií 

nejdříve dosáhne normálních hodnot hmotnost a potom teprve výška. Přírůstky výšky 

mohou být ovlivněny věkem v době stanovení diagnózy. Děti s časnou diagnostikou 

vykazují vyšší přírůstky výšky neţ děti, které byly diagnostikovány později (Patwari et al., 

2005). 

 

8.3 Příčiny nižšího vzrůstu a možnosti terapie 

     U pacientů se symptomatickou celiakií je hlavní příčinou růstové retardace 

malabsorpce a nutriční deficit. U pacientů zaznamenán pokles růstových faktorů, např. 

faktoru IGF-I. Po zahájení bezlepkové diety se hodnoty IGF-I během jednoho roku vrátí 

do normálních hodnot. Za původce nízkých hodnot IGF-I je povaţován nutriční deficit 

zinku, který je u celiaků výrazný a projevuje se jako jeden z prvních. Úplná obnova 

mnoţství zinku v těle je moţná aţ po kompletní regeneraci střevní sliznice (Jameson, 

2000).  

     U čtyřtýdenní studie na 54 jedincích byl zjištěn pokles nejen IGF-I, ale také IGF-

vazebného proteinu, alkalické fosfatázy a telopeptidu typu kolagen I. Pokus byl proveden 

tak, ţe pacienti, kteří minimálně rok dodrţovali bezlepkovou dietu, byli vystaveni na 4 

týdny normální stravě včetně lepku. Hodnoty kostní alkalické fosfatázy jsou brány jako 

spolehlivý marker formování kostí, neboť fosfatáza je produkovaná osteoblasty. Kolagen 

typu I tvoří 90 % kostní matrix a hraje důleţitou roliv odbourávání kostní tkáně (Watts, 
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1999). Pokles růstových faktorů a kostních ukazatelů koreloval se sníţenou hmotností a 

zvýšeným výskytem zánětlivých procesů střevní sliznice. Zejména pokles IGF-I a IGF-

vazebného proteinu byl závislý na stupni atrofie střevní sliznice. Tato studie by mohla 

částečně vysvětlit niţší vzrůst u dětí s asymptomatickou celiakií (Jansson et al., 2001). 

     U většiny pacientů nastává po zahájení bezlepkové diety rychlý catch-up růst (viz 

předchozí podkapitola) a není třeba uţívat ţádné medikamenty. Přesto se objevují jedinci, 

u kterých se ani po zahájení diety rychlost růstu nemění. Jednou z moţných příčin je 

současná chybná funkce růstového hormonu. Z 1066 italských dětí, které byly testovány 

na celiakii, bylo onemocnění prokázáno u 12 z nich (1,12 %). Pouze 9 dětí zareagovalo na 

bezlepkovou dietu catch-up růstem. U třech zbývajících byla objevena deficience 

růstového hormonu (shodou okolností to byli pouze chlapci) a bylo nutné zahájit i léčbu 

růstovým hormonem (Bozzola et al., 2005).  

     Příčinou nedostatečného catch-up růstu můţe být také souběţné onemocnění jinou 

váţnou chorobou, zejména hypotyreózou nebo Turnerovým syndromem. Prevalence 

celiakie je u těchto dvou chorob vyšší neţ v běţné populaci, a proto se po stanovení 

diagnózy Turnerova syndromu provádí také screening na celiakii (Dias et al., 2010). 

 

 

9 Kostní denzita 

 

     Kostní denzitu lze vyjádřit také jako hustotu kostní tkáně. Osteoporóza je definována 

jako systémové onemocnění kosterního aparátu charakterizované řídnutím kostní hmoty a 

změnami v mikrostruktuře kostní tkáně s následným zvýšením křehkosti kostí a vyšším 

rizikem výskytu fraktur. Rozlišují se dva typy. Typ I (tzv. postmenopauzální osteoporóza) 

se často projevuje frakturami obratlů a distálního předloktí, postihuje zejména trabekulární 

kost. Typ II (tzv. senilní osteoporóza) se dvakrát častěji vyskytuje u ţen, postihuje 

trabekulární i kortikální kost a nejčastěji se projevuje zlomeninou krčku stehenní kosti. 

Osteoporóza můţe vznikat také sekundárně, jako důsledek gastrointestinálního, 

endokrinního nebo metabolického onemocnění. Osteopenie je mírnější formou 

osteoporózy, doslova znamená chudost kostní tkáně  (Vokurka et al., 2002). 

     Pro pacienty s celiakií platí stejné rizikové faktory pro rozvoj osteopenie nebo 

osteoporózy jako pro běţnou populaci (ţenské pohlaví, fyzická aktivita, ţivotní styl). 

Některé rizikové faktory hrají při onemocnění podstatně důleţitější roli neţ u zdravé 

populace, patří mezi ně nízká hodnota indexu BMI, příjem vápníku ve stravě a menopauza 
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v níţším věku (McFarlane et al., 1995).  

 

9.1 Metody měření kostní denzity 

     Nejrozšířenější vyšetřovací metodou pro stanovení kostní denzity je DXA (dual-energy 

X-ray absorptiometry).  Světová zdravotnická organizace (WHO) pouţívá tuto metodu k 

definici osteoporózy. Je to relativně levná, neinvazivní, bezpečná a poměrně dostupná 

metoda, jak odhalit a monitorovat toto onemocnění. Podstatou vyšetření je průchod dvou 

paprsků různé energetické hladiny určitou tkání, přičemţ platí, ţe oslabení paprsku při 

průchodu tkání je přímo úměrné denzitě této tkáně. Ideální je tato technika pro měření 

kostní denzity lumbální páteře nebo proximálního femuru. Výsledkem měření je plošná 

kostní denzita (aBMD – areal bone mineral density) vyjádřená v g/cm
2
 (Pors et al., 1998). 

     Získané hodnoty kostní denzity (bone mineral density, BMD) lze porovnávat dvěma 

způsoby. Buď jako směrodatnou odchylku od průměrné hodnoty BMD pro věkovou 

kategorii 25-39 let stejného pohlaví (T-skóre), nebo jako směrodatnou odchylku od 

průměrné hodnoty věkově odpovídající kontrolní skupiny (Z-skóre). T-skóre je tedy 

srovnání s ideálním BMD a představuje absolutní riziko zlomeniny. Z-skóre je srovnání v 

rámci příslušných věkových skupin a představuje relativní riziko zlomeniny (Stephen a 

Wallace, 2001). U dětí se pouţívá vţdy Z-skóre, neboť ve srovnání s kategorií 25-39 let v 

případě T-skóre by vţdy vykazovaly niţší hodnoty. 

      Podle Světové zdravotnické organizace byly definovány přesné hodnoty BMD, které 

odpovídají osteopenii a osteoporóze u dospělé populace. Pokud je T-skóre v rozmezí -1,0 

aţ -2,5 jedná se o osteopenii, pokud je T-skóre niţší neţ -2,5, je diagnostikována 

osteoporóza. U dětí se pojem osteoporóza pouţívá pouze v souvislosti s frakturou, bez 

fraktury se pouţívá pouze pojem sníţená kostní denzita (Z-skóre < -2). 

     Nevýhodou metody DXA je, ţe výsledek plošné kostní denzity závisí na velikosti kosti, 

a tudíţ můţe u pacientů niţšího vzrůstu vést k nesprávné diagnóze osteopenie či 

osteoporózy (Pors et al., 1998). Ukázka výstupu z vyšetření metodou DXA je na obr. 4. 
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Obr. 4  Výstup měření kostní denzity podle metody DXA  

(upraveno podle  http://www.ammom.com.mx/DXA.htm) 

 

     Druhou pouţívanou metodou je kvantitativní počítačová tomografie (QCT), která měří 

tzv. volurimetrickou kostní denzitu (jednotkou je g/cm
3
). Výsledky nezávisí na výšce 

pacienta, a proto se hodí pro vyšetření dětských pacientů. Navíc lze díky této metodě 

odlišit denzitu trabekulární a kortikální kosti. QCT funguje na stejném principu jako běţná 

počítačová tomografie. Základní jednotkou pro obrazové zpracování dat je voxel, coţ je 

krychle nebo kvádr známých rozměrů. Oslabení záření při transverzálním průchodu kostí 

je porovnáváno s oslabením záření, které prošlo fantomem hydroxyapatitu o známé 

denzitě. Kaţdému voxelu je přiřazena určitá hodnota a pro výpočet denzity je sečtena 

hodnota všech voxelů ve vyznačené oblasti (Souček et al., 2009). 

 

9.2 Kostní denzita u dětí s celiakií 

     Studie kostní denzity u dětí s diagnostikovanou celiakií jsou většinou zaloţeny na 

malém počtu případů a často zahrnují i dospělé jedince. Byly zaznamenány jak případy 

dětí a dospívajících s niţší BMD, tak i případy s normálními hodnotami BMD (Barera et 

al., 2000; Heyman et al., 2009). 

     Důleţitou roli v regulaci tělesné váhy a přestavbě kostní tkáně hraje hormon leptin. 

Některé výzkumy ukázaly, ţe hodnoty leptinu přímo korelují s hodnotami BMD. Je to 
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látka podobná cytokinům sekretovaná adipocyty. Leptin má přímý anabolický účinek na 

kostní tkáň skrze působení na osteoblasty a nepřímý katabolický účinek skrze působení na 

hypotalamo-hypofyzární systém (Hamrick a Ferrari, 2008). Bylo zjištěno, ţe děti s celiakií 

mají sníţenou hladinu leptinu, přičemţ dodrţování bezlepkové diety můţe hodnoty zvýšit. 

U uvedených dětí lze také vypozorovat pozitivní korelaci mezi hladinou leptinu a indexem 

BMI (případně hmotností).  

 

9.3 Kostní denzita u dospělých s celiakií 

     Kostní denzita byla u pacientů s celiakií zkoumána v mnoha studiích, jak v momentě 

stanovení diagnózy, tak i v průběhu léčby. Většina studií zahrnuje obě pohlaví v různých 

věkových kategoriích a s různou dobou dodrţování bezlepkové diety. Variabilita výsledků 

je poměrně vysoká. Výskyt osteopenie mezi probandy se pohybuje mezi 18 % aţ 75 % 

(Meyer et al., 2001; Pistorius et al., 1995). Vliv na výsledky má analýza odlišných kostí, 

věk pacienta a u ţen také menopauza. 

     Osteopenie byla nalezena u suboptimálně léčených celiaků i u asymptomatických 

dospělých pacientů, coţ naznačuje, ţe úbytek kostní hmoty se neobjevuje jen v souvislosti 

s malabsorpcí a zaţívacími potíţi. Ve skupině 29 jedinců měli asymptomatičtí pacienti 

významně niţší hodnoty kostní denzity neţ symptomatičtí pacienti (Mustalahti et al., 

1999). Výskyt nebo přetrvávání osteopenie u pacientů s celiakií, kteří dodrţují 

bezlepkovou dietu, by měl být rovněţ povaţován za znamení poškození sliznice tenkého 

střeva. Nedávná studie zjistila, ţe muţi s celiakií mají nejen větší malabsorpci neţ ţeny, 

ale také větší četnost přidruţených znaků, které se za normálních okolností vyskytují spíše 

u ţen (např. niţší T-skóre u měření BMD radia) (Bai et al., 2005). 

     Cellier et al. zjistil závaţnou osteopenii (Z-skóre < -2) u jedné třetiny z 23 

asymptomatických dospělých, u kterých byla celiakie diagnostikována v dětství, ale  

během dospívání upustili od bezlepkové diety. Bez ohledu na absenci příznaků měli 

těţkou atrofii klků a nízký BMI (Cellier et al., 2000). Podobné výsledky ukazuje také 

novější studie z roku 2007. Bylo vyšetřeno 61 dospělých, u kterých byla během dětství 

diagnostikována celiakie, dodrţovali bezlepkovou dietu (kaţdý alespoň 1 rok, maximum 

bylo 18 let) a poté pokračovali v běţném stravování. Na počátku studie byli všichni bez 

příznaků. U části pacientů bez atrofie střevních klků (latentní celiakie) byl objeven pouze 

1 případ osteopenie, coţ odpovídalo 9 %. U skupiny pacientů s atrofií střevních klků byla 

objevena osteopenie nebo osteoporóza u 70 % jedinců (Matysiak-Budnik et al., 2007). 

     Dříve byla za jeden z projevů celiakie u dospělých povaţována osteomalacie. 
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Osteomalacie je onemocnění kostí, způsobené nedostatkem vitamínu D. Dochází k 

měknutí kostí, deformitám a k výrazné svalové slabosti (Vokurka et al., 2002). V dnešní 

době je v západních zemích výskyt osteomalacie v souvislosti s neléčenou celiakií spíše 

vzácný. V roce 2005 byl zveřejněn případ 78 leté ţeny, která za posledních 21 let utrpěla 

deset zlomenin. První spontánní zlomenina se u ní objevila v 57 letech, nyní je ţena 

připoutána na invalidní vozík. Příčinou zlomenin byla neléčená osteoporóza v kombinaci s 

osteomalacií způsobená celiakií (Fritzsch et al, 2005).  

 

9.4 Příčiny nižších hodnot kostní denzity 

     Chronická zánětlivá střevní onemocnění včetně celiakie ovlivňují metabolismus kostí i 

ţivin, zejména díky změnám jak v systémových, tak i v místních regulačních faktorech. 

Ztráta kostních minerálů můţe být způsobena malabsorbcí vápníku a fosfátů, odlišným 

zastoupením hormonů, růstových faktorů i cytokinů. Přestoţe podle některých studií 

vykazuje niţší hodnotu kostní denzity (BMD) aţ 70 % pacientů s celiakií (Meyer et al., 

2001), stále neexistuje jednotný názor na optimální načasování denzitometrického 

vyšetření – zda ho provádět v okamţiku diagnostiky celiakie nebo aţ během léčby.  

     U pacientů se symptomatickou celiakií se zdá být niţší kostní denzita přímým 

důsledkem atrofie střevních klků, a tím i malabsorbce ţivin. Vznik sekundární osteopenie 

nebo osteoporózy je ovlivněn zejména sníţenou absorbcí vápníku a/nebo deficiencí 

vitaminu D, které vedou k sekundární hyperparatyreóze. Vysoké hodnoty parathormonu 

byly zaznamenány nejen u celiaků s deficiencí vitaminu D, ale také u pacientů s 

normálními hodnotami vitaminu D. Kromě toho bylo objeveno, ţe i u jedinců, kteří 

dlouhodobě dodrţují bezlepkovou dietu, přetrvává nadprodukce parathormonu i po 

regeneraci střevní sliznice (Lemieux et al., 2001). 

     Parathormon a 1,25-dihydroxy vitamin D spolu tvoří komplex, který udrţuje normální 

hladinu vápníku v krevním séru. V případě nízkých hodnot vápníku (můţe být způsobeno 

malabsorbcí, deficiencí vitaminu D nebo chronickou steatorheou) dochází k vyšší sekreci 

parathormonu v příštitných tělískách, coţ stimuluje produkci 1 alfa-hydroxylázy v 

ledvinách. Tento enzym přeměňuje hlavní cirkulující metabolit vitaminu D v těle (25-

dihydroxy vitamin D) na 1,25-dihydroxy vitamin D. Proto se u některých celiaků objevují 

vyšší hodnoty 1,25-dihydroxy vitaminu D. Trvalý nárůst hodnot 1,25-dihydroxy vitaminu 

D můţe vést k vyčerpání zásob vitaminu D a ke zhoršení deficience vitaminu D (Clements 

et al., 1992). 

     Receptory pro vitamin D jsou u pacientů s celiakií bez ohledu na poškození střevní 
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sliznice exprimovány ve sliznici duodena, nicméně v místech poškození je nedostatek 

calbindinu a proteinů váţících na sebe vápník, které za normálních okolností transportují 

vápník z lumenu střeva (Fickling et al., 2001). 

     U pacientů s asymptomatickou celiakií jsou hlavními faktory, které vedou ke sníţení 

kostní denzity: deficience růstových faktorů, zvýšená produkce cytokinů, někdy také 

autoimunitní děje. Cytokiny zajišťují mezibuněčnou signalizaci, zejména v embryogenezi, 

diferenciaci buněk krevní řady a imunitních odpovědích. Osteotropní cytokiny se účastní 

přestavby kostní tkáně. U chronických zánětlivých onemocnění je zvýšená produkce 

cytokinů spojena s úbytkem kostní hmoty (Bardella et al., 2005). 

 

9.5 Riziko fraktur 

     Riziko výskytu osteoporotické zlomeniny se odhaduje na dvojnásobek s kaţdým 

poklesem kostní denzity o jednu standardní odchylku. Kvůli zvýšenému výskytu 

osteoporózy u celiaků se vedou diskuze o tom, zda by neměli tito pacienti pravidelně 

podstupovat vyšetření kostí. Bylo provedeno několik studií, které zkoumaly klinický 

význam sníţených hodnot kostní denzity, zejména v souvislosti s častějším výskytem 

fraktur.  

     V jedné ze studií nebyla prokázána statisticky významná vyšší incidence fraktur u 

jedinců s celiakií ve srovnání s běţnou populací (Thomason et al., 2003). Vyšší riziko 

fraktur vykazovali pouze muţi s celiakií (odds ratio 1,28, 95 % konfidenční interval (CI) 

0,36-4,60). Ani tento výsledek však nebyl vyhodnocen jako statisticky významný, navíc 

bylo ve vzorku poměrně malé zastoupení jedinců muţského pohlaví. Přesto tato studie 

ukázala některé zajímavé skutečnosti. Pacienti s celiakií vykazovali v průměru niţší 

hodnotu indexu BMI neţ kontrolní skupina (ačkoliv se hodnota pohybovala v normálním 

rozmezí 20-25 kg/m
2
), zároveň mezi nimi bylo výrazně niţší zastoupení kuřáků. Lišilo se 

také uţívání medikamentů v rámci obou skupin, v kontrolní skupině bylo téměř dvakrát 

více jedinců, kteří uţívali léky na hypertenzi a srdeční choroby.  

     Švédská studie z roku 2006 popírá výše uvedené výsledky a uvádí vyšší incidenci 

fraktury kyčle i všech ostatních kostí u pacientů s celiakií, bez ohledu na to, zda fraktury 

předcházely stanovení diagnózy nebo k nim došlo aţ po stanovení diagnózy celiakie 

(Ludvigsson et al., 2007).  Do studie bylo zapojeno 13 000 jedinců s celiakií a 65 000 

jedinců jako referenční skupina. Fraktura kyčle byla vybrána jako typická osteoporotická 

zlomenina, pozitivní asociace s celiakií byla odhalena nezávisle na pohlaví i věku, kdy 

byla diagnostikovaná celiakie. Pro dospělé byla pro zlomeninu kyčle vypočítána hodnota 
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hazard ratio (HR) = 2,1 (95 % CI = 1,8-2,4), pro jakoukoliv zlomeninu hodnota HR = 1,4 

(95 % CI = 1,3-1,5). U dětí byly hodnoty pro zlomeninu kyčle HR = 2,6 (95 % CI = 1,1-

6,2) a pro veškeré zlomeniny HR = 1,1 (95 % CI = 1,0-1,2). Přestoţe byla u dětí 

zaznamenána vysoká hodnota hazard ratia pro zlomeninu kyčle, v absolutních číslech  

odpovídá výskytu 4 zlomenin kyčle na 100 000 dětí za rok. Nebylo prokázáno, ţe by 

dodrţování bezlepkové diety sníţilo riziko fraktury. I po dvaceti letech po stanovení 

diagnózy a dodrţování diety bylo u pacientů vyšší riziko výskytu zlomeniny kyčle. 

Podobné výsledky přinesly i jiné dvě studie (Jafri et al., 2008; West et al., 2003).  

     Spolehlivost výsledků je ovlivněna několika faktory, z nichţ nejdůleţitější jsou 

parametry kontrolní skupiny. Počet fraktur u kontrolních skupin se v rámci jednotlivých 

studií značně liší. Další faktor, který ovlivňuje celkový výsledek, je způsob sběru dat 

týkající se fraktur. Nejčastěji probíhá formou dotazníku, studia nemocničních záznamů, 

databází pacientů atd. Navíc je problematické pomocí kostní denzitometrie přesně 

identifikovat osoby, které budou mít větší sklon ke vzniku zlomenin.  

      

9.6 Možnosti léčby  

 

9.6.1 Léčba dětí se sníženou kostní denzitou 

     Pokud je celiakie diagnostikována v dětství, pak zůstává jedinou moţnou terapií 

bezlepková dieta. Pokud je dodrţována po zbytek ţivota, účinně vyřeší střevní zánětlivé 

procesy a můţe vést k obnovení kostní denzity. Avšak stále chybí prospektivní dlouhodobé 

studie, a neexistuje důkaz, ţe lze dosáhnout optimální úrovně mnoţsví kostní hmoty, nebo 

ţe můţe být udrţena na stejné úrovni po mnoho let, jak je tomu u zdravých jedinců. 

     Byly provedeny krátkodobé studie, které porovnávaly stav kostní denzity u dětí, které 

dodrţovaly bezlepkovou dietu oproti dětem, které dietu nedodrţovaly. Prvního průzkumu 

se účastnilo 44 dětí (31 dívek a 13 chlapců). Protoţe nedostatečnou mineralizaci kostí 

často doprovází i zpoţdění v kostní zralosti, byla kostní denzita počítána jednak jako Z-

skóre vztaţené na chronologický věk (BMD/CA) a také ve vztahu ke kostnímu věku 

(BMD/BA). Kostní věk byl stanovován na základě rentgenu levého zápěstí a ruky, kostní 

denzita byla měřena metodou DXA na lumbálních obratlích. Z celkového počtu 44 dětí 

mělo 26 dětí zpomalený vývoj kostí a vykazovaly tudíţ niţší kostní věk, neţ byl jejich 

chronologický. Hodnoty Z-skóre na počátku studie byly -1,1 ± 0,8 pro BMD/CA a -0,7 ± 

0,9 pro BMD/BA. Bylo vybráno 34 dětí, které následující rok striktně dodrţovaly 

bezlepkovou dietu (skupina A) a 10 dětí, které dietu nedodrţovaly (skupina B). Po roce 
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byly znovu naměřeny hodnoty BMD. Průměrný přírůstek kostní hmoty byl výrazně vyšší 

u skupiny A (+0,033 g/cm
2
 vs +0,003 g/cm

2
). Rovněţ  přírůstky BMD/CA a BMD/BA 

byly výraznější u skupiny A (Heyman et al., 2009).  

     Podobné výsledky přinesla studie Taua, který se zaměřil na děti ve velmi nízkém věku. 

I on potvrdil nárůst hodnot BMC (bone mineral content) i BMD. Navíc rozdělil jedince do 

dvou skupin podle věku, - na děti do 4 let a děti starší 4 let. Během studie zjistil, ţe 93 % 

dětí, u kterých byla celiakie diagnostikována před čtvrtým rokem (a současně začala i 

léčba), dosáhlo normálních hodnot BMD. U dětí starších 4 let to bylo pouze 50 % (obr. 5). 

Přestoţe vzorek zkoumaných jedinců byl poměrně malý (n= 24), výsledky opět ukázaly, 

ţe na rozdíl od dospělých lze u dětí dosáhnout zlepšení BMD jenom díky bezlepkové dietě 

(Tau et al., 2006). 

 

Obr. 5   BMD Z-skóre u dětí (a) do 4 let a (b) starších 4 let před a po roce 

dodrţování bezlepkové diety (GFD = gluten free diet/bezlepková dieta) (upraveno 

podle Tau, 2006) 

 

 

9.6.2 Léčba dospělých se sníženou kostní denzitou 

     Pokud je celiakie diagnostikována u dospělého, bezlepková dieta je stále povaţována 

za nejlepší léčebný postup, i kdyţ sama o sobě nemůţe napravit kostní změny. 

Nejúčinnější léčba kostních problémů u těchto pacientů je stále otevřeným tématem.  

     První komplikací jsou různé reakce pacientů na bezlepkovou dietu. Během 

prospektivní studie bylo testováno 105 pacientů, kteří dříve dietu nedodrţovali.  Po třech 

letech bezlepkové diety byly hodnoty kostní denzity normalizovány pouze u pacientů bez 
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sekundární hyperparatyreózy, coţ naznačuje, ţe typ a závaţnost poruchy kostního 

metabolismu můţe ovlivnit odpověď pacienta na léčbu (Valdimarsson et al., 2000).  

     Druhým důleţitým faktorem můţe být úloha vitamínu D. Poměrně starý případ  

popisuje ţenu, u která se vyvinula osteomalacie bez ohledu na dodrţování bezlepkové 

diety a podávání dihydrotachysterolu, které odstranily její střevní příznaky. Svalová síla a 

biochemické zkoušky byly normalizovány aţ po podání 25-dihydroxy vitamínu D3 

(Hepner et al., 1978). To ukazuje, ţe pacienti s celiakií mohou mít narušený metabolismus 

vitamínu D, pravděpodobně v souvislosti s úpravami v metabolismu tuků. Tento nález byl 

potvrzen další studií, ve které byl po roce dodrţování bezlepkové diety zaznamenán nárůst 

BMD pouze u pacientů, kteří dostávali doplňky vápníku a 25-dihydroxy vitamín D 

(Valdimarsson et al., 1996). 

     Denní příjem vápníku u celiaků by měl být vyšší neţ doporučená denní dávka kvůli 

latentní malabsorpci u mnoha pacientů. Bylo prokázáno, ţe částečné vstřebávání vápníku 

zůstalo ve srovnání s kontrolní skupinou niţší ve vzorku 24 ţen s celiakií i po více neţ 4 

letech bezlepkové diety. Autoři naznačují, ţe zvýšený příjem vápníku by mohl 

kompenzovat niţší vstřebávání vápníku, ale sám o sobě nemůţe normalizovat stav kostní 

denzity (Pazianas et al., 2005).  

     Bezlepková dieta je sama o sobě chudá na B vitamíny, vápník, vitamín D, ţelezo, 

zinek, hořčík a vlákninu. Jen málo bezlepkových produktů je obohaceno, navíc někteří 

pacienti trpí jinými potravinovými alergiemi nebo nesnášenlivostí, nejčastěji na mléčné 

výrobky. To ještě zvyšuje riziko nutričního nedostatku (Kupper, 2005). 

     U pacientů se samotnou osteoporózou se v léčbě uplatňují hlavně kalcium, vitamin D, 

fluoridy a léky ze skupiny bisfosfonátů. Léčba je dlouhodobá a spíše jen zastaví další 

vývoj onemocnění. Nejsou však ţádné systematické údaje o účinnosti bisfosfonátů nebo 

jiných léků u pacientů s celiakií. Nedávno byl zaznamenán případ muţe s osteoporózou, u 

kterého podávání alendronátu (lék ze skupiny bisfosfonátů) indukovalo symptomatickou 

hypokalcémii, coţ následně vedlo k diagnóze dříve neznámé CD (Meek a Nix, 2007). 

Podle této studie by měli všichni pacienti při rozvoji symptomatické hypokalcémie, 

přetrvávající i přes podávání bisfosfonátů, být vyšetřeni na celiakii i při absenci střevních 

symptomů.  
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10 Závěr 

 

     Celiakie je komplikované onemocnění, které můţe být díky svým rozmanitým 

příznakům obtíţně rozpoznatelné. Neléčená celiakie přitom přináší velká zdravotní rizika, 

z nichţ asi nejváţnější je rozvoj střevního lymfomu. Poslední léta přinesla pokrok v 

diagnostice (někteří autoři povaţují pokrok v diagnostice za hlavní příčinu zvýšeného 

výskytu celiakie v populaci), ale léčba zůstává více neţ 60 let stále stejná. Dodrţování 

bezlepkové diety je pro pacienty komplikací v kaţdodenním ţivotě, i proto roste snaha 

odborníků vyvinout stejně účinnou alternativní léčebnou metodu. 

     U dětí se neléčená celiakie projevuje zpomalením růstu, stejně jako jiná váţná 

onemocnění. Při včasné diagnóze a důsledném dodrţování bezlepkové diety lze tento 

handicap poměrně snadno dohnat.  

     U dospělých se celiakie velmi často projevuje sníţenou kostní denzitou, případně 

častějším výskytem fraktur. Léčba u dospělých pacientů je komplikovanější. Bezlepková 

dieta u nich pouze odstraní symptomy onemocnění, na rozdíl od dětských pacientů se u 

dospělých nevrací hodnoty kostní denzity k normálu. 

     Nezodpovězené zůstávají otázky ohledně alternativní léčby celiakie jako takové. 

Zároveň se hledá optimální léčba pro dospělé pacienty s niţší kostní denzitou. U dětské 

populace byly sice zaznamenány pozitivní výsledky ohledně růstu i nárůstu hodnot kostní 

denzity po dodrţování bezlepkové diety, prozatím ale chybí dlouhodobé studie, které by 

mohly tento závěr definitivně potvrdit. 
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