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žádnou roli. Pouze jeho negativita s 99% pravděpodobností celiakii 

vylučuje (15). 

U dětí (bez ohledu na přítomnost či nepřítomnost symptomatolo-

gie), jejichž hladiny protilátek proti tkáňové transglutamináze ve třídě 

IgA překračují 10násobek horního limitu normy, je možno uplatnit 

diagnostický algoritmus bez nutnosti bioptického vyšetření (16). 

Kazuistika publikovaná v tomto čísle časopisu Vnitřní lékařství 

upozorňuje na velmi častý extraintestinální projev celiakie, kterým je 

metabolická osteopatie (osteoporóza, osteomalacie, resp. jejich kom-

binace). U neléčené celiakie je riziko rozvoje sekundární osteoporózy 

vysoké. Osteoporóza se typicky (až v 75 % případů) vyskytuje u klasické 

celiakie, manifestované průjmy a zjevnou malabsorpcí. Nachází se však 

relativně často (až v 50 %) i u celiakie s extraintestinálními projevy či 

u celiakie asymptomatické. Odhaduje se, že celiakie je příčinou 2–4 % 

případů osteoporózy. 

Na patogenezi metabolické osteopatie se u celiakie podílí několik 

mechanismů. Především jde o malabsorpci vápníku a vitaminu D 

vedoucí k sekundárnímu hyperparatyroidismu. Negativní vliv má 

též malabsorpce dalších minerálních látek (např. zinku), malnutrice, 

snížený body mass index, popřípadě hypogonadismus. Dále se uplat-

ňuje chronický systémový inflamatorní stav způsobený uvolňováním 

zánětlivých cytokinů (INFγ, TNFα, IL6, IL1β) ze sliznice tenkého střeva 

do periferní krve. Důsledkem je porušení rovnováhy v systému OPG/

RANKL/RANK a odbrzdění osteoresorpce. 

Osteomalacie, vyplývající s hlubokého deficitu vitaminu D, se u ne-

léčené celiakie v dnešní době vyskytuje spíše raritně. Osteomalacie 

může být asymptomatická či klinicky zjevná, spojená s kostními bolest-

mi, proximální svalovou slabostí, frakturami s minimálním úrazovým 

mechanismem, popřípadě deformitami dlouhých kostí či kolébavou 

chůzí. Při diagnóze osteomalacie (podpořené laboratorním nálezem 

snížené sérové hladiny vápníku a fosfátů, snížené kalciurie, vysoké 

hladiny alkalické fosfatázy, zejména její kostní frakce, velmi nízké 

hladiny 25-OH vitaminu D a zvýšené hladiny parathormonu) je třeba 

v diferenciální diagnostice o celiakii uvažovat. 

Kromě suplementace vápníku a vitaminu D je při léčbě metabo-

lické osteopatie u celiaka naprosto nutná striktní bezlepková dieta 

a dodržování dalších „anti-osteoporotických“ režimových a dietních 

opatření (přiměřená fyzická aktivita, vynechání kouření a alkoholových 

excesů, dostatek bílkovin a stravy bohaté na vápník a vitamin D). U ce-

liaků s osteoporózou, která se nelepší po bezlepkové dietě a adekvátní 

suplementační léčbě, a u celiaků s vysokým rizikem fraktur je třeba 

konzultovat osteologa ke zvážení farmakologické léčby (11, 17, 18). 
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