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Glutenová enteropatie (celiakie) patří do skupiny pri-
márních malabsorpčních syndromů. Incidence to-
hoto onemocnění v Evropě je 1/100–200.(7,12) Pro
genetickou predispozici svědčí vysoká incidence
genetických ukazatelů na 6. chromosomu – HLA DQ2
a HLA DQ8.(15) Jde o autoimunitní onemocnění, cha-
rakterizované permanentní střevní intolerancí lepku
obilovin (především pšenice a žita). V důsledku atro-
fie a typických zánětlivých změn sliznice tenkého
střeva dochází k rozvoji malabsorpce, provázené kla-
sickými příznaky jako je průjem, steatorea a váhový
úbytek, a dále příznaky, které jsou méně nápadné
nebo se zdají na první pohled jako nesouvisející –
dyspepsie horního typu, sideropenická anemie, osteo-
penie, amenorea a infertilita. Malabsorbce je rever-
zibilní po vyloučení lepku z potravy. Celiakie bývá
často spojena se selektivní deficiencí IgA, dermatitis
herpetiformis Duhring, diabetes mellitus, onemoc-
něním štítné žlázy. Srdeční onemocnění spojená 
s celiakií jsou velmi vzácná, v literatuře bývá popi-
sován málo častý výskyt kardiomyopatie (od roku
1966–2005 bylo v anglicky publikované literatuře
popsáno pouze 15 případů se závěrem dilatační kar-
diomyopatie nebo lymfocytární myokarditida).(8)

Diagnostika se v současné době opírá o anamnézu,
klinické projevy, pozitivní sérologické markery (proti-
látky proti gliadinu (AGA), protilátky proti tkáňo-
vé transglutamináze (tTG), protilátky proti endomy-

ziu (EMA), histologický průkaz změn sliznice tenkého
střeva a klinickou a sérologickou odpověď na bez-
lepkovou dietu. Onemocnění je charakterizováno
velmi častou asymptomatičností, patří mezi nejčastě-
ji nediagnostikovaná onemocnění.

POPIS PŘÍPADU 

64letá nemocná byla poprvé přijata do nemocnice na
neurologické oddělení pro náhle vzniklou celkovou sla-
bost a paraparézu horních končetin nejasné etiologie.
Doposud vážněji nestonala, léčila se na artrózu kloubů
dolních končetin, intermitentně užívala pouze ibupro-
fen. Provedenými základními laboratorními vyšetření-
mi byla zjištěna výrazná hypokalemie (1,79 mmol/l),
hypokalcemie 1,18 mmol/l, hodnota INR 4,74 (pa-
cientka neužívala antikoagulancia). V krevním obra-
zu byla přítomna leukocytóza 19,7 giga/l (od druhého
dne hospitalizace byla febrilní), erytrocyty 3,67 tera/l,
hemoglobin 12 g/dl, hematokrit 35,6 %, trombocyty
155 giga/l. Z dalších laboratorních parametrů vy-
bíráme: kreatinin 152 µmol/l, ALT 1,94 µkat/l, AST
4,13 µkat/l, GMT 0,48 µkat/l, celkový cholesterol 
3,40 mmol/l, HDL-cholesterol 0,89 mmol/l, LDL-cho-
lesterol 1,74 mmol/l, triglyceridy 1,08 mmol/l, celková
bílkovina 58 g/l. 

Čtvrtý den hospitalizace byla nemocná přeložena
na jednotku intenzivní péče interního oddělení pro
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náhle vzniklou klidovou dušnost s rychlým rozvojem
kardiogenního šoku, s neměřitelným krevním tla-
kem. Na EKG byla přítomnost elevací úseků ST 
ve svodech I, II, aVL, V2–6 (obrázek 1), doprovázená
zvýšením srdečních enzymů (CK MB 2,65 ... 2,81 …
2,17 µkat/l), troponin T 0,53 ng/ml (v dokumenta-
ci pouze jediná hodnota, normální hodnota pod 
0,1 ng/ml).

Obr. 1 Na začátku onemocnění

Obr. 2 Za jeden rok, v době diagnostiky celiakie

V dalším průběhu byla nemocná celkem 3× hospi-
talizována na interním oddělení pro hypokalcemie
s křečemi kosterního svalstva, paraparézami horních
končetin, celkovou slabostí, laboratorně dále byla
prokázána hypofosfatemie, hypomagnezemie, hyper-
paratyreóza, nízká kalciurie (pouze při první hospita-
lizaci, poté v normě); další laboratorní hodnoty: nor-
mální koagulační parametry, normální krevní obraz
nebo lehká normocytární anemie, normální krea-
tinin, jaterní testy, albumin a feritin. 

V anamnéze pacientky se nevyskytly nikdy zažívací
obtíže nebo průjmovité onemocnění. Prováděli jsme řa-
du laboratorních vyšetření, CT vyšetření mozku, nad-
ledvin, MR mozku bez nálezu patologie. Příčina mine-
rálových dysbalancí nebyla zjištěna, po infuzní terapii
byla pacientka vždy velmi rychle stabilizována, v mezi-
dobí, tj. přibližně 2–3 měsíce byla zcela bez obtíží. 

Při poslední hospitalizaci, rok po proběhlém kardio-
genním šoku, jsme prokázali malabsorpční syndrom
– na základě patologického xylózového testu, velmi
nízké koncentrace β-karotenu, pozitivity endomyziál-
ních protilátek (EMA) a protilátek proti gliadinu
(AGA). Doplnili jsme duodenální biopsii – histologicky
a histochemicky byla potvrzena diagnóza celiakální
sprue. Dále byla také diagnostikována těžká osteo-
poróza, laboratorně prokázána osteomalácie, obraz
plíživé infrakce diafýzy pravé tibie (= Looserova zó-
na, pseudofraktury). Rodinná anamnéza pokud jde
o celiakii byla negativní. 

Zahájili jsme bezlepkovou dietu, od té doby je pa-
cientka již bez recidiv výše uvedených obtíží. Došlo
k přírůstku hmotnosti o 10 kg, zcela vymizely epizo-
dy tetanických křečí, postupně nastala úprava para-
metrů kostního metabolismu. V současné době je
pacientka sledována v metabolické poradně a je zcela
bez obtíží, bez dušnosti a poruch rytmu.

DISKUSE 

Výše uvedená kasuistika popisuje „banální“ entero-
patii, která byla příčinou těžkého, život ohrožujícího
stavu s rozvojem kardiogenního šoku.

Domníváme se, že nejpravděpodobnější diagnózou
v uvedené kasuistice je kardiomyopatie při těžké
hypokalcemii s mnohočetnými vazospasmy. V souvis-
losti s hypokalcemií bývají popisovány změny EKG ve
smyslu elevací úseků ST(16) a také možnost rozvoje
srdečního selhání.(19)

Diferenciálně diagnosticky je třeba uvést auto-
imunní myokarditidu,(8,9) která bývá popisována
u nemocných s celiakií. Roli zde sehrává zvýšená
absorpce různých antigenů nebo infekčních agens při
poruše střevní permeability, dalším mechanismem je
poškození myokardu v důsledku imunitní odpovědí
proti antigenům přítomným současně v myokardu
a tenkém střevě. U této jednotky nedochází kon-
venční terapií k úpravě funkce levé komory srdeční,
ale až po imunosupresivní léčbě; tato úprava nebý-
vá tak rychlá.

Dále je třeba zmínit fulminantní myokarditidu,(15)

která je charakterizována dysfunkční, ale nedilatova-
nou levou komorou srdeční (v našem případě byla
LKS dilatovaná).

V úvahu připadá i Tako-tsubo syndrom,(18) což je
akutně vzniklá reverzibilní porucha kinetiky po stre-

Monitorováním EKG byly diagnostikovány běhy
nesetrvalých, ale i setrvalých polymorfních komoro-
vých tachykardií s nutností elektrické kardioverze.
Echokardiograficky jsme prokázali dilataci levé
komory srdeční (LKS), endsystolický rozměr LKS
(LVESD) 43 mm, enddiastolický roměr LKS (LVEDD)
55 mm Hg s prakticky difuzní hypokinezí a význam-
nou systolickou dysfunkcí – ejekční frakce (EF) 30 %.
Stav jsme uzavřeli jako rozsáhlý infarkt myokardu.
Pacientka měla dlouhodobou katecholaminovou pod-
poru a úpravou metabolických parametrů byla
postupně stabilizována. Kontrolní echokardiografický
nález za 10 dní ukázal překvapivě normální funkci 
levé komory srdeční, EF LKS 65 % s praktickou nor-
malizací kontrakce postižených segmentů. Na EKG
došlo k vývoji změn EKG (při propuštění negativní T
ve výše popsaných svodech). Dvacátý den od přijetí
na interní metabolickou jednotku intenzivní péče
byla doplněna selektivní koronarografie na kardio-
logickém oddělení, která neprokázala postižení věnči-
tých tepen (ventrikulografie nebyla provedena), pa-
cientka byla v dobrém stavu propuštěna domů. 
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sové situaci, pro kterou je typická balonovitá dyski-
neze hrotu a hyperkontraktilita bazálních segmentů,
u které ale nejsou přítomny známky malabsorpce.
Podle echokardiografie však geometrie levé komory
srdeční nesplňovala kritéria tohoto onemocnění.

Vzhledem k delšímu časovému odstupu od první
hospitalizace pacientky dnes není možné jednoznačně
stanovit příčinu šokového stavu, ale souvislost s ma-
labsorpčním syndromem při celiakii je nepochybná.

ZÁVĚR

Cílem práce bylo upozornit i na neobvyklý průběh
kardiomyopatie, jejíž příčina byla zjištěna až rok po
prodělaném onemocnění. Celiakie u dospělých bývá
často asymptomatická nebo se slabě vyjádřenými pří-
znaky. Kardiomyopatie sdružená s celiakií je vážná
a potenciálně smrtelná diagnóza.

U nejasných stavů dysfunkce levé komory srdeční,
zvláště pak spojených s minerálovou dysbalancí, dopo-
ručujeme zařadit do vyšetřovacího algoritmu i scree-
ning na celiakii.
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