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V ¢lanku renomovanych slovenskych
autorll je poukazovano na stéle dis-
kutovany vztah mezi osteopordzou
a celiakii. Autoti zjistili ve svém sou-
boru premenopauzalnich a ¢asné (do
5 let) postmenopauzilnich Zen s os-
teoporézou vyskyt celiakie az 10na-
sobné vétsi (19,23 %), nez je v bézné
populaci (2-3 %). V préci je diskuto-
vana i patogeneze vzniku a rozvoje
osteopordzy pti celiakii. Mezi témito
dvéma patologickymi stavy je fada
pozoruhodnych souvislosti. Autofi
poukazuji predeviim na vyznam pro-
zanétlivych cytokin( I1L-1, IL-6 a TNFa,
které jsou ve vyssich koncentracich
zjistovany pfi celiakii (i pfi jinych
autoimunitnich stavech). Je zndmo,
Ze pravé tyto cytokiny mohou ovlivnit
kostni homeostdzu ve smyslu zvySené
aktivity osteoklastd s ndsledné zvyse-
nou kostnf resorpci.

Interleukin 1 (IL-1) je typicky flogo-
genni cytokin (glykoprotein), ktery se
uplatriuje v patogenezi sekundarni
osteopordzy napt. pti chronickych za-
nétlivych onemocnénich pojiva (napt.
pfi revmatoidnf artritidé) nebo p¥i na-
dorovych onemocnénich (paraneo-
plastické osteoporézy). Oba cytokiny,
IL-1 i TNFo stimuluji expresi RANKLu
v osteoblastech a parakrinnim Gcin-
kem aktivitu osteoklastd a zvySenou
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kostni resorpci. RANKL je ligandem
RANKu, coz je receptor aktivatoru
nukledrniho faktoru k B. K vazbé
RANKLu na RANK dochazi na povr-
chu nezralych i zralych osteoklast(,
coz podminiuje jejich diferenciaci a ak-
tivitu a tlumf jejich apoptézu. Ucinek
osteoklastogenniho RANKLu je inhi-
bovan osteoprotegerinem. Osteopro-
tegerin (glykoprotein) se tvofi, po-
dobné jako RANKL, v osteoblastech.
Osteoprotegerin tlumi diferenciaci
monocyttl na osteoklasty tim, Ze jako
solubiln{ vazebny (,,decoy) receptor
se kompetitivné véze jako homolog
RANKu na RANKL. Tvorbu osteopro-
tegerinu stimuluji mimo jiné estrogeny,
tlumf ji glukokortikoidy. Jeho dcinek
sldbne s postupujicim vékem. V kostni
remodelaci a ve vztazich mezi osteo-
blasty a osteoklasty hraje tedy systém
RANK-RANKL-osteoprotegerin klico-
vou roli. Rekombinantnf lidsky osteo-
protegerin (denosumab - dfive AMG
162) je jednim z perspektivnich lékd
osteoporozy.

Také TNFo plsobi na osteoklasto-
genezi prostfednictvim RANKLu a prav-
dépodobné i ptimo. Protilatek proti
TNFo. lze pouZit |éCebné napt. pFi
revmatoidni artritidé. Kromé protiza-
nétlivého ucinku dochdzi i ke zvyseni
kostni hmoty.

Dal$im vyznamnym flogogennim
cytokinem je IL-6, tvofi se rovnéz
v osteoblastech a parakrinné stimu-
luje ¢innost osteoklastt. Tvorba IL-6
je ovlivnéna parathormonem (PTH)
a 1,25-dihydroxycholekalciferolem
[1,25(0OH),Ds], coz je aktivni hormo-
nalni metabolit vitaminu D,.

Druhym vyznamnym patogene-
tickym mechanizmem vzniku a rozvo-
je osteopordzy pri celiakii je pokles
stievni absorpce kalcia s naslednym
poklesem kalcemie. Snizena absorpce
kalcia je zplisobena zménami stfevni
sliznice, aZ jejf atrofif, a ¢asto i sou-
¢asnym nedostatkem laktdzy. Pokles
kalcemie pak ptisobi zvy$enou tvorbu
a sekreci PTH s jeho nasledné trvale
zvySenou koncentraci v krvi. Dusled-
kem toho je prevaha katabolickych
pochodtl v kosti. Z tohoto dlivodu
upozorfiuji autofi ¢ldnku na diagnos-
ticky vyznam nejasné hyperparaty-
re6zy u nemocnych osteopordzou
a na nutnost pomyslet na celiakii ja-
ko na moznou pficinu zvysené kon-
centrace PTH a osteopordzy. ZvySend
koncentrace PTH vede i ke zvySené
aktivité rendlni 1a-hydroxyldzy s na-
sledné zvySenou tvorbou 1,25(OH),D,.
Tato aktivni hormonalni forma vita-
minu D podmiriuje p¥i zdravé stievni
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sliznici zvySenou absorpci kalcia (jde
v podstaté o kompenzaéni mecha-
nizmus pfi nedostate¢ném pFjmu
kalcia). Sliznice pti celiakii (ale také
u jinak zdravych osob ve vy33im
véku) odpovidd na 1,25(0OH),D,
nedostatecné.

Autofi upozoriuji i na duleZitost
zjisténi daldich autoimunitnich stavi
pfi celiakii, které by se mohly rliznymi
mechanizmy UGcastnit v patogenezi
osteoporézy. Jde zejména o diabetes

mellitus 1. typu, autoimunitni tyreoi-
ditidu, systémovy lupus erythemato-
sus, polymyozitidu, intersticidlni plicni
fibrézu a jiné.

Patogenetické vztahy mezi celiakif
a osteopordzou jsou slozité. Nicméné
se v nich zac¢indme orientovat a je z4-
sluhou autor(, Ze na né poukazali.
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