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Souhrn

Celiakie je spojena s vysokym rizikem rozvoje sekundérni osteopordzy. Osteoporéza nebo osteopenie jsou typicky
pfitomny u nelécenych celiakdlnich pacientli se zjevnym malabsorpénim syndromem, jsou vsak prokazatelné
i u neoptimalné lécenych pacientl ¢i u jedincl se subklinickou a asymptomatickou formou celiakie. Etiologie kost-
nich zmén u celiakie je multifaktoridlni, zahrnuje v3ak 2 hlavni patofyziologické mechanizmy: stfevni malabsorpci
a chronicky zanét. Vyhodnoceni kostniho minerdlového metabolizmu (vysetfeni poméru sérové hladiny celkového
kalcia a albuminu, sérové hladiny 25-OH D, vitaminu a parathormonu) a denzitometrické vy3etfeni se u celiakal-
nich pacientd doporucuje jako souast klinické péce nutné k nastaveni optimalni terapie. Rada studii ukazala, ze
u dospélych celiakd dochazi ke zlepseni kostni mineralové denzity zejména v ¢asném obdobi po zavedeni striktni
bezlepkové diety, v dalSim pribéhu viak neni jeji efekt ve vech pripadech dostatecny, a tak by se méla v indikova-
nych pfipadech zvézit i medikamentoézni [é¢ba osteopordzy. Z klinické praxe vsak vime, Ze péce o kostni zdravi ce-
liakalnich pacientl neni vzdy optimalni.
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Osteoporosis and bone alterations in celiac disease in adults

Summary

Both celiac disease and osteoporosis are common diseases which are considered an emerging problem in med-
icine. Celiac disease is a condition at high risk for secondary osteoporosis. Osteoporosis or osteopenia are typi-
cally present in untreated adult symptomatic celiac disease with an overt malabsorption syndrome, but is found
in about 50 % in suboptimally treated celiac patients, subclinical patients and asymptomatic adult celiac patients,
too. Etiology of pathologic bone alteration in celiac disease is multifactorial; however, two main mechanisms are
involved: intestinal malabsorption and chronic inflammation. The evaluation of bone mineral metabolism (total
calcium/albumin, 25-OH vitamin D, and parathormone levels in serum) and bone mineral density (densitometry)
is recommended in the clinical management of celiac patients. Many studies have demonstrated that bone min-
eral density values in adults show a good improvement in the first period after the institution of gluten-free diet,
the improvement is then unsatisfactory and treatment with a mineral-active drug should probably be considered.
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Uvod

Celiakie a osteoporéza jsou velmi ¢astymi onemocné-
nimi a predstavuji naléhavy problém soucasné medi-
ciny. Celiakie postihuje celosvétové priblizné 1 % popu-
lace bez ohledu na vék [1]. V Ceské republice je odhad
prevalence celiakie kolem 0,4-0,5 %, coz predstavuje
zhruba 40 000-50 000 osob [2]. Celiakie je onemocné-
nim s vysokym rizikem vzniku sekundarni osteoporoézy;
odhaduje se, Ze asymptomaticka celiakie je patofyzio-
logickou pficinou 2-4 % pfipadd osteopenie ¢i osteo-
pordzy [3,4]. Snizenad kostni hmota, tedy osteopenie

nebo osteopordza, typicky (az v 75 % pfipadl) pro-
vazi neléc¢enou celiakii dospélych manifestovanou
zjevnym malabsorpénim syndromem; ale vyskytuje se
rovnéz (az v 50 % pfipadd) u celiakalnich pacientd ne-
dostate¢né adherentnich k bezlepkové dieté ¢i u sub-
klinickych a asymptomatickych forem celiakie. Kostni
postizeni je klasifikovdno jako extraintestinalni pre-
zentace celiakie [5]. V okamziku, kdy je stanovena dia-
gnoza celiakie (bez ohledu na jeji formu), ma pfiblizné
1/3 dospélych pacientli osteopordzu, 1/3 osteopenii
a 1/3 normalni kostni minerélni denzitu (BMD - bone
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mineral density) [6]. Osteopordza postihuje vice nez
75 miliont lidi (7-8 %) v rozvinutych zemich a za 1 rok
byva celosvétové pricinou pfiblizné 9 miliond fraktur
[71.V Ceské republice je osteoporézou postizeno kolem
400 000 Zen a 200 000 muzu [8].

Celiakie

Celiakie je definovéna jako permanentni senzitivita
k potravou pfijimanému lepku vedouci k autoimunit-
nimu postizeni tenkého stfeva — autoimunitni entero-
patii, jez je spojena s poruchou i jinych orgén(. Vznika
u geneticky predisponovanych jedincl nesoucich ha-
plotyp Il. tfidy HLA systému DQ2 nebo DQ8 a konzu-
mujicich potraviny obsahujici lepek. Celiakie se mlize
objevit v jakémkoliv véku a klinické spektrum jejich pfi-
znak je velmi Siroké, zahrnujici jak typické — gastroin-
testindlni projevy (chronicky ¢i intermitentni prajem,
pfiznaky spojené se stfevni distenzi - nadymani, abdo-
minalni bolesti, nechutenstvi, zvraceni, ale i zacpa), tak
atypické — extraintestinalni projevy (Unavnost, sidero-
penickd anémie, osteopenie a osteopordza, osteoma-
lacie, vahovy ubytek, malabsorpéni syndrom, porucha
rdstu, dermatitis herpetiformis, hypoplazie zubni sklo-
viny, aftézni stomatitida, elevace transaminaz, artritidy,
artralgie, myalgie, neurologické problémy, ataxie, bo-
lesti hlavy, periferni neuropatie, kiecové stavy, psychi-
atrické poruchy, infertilita, opozdény nastup puberty,
asociované autoimunitni choroby - zejména autoimu-
nitni tyreoiditida, diabetes mellitus 1. typu, Addiso-
nova choroba, polyglandularni syndromy) a dale i zcela
asymptomatické (silentni) pripady diagnostikované
v ramci aktivniho screeningu [1,9].

Atypické ptiznaky prevazuji v pozdnim détstvia v do-
spélosti. Vysoky stupen suspekce na celiakii vyplyva ze
znalosti variabilnich klinickych projevi a jeji diagnéza
je u dospélych stéle zalozena na kombinaci pozitivity
specifickych celiakdlnich autoprotilatek (proti tkariové
transglutamindze a proti endomyziu, ev. proti deami-
dovanym gliadinovym peptidim) a histologického
prakazu zmén charakteristickych pro celiakii, hodnoce-
nych dle Marshe a Oberhubera [1,10].

V soucasnosti se za nejlepsi sérologické testy pova-
zujiimunoglobulin A (IgA) protildtky proti tkariové tran-
sglutamindze a IgA antiendomyzidlni protilatky. Oboji
maji srovnatelnou diagnostickou spolehlivost se spe-
cificitou blizkou 100 % a senzitivitou mezi 90-98 %.
V pripadé pfitomnosti IgA deficitu je vsak tfeba testo-
vat tyto autoprotilatky ve tfidé IgG. Antigliadinové pro-
tildtky nejsou v diagnostice doporu¢ovany vzhledem
k jejich nizsi senzitivité a specificité [11]. K zamezeni fa-
le$né negativity obou diagnostickych metod je nutné
nezahajovat bezlepkovou dietu pred definitivnim sta-
novenim diagnézy. Pfi hodnoceni histologickych zmén
je nutno mit na zieteli, Ze minimalni zmény (odpovi-
dajici stadiu 1 dle Marshe a Oberhubera), referované
jako lymfocytérni duodendza ¢i lymfocytarni enteri-
tida, nejsou specifické pouze pro celiakii, ale mohou
se vyskytovat i u jinych chorob a stavl (napft. Crohnova
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choroba, gastritida spojend s infekci Helicobacter pylori,
parazitarni ¢i bakterialni infekce, potravni alergie, uzi-
vani nesteroidnich antirevmatik aj) [12]. Proto je nutnou
soucasti diagndzy celiakie vstupni zhodnoceni klinic-
kého obrazu a sérologickych marker(i a zejména po-
souzeni klinického a laboratorniho efektu striktni
bezlepkové diety. Jedinou Ié¢bou celiakie je celoZivotni
striktni bezlepkova dieta. Dulezita je pravidelna lékar-
sk& péce o jedince s celiakii zamérena na kontrolu ad-
herence k bezlepkové dieté véetné hodnoceni séro-
vych hladin celiakdlnich autoprotilatek, na posouzeni
a lécbu skrytych projevi malabsorpce ¢i pridruzenych
autoimunitnich chorob [1]. Nutné je tedy i zhodnoceni
a lécba kostniho postizeni [3,6].

Osteoporoza

Osteopordza je systémové metabolické onemocnéni
skeletu charakterizované snizenim normélné minerali-
zované kostni hmoty spojené se zménami mikroarchi-
tektury, jez vedou ke zvysené kostni fragilité a zvyse-
nému riziku fraktur [8,13]. O nardstu, zachovani nebo
ztradté kostni hmoty rozhoduje pomér mezi osteore-
sorpci a novotvorbou kosti. Osteoporéza a z ni vyply-
vajici zZlomeniny jsou nejcastéji disledkem absolutniho
zvyseni osteoresorpce [8,13]. Mnozstvi kostni hmoty
Ize kvantitativné hodnotit méfenim kostni minera-
lové denzity (BMD - bone mineral density) v predilek¢-
nich mistech osteoporotickych zlomenin, tj. v lumbalni
patefi a v oblasti proximalnich femord. Standardem
vysSetifeni BMD je denzitometrie provddéna metodou
DXA (dual-energy X-ray absorptiometry), kterd hod-
noti stupen Ubytku BMD v porovnéni s hodnotami
u mladych dospélych osob stejného pohlavi (T-skére).
Normalnim nédlezem je T-skore vyssi nez -1 SD, tj. hod-
nota BMD vys3si nez 1 smérodatna odchylka (SD) pod
prdmérem BMD u zdravych mladych dospélych osob
téhoz pohlavi. Osteopenie je pfi DXA méfeni defino-
vana jako T-skore v rozmezi -1 az-2,5 SD a osteoporéza
jako T-skore nizsi nez -2,5 SD. Diagnéza osteopordzy
neni zalozena na pouhém zhodnoceni Ubytku kostni
hmoty denzitometrii, jde o diagnézu v pravém slova
smyslu klinickou, zahrnujici i vyhodnoceni rizika frak-
tur [8].

Rizikem fraktur u celiakdInich pacientd se zabyvalo
mnozstvi studii. Rada z nich ukazuje, Ze pacienti s ce-
liakii maji vyssi riziko fraktur, zejména fraktur perifer-
niho skeletu [14,15]. Recentni metaanalyza [16] popi-
suje riziko fraktur u dospélych celiakalnich pacientl
0 43 % vyssi nez u kontrol (OR 1,43; 95% Cl -1,15-1,78),
ackoli ptipousti signifikantni heterogenitu mezi hodno-
cenymi studiemi.

K dispozici vsak dosud nejsou spolehliva data hod-
notici riziko fraktur mezi pacienty se silentni celiakif
detekovanou screenigem. Je tedy tieba dalsi vyzkum
k identifikaci rizika fraktur u jednotlivych podskupin ce-
liakalnich pacientd, tak aby mohla byt v klinické praxi
jasné doporucena strategie screeningu kostnich zmén
u celiakie a jejich optimalni l1écby [6].
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Patofyziologické faktory kostnich zmén

u celiakie

Etiologické faktory vedouci ke kostnim zménam u ce-
liakie jsou multifaktoridlni, Ize je rozdélit do 2 hlavnich
okruh(: patolofyziologické zmény vyplyvajici z intesti-
nalni malabsorpce a zmény spojené s chronickym strev-
nim zanétem. Tato komplexni sit pficin je ptritomna
v rlzné mire jak u symptomatické, tak i u asymptoma-
tické formy celiakie [5].

Kostni zmény u celiakie vyplyvajici z malabsorpce
jsou dusledkem snizené intestinalni absorpce kalcia
a vitaminu D vedouci k sekundarnimu hyperparatyre-
oidizmu. Celiakii alterovana sliznice tenkého stfeva je
spojena se zmensenim absorp¢ni plochy pfi vilézni at-
rofii, ale i s funkénimi zménami enterocytl. Bylo uka-
zano, ze stupen slizni¢niho poskozeni histologicky
hodnoceny Marshovou klasifikaci koreluje se snizenim
kostni mineradlové denzity (BMD) a muze byt predikto-
rem malabsorpce [17]. Kalcium se predevsim vstiebava
v proximalnim tenkém stievé, které je zaroven typic-
kym mistem intestinalniho postizeni u celiakie. Kal-
cium predstavuje fyziologické spojeni mezi tenkym
stfevem a kostni tkani. Adekvatni intestinalni absorpce
kalcia je nutna k zajisténi optimalni koncentrace kalcia
v séru, intraceluldrni a extraceluldrni tekutiné, tak aby
nedochézelo k jeho kostni depleci. Jakmile extracelu-
larni koncentrace kalcia klesa, dochézi k rychlému uvol-
néni parathormonu (PTH), coZ mimo jiné vede ke zvy-
senému kostnimu obratu a ztraté zejména kortikalni
kosti [18]. Hyperparatyreoidizmus je ¢asty (az v 27 %)
u dospélych pacientli s nové diagnostikovanou celia-
kii [19]. Ke snizenému vstiebavani kalcia kromé redukce
absorp¢ni plochy mohou prispivat i dalsi faktory. V pii-
padé sekundarni laktézové intolerance (pfidruzené
k celiakii) jsou to zvysené ztraty kalcia strevem [20] ¢i
pfi steatoree dochdzi ke snizeni absorpce kalcia vlivem
jeho vazby na intralumindalné pfitomné neabsorbované
mastné kyseliny [21]. Nalez nizké kostni denzity (BMD)
pfi denzitometrickém vysetfeni mize byt u dospélych
celiakdlnich pacientll zplGsoben nejen osteoporézou,
ale i osteomalacii spojenou se sekundarnim hyperpa-
ratyreoidizmem [22]. Deficit vitaminu D je u celiakie
velmi casty; byl popsdn azv 64 % u muzd a 71 % u zen
s celiakii [23]. Dietou pfijimany vitamin D je absorbo-
van tenkym stfevem spolec¢né s tukem a je inkorporo-
van do chylomikron®; malabsorpce vyplyvajici ze sliz-
ni¢niho postizeni je podstatnou pfic¢inou jeho snizené
hladiny u celiakie [24]. Funkéné defektni celiakalni en-
terocyty maji snizeny pocet kalbindinu a kalcium va-
ziciho proteinu (calcium binding protein), coz jsou vi-
taminem D regulované proteiny, které zajistuji aktivni
vstiebavani kalcia z intestinadlniho lumen [25]. Deficit vi-
taminu D timto mechanizmem déle potencuje malab-
sorpci kalcia v tenkém stievé u nelécené celiakie. Zda
se, ze roli hraji i nékteré méné zndmé funkce vitaminu
D, v¢etné aktivace T-lymfocytq, ptispivajici k udrzeniin-
tegrity intestindIni slizni¢ni bariéry [26,27]. Stfevni ma-
labsorpce muze rovnéz vést k deficitu jinych minerala

a vitamind rozpustnych v tucich, které mohou nega-
tivné ovliviiovat kostni metabolizmus; v této souvis-
losti byl popsén u nelécenych celiakdlnich pacientt de-
ficit zinku [28], a déle v souvislosti se snizenou hladinou
zinku se u nelécené celiakie mohou negativné uplat-
novat i alterace nékterych rlistovych a imunitnich pro-
cesl, napf. snizeni insulin-like growth faktoru [29].

Kostni zmény u celiakie vyplyvajici z chronického
zanétu jsou dlsledkem pfitomnosti proinflamatornich
cytokin(l (INFy, TNFa, IL6, IL1B) ve sliznici tenkého stfeva
ajejich nasledného uvoliovani (TNFaq, IL6, IL1) do peri-
ferni krve. Tyto osteotropni cytokiny stimuluji kostni re-
sorpci [30-32].

Ukazuje se, ze vysoké sérové hladiny IL6 u aktivni ce-
liakie inverzné koreluji s BMD méfenou v lumbalni patefi
[30]. Soucasné vsak byly pozorovany i snizené hladiny
inhibi¢nich cytokinl (IL18 a IL12), které se Ucastni inhi-
bice osteoresorpce. Kostni zmény u celiakie dale sou-
viseji s poruchou dynamické rovnovahy v hlavnim sys-
tému regulujicim kostni osteoresorpci, v systému OPG/
RANKL/RANK. Fyziologicky RANKL (receptor activator of
nuclear factor k-B ligand) secernovany osteoblasty po
navazani na svlj receptor RANK (receptor activator of
nuclear factor k-B) na prekurzorech osteoklastll spousti
diferenciaci a aktivaci osteoklastd a vede k naslednému
zvyseni kostni resorpce. OPG (osteoprotegerin) secer-
novany rovnéz osteoblasty ma funkci solubilniho recep-
toru (jakési solubilni ndvnady) pro RANKL, ¢imz blokuje
interakci RANKL-RANK a tlumi osteoresorpci [33]. U celia-
kalnich pacientl bylo prokdzano snizeni poméru OPG/
RANKL, coz vede k odbrzdéni osteoresorpce. Pomér
OPG/RANKL pozitivné koreluje se snizenim BMD [34]. Byl
publikovan pfipad celiakie spojené s autoimunitni tyre-
oiditidou a tézkou vysokoobratovou osteoporézou ne-
lepsici se (naopak dale progreduijici) i pres lé¢bu bezlep-
kovou dietou a suplementaci kalciem a vitaminem D;
jako pficina tohoto stavu byly identifikovany autoproti-
latky proti OPG [35]. Jde v3ak o kazuistickou zajimavost,
ukazujici na patofyziologickou komplexnost kostnich
zmén u celiakie, nebot dalsi studie zahrnuijici velké pocty
celiakdlnich pacientl neprokazaly sérovou pfitomnost
autoprotilatek proti OPG [36].

Rovnéz klinicky a subklinicky hypogonadizmus pfi-
spiva ke ztraté kostni hmoty u celiakdlnich zen [37], ze-
jména ¢asnd menopauza ¢i obdobi amenorey (vzniklé
nasledkem malnutrice ¢i hormondlni dysbalance) [38].
Management kostniho postizeni
u celiakalnich pacienttil
V poslednich letech byly studovédny mechanizmy celia-
kalnich kostnich zmén, mensi pozornost viak byla v lite-
ratufe vénovana doporucenim ohledné indikace a naca-
sovani denzitometrického vysetfeni. Zatim téz existuje
malo doporuceni tykajicich se 1é¢by osteopordzy u celia-
kie [5]. Management kostniho postizeni u dospélych ce-
liakd by mél zahrnovat biochemické ohodnoceni rizika
kostniho postizeni, denzitometrické vysetieni, nastaveni
optimalni terapie a pravidelné sledovani.
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Biochemicky odhad snizeni BMD

Recentni metaanalyza [6] (zahrnujici 50 studii a dal3ich
60 clankd) ukazala, ze u dospélych pacientli v dobé sta-
noveni diagndzy celiakie predikuje hladina parathor-
monu (PTH) zhorseni kvality kostni hmoty. Pacienti s vyssi
hladinou PTH maji nizsi BMD méfenou denzitomet-
ricky. Rovnéz hladina 25-OH vitaminu D, pozitivné kore-
luje s BMD. Z téchto pozorovani vychazi doporuceni vy-
uzivat sérovou hladinu PTH, 25-OH D, vitaminu a hladinu
celkového kalcia korigovanou na hladinu albuminu jako
markerG vhodnych k ohodnoceni rozsahu kostnich ztrat
u nové diagnostikované celiakie. Opakovat biochemicka
méreni se doporucuje po 6 mésicich az do doby jejich nor-
malizace navozené [é¢bou [6]. Riziko snizeni BMD u nové
diagnostikované celiakie pochopitelné narlista s vékem,
s nizkym BMI a u Zen pfibyva po menopauze [6]. Déle se
ukazuje, ze specifické biochemické markery kostniho
obratu (napt. osteokalcin, N-termindlni propeptid proko-
lagenu typu | v séru, kolagenni cross-links testy aj) nemaji
vyznam v klinické praxi u celiakie a jsou vyhrazeny jen pro
experimentalni studie [6]. Specifické biochemické mar-
kery kostniho obratu jsou vyuzivany pfi diagnostikované
osteoporéze k volbé antiresorpcni ¢i osteoanabolické
1é¢by a ke kontroldm jejiho efektu.

Denzitometrie: u kterych dospélych
celiakalnich pacient ma byt provedena?

Dle recentnich kanadskych doporuceni[6] by méli mit pro-
vedenu denzitometrii v dobé stanoveni diagnézy dospéli
s klasickou celiakii provazenou malabsorp¢nim syndro-
mem (vahovy ubytek, prijem atd) k posouzeni kostnich
dUsledkd malabsorpce vapniku a vitaminu D. Zatimco pa-
cientim s asymptomatickou ¢i silentni celiakii ma byt den-
zitometrie provadéna az po roce bezlepkové diety k po-
souzeni jejiho efektu na kostni hmotu; toto doporuceni
vychdzi z ¢etnych studii popisujicich nizké riziko fraktur
u pacientli s asymptomatickou celiakii srovnatelné s rizi-
kem u vseobecné populace. Avsak v pripadé silentni ce-
liakie provézené jinymi z hlediska osteopordzy rizikovymi
faktory (u Zen perimenopauza a postmenopauza, u muzu
vék nad 50 let, osobni anamnéza osteoporotické fraktury,
snizena hladina vitaminu D, sideropenickd anémie spo-
jenad s celiakii, vysoké titry celiakalnich autoprotilatek) se
doporucuje provést denzitometrii rovnéz v dobé stano-
veni diagndzy; tedy pfristup je podobny, jaky napft. zohled-
fuje odhad 10letého absolutniho rizika osteoporotickych
fraktur (algoritmus FRAX - fracture risk assessment) [39].
Britské guidelines [40] a guidelines Americké gastroente-
rologické asociace [41] se vice méné shoduiji s kanadskymi
doporucenimi, navic vsak berou v ivahu moznost skryté
malabsorpce a doporucuji provadét denzitometrii viem
dospélym pacientdim (nutné vsak postmenopauzalnim
zendm a muzdm nad 55 let véku) v dobé stanoveni dia-
gndzy celiakie bez ohledu na jeji klinickou formu.

V dalsim sledovani se v pfipadé priikazu osteope-
nie ¢&i osteopordzy doporucuje opakovéani denzito-
metrie po roce; v pfipadé zjisténi normalni BMD pak za
2-3 roky [6,41].
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Bezlepkova dieta a |é¢ba kostniho postizeni

u celiakie

Rada studii ukézala, Ze zatimco u celiakalnich déti se
BMD normalizuje samotnou bezlepkovou dietou (a to
tim rychleji, ¢im dfive v détstvi byla diagnoéza celiakie
stanovena a zahdjena striktni bezlepkova dieta), u do-
spélych nejsou vysledky tak dokonalé. Striktni adhe-
rence k bezlepkové dieté umoznuje zlepseni BMD, ale
neni schopna ji u dospélych normalizovat ve viech pfi-
padech [6]. Samotné histologické slizni¢ni zhojeni na-
vozené bezlepkovou dietou u dospélych neni jedinym
determinujicim faktorem ovliviiujicim normalizaci BMD
[42]. U dospélych dodrzujicich striktni bezlepkovou dietu
dochézi k nejvétsimu naristu BMD (pfiblizné o 5-8 %)
po 1.-2. roce, v dalsich letech vsak narlst zaostava [5,6].
Mechanizmy odpovédné za nedostatecné zlepseni BMD
bezlepkovou dietou nejsou dosud kompletné zndmy.
Rovnéz neexistuje zadny klinicky ¢i biochemicky marker
predikujici efekt bezlepkové diety na zlepseni BMD [5].
Zda se, ze mechanizmy zodpovédné za nartst BMD se lisi
v prdbéhu trvani bezlepkové diety: v ¢asném obdobi do-
chazi ke korekci malabsorpce kalcia a vitaminu D a k na-
sledné normalizaci hormonadlnich zmén; v pozdéjsim
obdobi jsou za perzistujici kostni postizeni zodpovédné
mechanizmy spojené s chronickym zanétem a produkci
osteotropnich cytokint [5].

V 1é¢bé kromé vieobecnych doporuceni (zvyseni fy-
zické aktivity, nekourfeni a omezeni pfijmu alkoholu)
[40] je nutnosti dodrzovat striktni bezlepkovou dietu
s cilem ovlivnit jak celiakii, tak i kostni zmény s ni spo-
jené [5,6,40-42].

Soucasné je nutné pacientdm zajistit adekvatni pfijem
kalcia a vitaminu D, tj. provést patfi¢nou dietni edukaci
a v piipadé snizené hladiny vitaminu D jej spole¢né
s vapnikem suplementovat [5,6]. Adekvétni denni pfijem
by mél byt u vitaminu D, 800-1000 IU a u kalcia 1000~
1500 mg [3,40,41]. U pacientl s vysokym rizikem fraktur
(napf. u postmenopauzélnich Zzen, u muzu starsich 55 let
aj) Ize zvézit farmakologickou intervenci antiresorp¢nimi
Iéky, a to az po Upravé zasobeni vitaminem D a kalciem.

Nékteii autofi [5] zdlraznuji nedostatecny efekt
pouhé striktni bezlepkové diety na dlouhodobé zlep3so-
vani BMD a dokonce doporucuji u rizikovych skupin ce-
liakdlnich pacientd necekat 2-3 roky na posouzeni jejiho
efektu, ale ¢asné (pravdépodobné pfimo v dobé stano-
veni diagndzy celiakie) zvazit i farmakologickou léc¢bu
osteopordzy. Bohuzel zatim nejsou k dispozici data z lon-
gitudindlnich studii tykajicich se vybéru vhodného Iéku
k terapii osteopordzy u celiakie [6]. Soucasny |é¢ebny pfi-
stup je tedy zalozen na lécbé osteoporézy bisfosfonaty
(alendronatem, ibandronatem, risendrondtem, zolen-
dronatem). Slibnym se zda i uziti denosumabu, mono-
klonalni protildtky proti RANKL.

U subklinické osteomalacie neni vhodnd antire-
sorpcni ani osteoanabolicka [écba, ale substituce vita-
minu D a kalcia [43].

Ocekavaiji se vysledky prvnich studii posuzujicich lé¢eb-
nou strategii kostniho postizeni u riznych typt celiakie [5].
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Zaver

Celiakie je provazena velmi casto metabolickymi kost-
nimi zménami, osteopenii, osteopordzou ¢i osteoma-
lacii. K spravné lékarské péci o dospélého celiakdlniho
pacienta patfi v dobé stanoveni diagnézy biochemické
a klinické posouzeni pfitomnosti kostniho postizeni
a u rizikovych jedincl provadéni denzitometrickych vy-
Setfeni; na tom se shoduji vyse zminéna doporuceni ka-
nadskd, americka a britska. Nutnou podminkou lécby je
celozivotni striktni bezlepkova dieta s dostate¢nym di-
etnim pfijmem vapniku a vitaminu D. Deficit vitaminu D
a sekundarni hyperparatyreoidizmus vyzaduji medika-
mentdzni suplementaci vitaminem D spolec¢né s vapni-
kem. Doporuceni, tykajici se frekvence sledovani a opti-
malni farmakologické 1écby osteopordzy u celiakdlnich
pacientl, nejsou dosud jednotna.
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