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Seznam pouzitych zkratek

BMD Bone mineral density

BMI Body mass index

CaBP Calcium binding protein

DBP Vitamin D binding protein
DDD Doporucena denni davka

FFQ Food frequency questionnaire
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1 Uvod

Osteopordza predstavuje onemocnéni multifaktorialniho pivodu, které se dle Svétové
zdravotnické organizace fadi mezi civilizacni hrozby 21. stoleti a stava se tak velmi aktudlnim
problémem. Jedna se o osteopordzu primarni a sekundarni. Primérni osteopordza je spojovana
predevsim s obdobim po menopauze u zen a s vékem nad 70 let u obou pohlavi. Sekundarni
osteopordza se vyznacuje vyznamnym vtahem s poruchami traviciho traktu a tim souvisejici
vyzivou, endokrinnimi onemocnénimi, nedostatkem pohybu ¢i urCitymi typy medikaci.
Nejvyznamnéj$im faktorem, jenz zplsobuje rozvoj sekundarni osteopordzy, predstavuji
gastrointestinalni onemocnéni. Mira postizeni kostni tkdné zavisi na typu, zdvaznosti a délce
trvani daného onemocnéni. Hlavni pfi¢inou je porucha vstiebavani latek, konkrétné vitaminu
D, vapniku a fosforu, které jsou mimo jiné vyznamné pro zdravi kostni tkdné. Na rozvoji

osteopordzy se muze podilet také napt. 1écba. (1)

Cilem teoretické ¢asti je shrnout souc¢asné poznatky o osteopordze. Pozornost je vénovana
prevalenci, etiopatogenezi, jednotlivym typim onemocnéni, diagnostice, 1é¢bé a prevenci.

Jedna se konkrétné o vztah osteopordzy s celiakii a Crohnovou chorobou.

Cilem praktické casti je zpracovani kazuistik tfi vybranych pacientti. Dani pacienti

navstévuji Osteologické centrum Brno, kde se 1€¢i s osteopordzou.



2 Osteoporoza
Termin ,,osteopordza®, jez lze doslovné pielozit jako ,porézni kost“, pfedstavuje jedno z
nejcastejSich metabolickych onemocnéni kosti, které je charakteristické predevsim snizenim

denzity i kvality kostni tkan¢ (2, 3).

2.1 Definice

Svétova zdravotnickd organizace definovala osteopordzu jako ,,metabolické onemocnéni
kosti, které zpiisobuje ubytek mnozstvi kostni hmoty, poruchu mikrostruktury s naslednym
zvySenim jeji kiehkosti a rizikem zlomenin “ (1).

Denzita a kvalita kosti ur€uji jeji pevnost. Kvalita kosti je definovana mikroarchitekturou,
procesem remodelace kosti, mnozstvim poSkozeni a stupném mineralizace (4).

O rozvoji onemocnéni, tedy poklesu kostni hmoty, rozhoduje rovnovdha mezi
osteoresorpci a osteoblastovou novotvorbou kosti (1, 5). Nutno dodat, ze dochazi k poskozeni
organické i anorganické slozky kosti (2).

Osteopordza se vyznacuje neptiznivymi klinickymi projevy, z nichz nejvyznamnéjsi jsou
zlomeniny. Dochazi k nim pfedevsim v diisledku padu a nejcastéji se jedna o fraktury obratld,
distalniho piedlokti a proximalni ¢asti femuru (stehenni kosti) (2).

Osteopordza patii mezi onemocnéni, které se dlouhou dobu neprojevuje Zadnymi
vyraznymi klinickymi projevy, tzn., ze nejCastéji je diagnostikovana az v pokrocilejSich
stadiich nemoci. Diky této vlastnosti je osteopordza velmi nebezpecna a vyslouzila si

pojmenovani ,tichy zlod&j* ¢i ,.ticha epidemie* (6).

2.2 Prevalence

wrw

Osteopordza je v populaci velmi rozsifené onemocnéni. Castéjsi vyskyt je charakteristicky
pro vyssi veékové skupiny. Dulezitym poznatkem v souvislosti s problematikou vyskytu je
skutecnost, Ze rozlozeni mezi pohlavimi neni rovnomeérné, Zeny jsou totiZ postiZeny nemoci
az dvakrat Castéji nez muzi (7).

Osteopordzou trpi 3—6 % muzi nad 50 let a osteopenii az 28 %. U Zen jsou tato Cisla
podstatn€ vyssi, Zen postizenych osteopordzou je po 50. roce véku 13—-18 % a osteopenii trpi
37-50 % (1).

2.3 Kost
»Kost je Zivym, dynamickym organem s bohatym cévnim zdsobenim a vysoce aktivnim

metabolismem* (8).
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2.3.1 Anatomie a fyziologie kosti

Kostni hmota je tvofena kombinaci organickych sloucenin (bilkovinnd matrix),
anorganickych sloucenin (minerdlni latky) a bunc€k (osteocyty, osteoblasty, osteoklasty a
buiky tvofici endostalni vrstvu) (1).

Hlavni slozkou bilkovinné matrix je kolagen typu I (90 %), dale pak nekolagenni bilkoviny
jako je napf. osteokacin a glykoproteiny. V anorganické slozce kosti pievazuji krystaly
hydroxyapatitu (tvoifené vapnikem a fosforem), které jsou stézejni pro mineralizaci kosti.
Zbytek tvoii citrat, bikarbonat, hot¢ik, fluor, zinek a dalsi prvky. Jednotlivé buiiky se podileji
na prestavbé kosti, reparacnich procesech a adaptaci (1, 8, 9).

Skelet ¢lovéka je tvoren 220 kostmi. Vyznamné se tak podili na celkové té€lesné hmotnosti,
kterou tvofi piiblizné z 15 %. Kostra ¢loveéka se déli na Cast axialni (kosti lebky, hrudniku,
obratle a panve) a ¢ast periferni (kosti hornich a dolnich koncetin). Co se tyka jednotlivych
kosti, jsou rozliSovany dva zakladni typy, kost kortikalni a kost trabekularni (1, 8).

o Kortikdlni kost je zékladem piedevsim téla dlouhych kosti. Je pevnd a vysoce
kalcifikovana (az z 90 %) (8, 9). Tvofti ji Haversovy kanalky, ,, cylindrické podélné
uspordadané utvary zhruba 5 mm dlouhé a na prirezu tvaru soustiednych kruhii*. (8)
Kortikalni kost ma 3 vrstvy: endostalni, periostalni a intraosealni obal (8).

e Trabekularni kost je dominantni sloZkou kosti plochych a obratll. Pfevazuje v axidlni
casti skeletu. Jedna se o jemné trabekularni tramce, které na prvni pohled vypadaji jako
nahodné uspotfadané, ale ve skuteCnosti jsou orientovany ve sméru zatéze
kosti (1, 8, 9).

Rozdil mezi obéma typy kosti nespociva jen ve struktufe, ale i metabolické aktivité.
Kortikalni kost se vyznacuje nizkou metabolickou aktivitou. Tento fakt je dan skutecnosti, Ze
pouze mensi ¢ast povrchu je kryta bunkami. Za rok dojde k obméné jen u 1-3 % tohoto typu
kosti. Naopak trabekularni kost se remodeluje az z 25 % z divodu vétsiho povrchu pokrytého

bunkami. Snizeni kostni hmoty se tak dfive objevi v kosti trabekularni (1, 8, 9).

2.3.2 Remodelace kosti
Remodelace je proces probihajici po cely zZivot, jedna se o neustalou resorpci a op&tovnou
tvorbu kostni hmoty (1).

Béhem Zivota se rovnovdha mezi obéma procesy meéni. Novotvorba je
dominantni v détském véku a béhem dospivani. Dané obdobi je charakterizovano vyznamnym
pfibyvanim kostni hmoty. Rovnovdzny stav mezi odbourdvanim a novotvorbou

probiha v dospélosti a trva asi 3-7 let. Po tomto obdobi nasledné zacind prevazovat
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osteoresorpce, dochazi k pomalému odbouravani kosti, jejimu postupnému fidnuti a moznému
rozvoji osteoporozy (1, 5).

Proces remodelace je charakteristicky pro cely skelet a probiha v tzv. remodela¢nich
jednotkéach. Téchto jednotek je celkem asi 2,5 milionu. Jeden cyklus remodelace je dlouhy
ptiblizn¢ 180 dni a ma 6 fazi — klidovou, resorp¢ni, fazi zvratu, rané novotvorby, pozdni

tvorby a klidu (1, 8). Tyto faze jsou znazornény na Obr. 1.

Obr. 1: Jednotlivé faze remodelac¢niho kostniho cyklu (8)

tapetové bunky

osteoklast

- doplnéni

- diferenciace . mralizace
- aktivace  klidova faze \

aze resorpce

osteoklast :
- apoptoéza

- diferenciace

faze formace

A

syntéza matrix

———/

zpétné féze (zvratu)

osteoklast

— doplnéni

- diferenciace
— aktivace

Na remodelaci kostni hmoty se podileji Ctyfi nize zminéné typy kostnich bunék —
osteocyty, osteoblasty, osteoklasty a bunky tvofici endostalni vrstvu, tzv. lining cells (1, 8).

e Osteoklasty jsou bunky s velkym poctem jader, jejichz hlavni funkci je resorpce staré
nebo poskozené kostni hmoty. Tento proces degradace veskerych slozek kostni hmoty
probiha v kyselém prostiedi za Uc€asti lyzozomalnich enzymt katepsinu K a kyselé
fosfatazy. V dospélé kosti predstavuji jen 1 % z celkového poctu bunéek (1, 8).

e Osteoblasty predstavuji buniky tvofici novou kostni hmotu. Produkuji hlavni
organickou slozku kosti kolagen typu I, dale osteokalcin, osteopontin a dalsi
nekolagenni proteiny. Nésleduje mineralizace, po jejimz dokonceni je kazdy desaty
osteoblast pfemeénén na osteocyt (1, 8).
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e Osteocyty jsou nejvice zastoupenym typem kostnich bunék, a jak jiz bylo zminéno,
vznikaji z nékterych osteoblastli. Patfi mezi mechanosenzory, coz je velmi dulezité,
nebot’ je diky této jejich funkci kost schopna ptizptisobovat se mechanickému zatizeni.
Timto se podileji na osteoresorpci a osteoformaci. Dale osteocyty fidi mineralizaci,
reguluji fosfatovy metabolismus a zprostfedkovavaji komunikaci mezi sousednimi
bunkami (1, 8).

e Bunky endostalni vrstvy s nejvétsi pravdépodobnosti vznikaji z neaktivnich osteoblasta
a z 80-95 % tvori plochu uvniti kosti. Funguji jako ochrannd vrstva, mohou aktivovat
osteoklasty a stejn¢ jako ostecyty tvofi monitorovaci systém (1, 8).

Remodelace je fizena na systémové i lokalni trovni. Systémovou regulaci piedstavuji

hormony parathormon, kalcitonin a dale vitamin D, které ovliviiuji metabolismus vapniku. Na

lokalni Girovni plisobi na osteoklasty riizné cytokiny, prostaglandiny a rustové faktory (1).

2.4 Etiopatogeneze

Vznik osteopordzy podmiiuje piedev§im porucha rovnovdhy mezi resorpci a novotvorbou
kosti. Prevazujici resorpce, popiipadé nedostate¢na formace, naruSuje jeji strukturu a tim
zvySuje nachylnost ke zlomeninam. Osteoporoza patii mezi multifaktoridlni onemocnéni.
Muze vzniknout z riiznych pfi¢in, at’ uz pfirozené se zvySujicim se vékem, Spatnou vyzivou,
Zivotnim stylem nebo z dlivodu jiného onemocnéni. Je na misté zminit, Ze velmi Casté jsou
rizné kombinace téchto piicin (8, 9). V soucasnosti je identifikovano velké mnoZstvi
rizikovych faktori. Nejvyznamnéj$imi jsou bezesporu vek, Zenské pohlavi, nedostate¢na

produkce pohlavnich hormonti a snizena denzita kosti (10).

2.4.1 Rizikové faktory neovlivnitelné
Mezi neovlivnitelné rizikové faktory patii genetické predispozice, v€k, pohlavi a rasa.

e Genetické faktory — osteoporoza je genetikou podminéna asi ze 2/3. Na jejim rozvoji se
podili vétsi mnozstvi genil, znichz kazdy ovliviluje jiny proces, ktery ur€itym
zpusobem souvisi s metabolismem kosti a jejich spravnou stavbou. Jedna se napft. o
geny ovlivilujici schopnost uklddani vapniku do kosti ¢i jeho mnoZstvi vylu¢ované
ledvinami. Dale se sem fadi i denzita kostniho mineralu (bone mineral density - BMD),
ktera je geneticky ovlivnéna z 50-80 % (8, 11).

e V¢k — mnoZstvi kostni hmoty v jakémkoliv veku, je dano jejim dosaZenym maximem a
zaCatkem a rychlosti jejiho ibytku. Maxima je obvykle dosazeno kolem 25 - 35 roku.
Podle nékterych studii dochédzi s v€kem k linearnimu poklesu mnoZstvi kortikalni

kosti (1).
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e Pohlavi — Zeny jsou mnohem vice ohrozeny rozvojem osteoporozy a to predevsim po
menopauze, vlivem nedostatku estrogenti. U muzi dochézi béhem ristu v dasledku
pusobeni vétsiho mnozstvi androgeni k dosazeni vysSiho maxima kostni hmoty (peak
bone mass - PBM). Pokles BMD je pak u muzi nad 50 let mirn¢j$i nez u zen a
osteoporodza se pripadné zacina rozvijet az ve vyS$im véku (1).

e Rasa — rasou nejohrozenéjsi osteopordzou jsou bélosi. Jednad se predevSim o zeny
bélosky, které maji napiiklad oproti Afroamericankdm daleko vyssi pravdépodobnost
zlomeniny. Afroameri¢ané totiz dosahuji vy$siho PBM nez bélosi. Zeny asijského
puvodu maji sice stejnou prevalenci osteoporozy jako bélosky, avSak neutrpi tak ¢asto

zlomeninu. Je mozné, Ze je to zptisobeno jejich mensi télesnou vyskou (1, 11).

2.4.2 Rizikové faktory ovlivnitelné
Mezi ovlivnitelné rizikové faktory spada piredevsim vyziva a Zivotni styl.

e Ziviny — na vyvoji, metabolismu a stavu kostni tkdn& se podili cela fada nutrienti.
Proces formovéani kosti vyzaduje dostateny piijem aminokyselin (bilkovin),
mineralnich latek jako je vépnik, fosfor, hoicik a zinek a vitamini D, C, a K. O
jednotlivych nutrientech bude podrobnéji pojednano v kapitole 3 (12).

e Hodnota BMI je vyznamnym rizikovym faktorem osteoporézy. Ma piimy vliv
pfedeviim na hodnotu BMD. Cim niz§i BMI je, tim je niz§i i hodnota BMD.
Pravdépodobné se tak déje na zadkladé dvou skuteCnosti. Za prvé, pii nizsi télesné
hmotnosti, ktera souvisi 1 snizSim mnozstvim svalll, dochazi k mensimu
mechanickému zatizeni kosti a tim nedostacujici stimulaci jeji tvorby. A za druhé, pfi
niz$i hmotnosti je u Zen ve vétSin¢ pripadli vyznamné sniZen télesny tuk, coz ma za
nasledek niz§i produkci estrogenu a chybi pro n¢j také dostatecny depotni
prostor (1, 8). Migliaccion ve své studii poukazuje na fakt, ze nékteré udaje naznacuyji,
ze zeny s vysokym BMI jsou chranény pied osteopordzou. Roste vSak mnozstvi
dukazl, které naznacuji rozporuplnost v této problematice. Obezita by tedy v urcitych
pfipadech mohla naruSovat zdravi kostni tkdné. Zalezi pfedev$im na tom, zda je
obezita definovdna na zdkladé BMI nebo télesné hmotnosti ¢i na zékladé¢ procent
télesn¢ho tuku. V prvnim piipad€é se obezita jevi jako ochrana proti ztraté kostni
hmoty, ve druhém piipadé uz obezita mlze vystupovat jako rizikovy faktor
osteoporozy (13).

e Nizka pohybova aktivita je podobné jako nizka hmotnost rizikova z diivodu snizeni

tvorby kosti. Nejvétsi efekt pohybu je patrny v détském véku a béhem dospivani, kdy
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je kost nejcitlivejsi. Pravidelna pohybova aktivita v dospélosti a vy$$im véku snizuje
pocet fraktur stehenni kosti v oblasti kréku o 20-60 % (1, 8, 14).

e Koufeni je zndmé svym negativnim t¢inkem na rtizné organy lidského téla a ani kosti
nejsou vyjimkou. V téle dochdzi k mnoha zméndm, znichz nejvyznamnéjsi jsou

poruchy hladin estrogent u Zen (snizenim produkce a zvySenim degradace, coz vede

vvvvvv

v

kosti, tvorba volnych radikali a ukladani toxickych latek do kostni tkané (olovo).
Oproti nekurdktim maji kutaci také 4 - 5x vyssi hodnoty hladiny kadmia v krvi a vyssi
mnozstvi kadmia se nachazi také v ledvinach. Nésledna rendlni dysfunkce navozena
kadmiem zpisobuje poruchu aktivace vitaminu D v ledvinach a zvySené vyluCovani
vapniku z kosti. VSechny tyto procesy vedou u kufakl ke snizeni BMD a az 2x
vyS§§imu riziku osteoporotické zlomeniny. Vyrazng&j$i potiZe jsou popisovany
u zen (1, 8, 14, 15).

e Kofein — hovoti se o ném v souvislosti s osteoporézou piedev§im kvili jeho
negativnimu vlivu na vstiebdvani vapniku a jeho zvySené vylu€ovani moci a stolici.
Nepatii ale mezi hlavni rizikové faktory, predevSim pokud je vapnik ve stravé
dostatecné zastoupen (1, 8). Lee s kolegy ve své meta-analyze zroku 2014 dosel
k zavéru, ze konzumace kavy (v zavislosti na davce) mirné zvySovala riziko zlomenin
u Zen. Naopak u muZzi byla spojena se snizenym rizikem zlomeniny. Toto zjiSténi vSak
musi byt potvrzeno dal§imi studiemi (16).

e Alkohol — jeho vliv na kostni tkan zavisi pfedevsim na jeho konzumovaném mnozstvi.
16-20 g denn¢ se jevi jako mnozstvi, které kostni tkan neovlivituje. Alkohol vsak je
povaZzovan za rizikovy faktor osteoporozy, piipadné fraktur. B&hem dospivani
ovlivitluje dosazeni optimalni hodnoty PBM a v dospé€losti ma vliv na apoptézu

osteocytu (1).

2.5 Typy osteoporozy
Osteopordézu je mozné délit ze dvou hledisek. Podle rozsahu na generalizovanou a
lokalizovanou ¢i na zakladé etiopatogeneze na primarni a sekundarni (1, 8).
e Pii generalizované osteopordze je zasazen cely skelet avSak ne ve stejném rozsahu.
Nekteré Casti jsou postizeny vice nez jiné. Je to dano skuteCnosti, ze pomeér

kortikalniho a trabekuldrniho typu kosti neni v jednotlivych ¢astech kostry stejny (1, 8).
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2.6

Soucéasti diagnostiky osteopordzy je odbér anamnézy, zjisténi klinickych projevii, provedeni a

Lokalizovana forma je charakteristickd existenci pouze izolovanych postizenych

oblasti kostry. Muize se jednat o ¢ast jedné kosti nebo o vice kosti (1, 8).

Primérni osteopordza se vyznacuje neptfitomnosti znamych chorob ¢i onemocnéni, jez

vedou Kprocesu znehodnocovani kostni tkané. DeEli se na osteopordzu

postmenopauzalni, senilni a juvenilni idiopatickou (1, 8).

— Postmenopauzalni osteopordza vznika na zdkladé vyznamného snizeni produkce
estrogent v dospélosti. Nedostatek estrogenti vede nékolik let po menopauze ke
zvySeni resorpce kosti a tim znacnému ubytku kostni hmoty (1%/rok) a to
ptredevsim kosti trabekularniho typu. Postizeno je kolem 30 % Zen (1, 8, 10, 17).

— Senilni osteopordza se rozviji na zékladé nerovnovahy mezi kostni novotvorbou a
resorpci  zpusobenou poruchou funkce osteoblasti a osteoklasti. Mezi dalsi
prispivajici faktory patii zmény v prokrveni kostni tkané, struktuie kolagenu a
sekundarni hyperparatyredza. Senilni osteoporéza postupuje pomaleji nez
postmenopauzalni, pfiblizn¢ o pial procenta za rok, a postihuje kortikdlni i
trabekularni typ kosti (1, 17).

— Juvenilni idiopatické osteopordza je velmi vzacné onemocnéni pojiva. Vyskytuje se
u déti pted pubertou (nezavisle na pohlavi) a je charakteristickd osteopordzou
generalizované formy a tlakovymi zlomeninami obratli. Duvod vzniku je
neznamy (1, 8).

Sekundarni osteoporodza je ve vétsing pripadi zplisobena zndmym onemocnénim. Jedna

se o nemoci, které sekundarné ovliviiuji kostni metabolismus (1). Radi se sem

»oSteoporoza pri deficitu hormonii (pohlavnich a ristovych), pri nadbytku hormonii

(napf. hypertyreoza), osteoporéza zpiisobena poruchami vyzivy a inaktivitou,

osteoporoza pri chronickych zanétech, nadorovych onemocnénich i iatrogenni a

Sfarmakogenni (navozena léky napt. glukokortikoidy)“ (1, 8).

Diagnostika

zhodnoceni vysledkli zobrazovacich metod (pfedevsim denzitometrie) a laboratornich testt.
Ve vyjimecnych piipadech se pfistupuje ke kostni biopsii. Cilem je zjisténi BMD, ale i
celkové pevnosti kosti a jeji kvality, dale mira aktivity procesu (1, 11).

2.6.1 Anamnéza a klinické vySetieni

Riziko pacienta je hodnoceno na zékladé¢ anamnézy a klinického vySetfeni. Spravny odbér

anamnézy se tak stava velmi dalezitou soudasti diagnostiky. Jsou zjisStovany zivotni zv
tak st Imi dualezit ti d tiky. J {f t k
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pacienta od dospivani do soucasnosti, Urazy v détstvi (zejména zlomeniny), pohybova aktivita
a skladba stravy. Sbér anamnézy se dale zaméfuje na pfipadnd endokrinni onemocnéni,
nemoci  gastrointestalniho traktu a ledvin, veSkerou medikaci a nadorova
onemocnéni (1, 8, 11).

Klinicky se osteopordza vétSinou dlouhou dobu neprojevuje. Stane se tak az ve chvili, kdy
dojde ke zlomeniné. Ta je charakteristicka tim, Ze je zpsobena nepfimétené malym trazem,
napt. zlomeniny obratll pii posazovani/usedani. NejCastéji dochazi ke zlomeninam
obratlovych tél v oblasti hrudni a bederni patete, predlokti (Collesova zlomenina), proximalni
¢asti stehenni kosti, zeber a pazni kosti. Pokud se potize objevi diive nez zlomenina, jedna se

nejcastéji o deformity v oblasti patefe, bolesti zad a snizeni télesné vysky (1, 8, 11).

2.6.2 Denzitometrie - zobrazovaci metody

Kostni denzitometrie je nejbéznéji pouzivanou metodou slouZzici k diagnostice osteopordzy a
vyhodnoceni rizika zlomeniny. Namétené vysledky mohou byt vyjadieny vice zplsoby:

e, vabsolutnich hodnotach — BMD v gramech minerdlu na cmz,

e v procentech — podil namérené denzity v porovnani s normou pro dany vék a pohlavi,

o Vsmeérodatnych odchylkach (SD) od normy“ (1). Smérodatné odchylky od normy

reprezentuje tzv. T-skore a Z-skore. (1)

T-skore, jeZ se pouZziva k diagnostice Zen po menopauze a muzi nad 50 let, pfedstavuje
,,pocet smerodatnych odchylek od stredni hodnoty denzity mladych zdravych jedincii stejného
pohlavi (20-29 let)* (1). Podle T-skore se déli jednotlivé stavy kosti nasledovné:

— denzita v normé: do -1,0 SD
— osteopenie: -1,0 az -2,5 SD
— osteoporoza: nad -2,5 SD (18).

Z-skore je pak vyuzivano u déti, zen pfed menopauzou a muzi mladsich 50 let a jedna se o
,,pocet smerodatnych odchylek od stredni hodnoty denzity zdravych jedincii stejného pohlavi
a veku* (1).

Dvouenergiova rentgenova absorpciometrie je momentaln¢ standardem v diagnostice
osteoporozy. Jeji vyhodou je moznost pouziti na jakoukoli ¢ast kostry a nizké radiacni zatéz.
Dal§imi metodami jsou RTG, jednofotonova a dvoufotonova absorpciometrie, kvantitativni
magnetickd  rezonance,  kvantitativni ~ vypocetni = tomografie a  ultrazvukova

denzitometrie (1, 8).
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2.6.3 Laboratorni testy

Laboratorni testy slouzi ke zjisténi miry aktivity kostniho metabolismu. V téchto testech se
hodnoti specifické biochemické parametry v séru a moci. Jsou zde sledovany hladiny
hormonti (pfedevSim §titné zladzy), mineralnich latek a vitamin®, déale kostnich markert

novotvorby a odbouravani kosti (11).

2.6.4 Kostni biopsie

Kostni biopsie je histologické vySetieni kostniho materidlu, ktery je ziskdvan zejména
z hiebene kosti kycelni. Biopsie je vyuzivana predevSim k diferencidlni diagnostice nadora
(metastaz kosti) nebo v ptipadé, ze vSechny dosud pouzité diagnostické metody nedokazaly

objasnit divod postizeni kosti (1, 11).

2.7 Lécba
Preparaty k1écbé osteopordzy se daji rozdélit na dvé skupiny, antiresorpéni a
osteoanabolické. Antiresorpéni latky, jak uZ nazev napovidd, brani dal§imu vyraznému
ubyvani kostni hmoty. Naopak osteoanabolické latky podporuji novou tvorbu kostni tkdné.
Do prvni skupiny se fadi estrogeny, latky ze skupiny SERM (selektivni modulatory
estrogennich receptorit), bisfosfonaty, kalcitonin a vapnik spolu s vitaminem D. Mezi
osteoanabolické piipravky patii fluoridové soli, anabolické steroidy, parathormon, a
stroncium ranelat. V piipadé sekundarni osteoporozy je tfeba 1éCit predevS§im onemocnént,
které ma vliv na jeji rozvoj (10).

K neodmyslitelnym slozkam 1écby dale patfi omezeni, nejlépe zanechani, koufeni a pfijmu
alkoholickych napoji. Duraz je kladen také na celkovou vyZivu a Zivotni styl, konkrétné

pestrou a vyvazenou stravu podle zasad zdravé vyZivy a dostatek pohybové aktivity (1, 11).

2.8 Prevence

Stale se prodluzujici stiedni délka Zivota obyvatel zvySuje diileZitost prevence onemocnéni
jako je osteopordza. Vzhledem k tomu, ze se kostni tkan vyviji od narozeni az do pfiblizné
25. roku véku, je tfeba zacit s prevenci co nejdiive. Idealné uz v détském véku a béhem
dospivani. Kostni tkan je totiz v tomto obdobi nejvice ovlivnitelna vnéjsimi vlivy a jedinec
tak mize dosahnout co nejvyssiho maxima kostni hmoty. Odhaduje se, ze nartist PBM u déti
0 10 % snizuje riziko osteoporotickych zlomenin v pritbéhu dospélého Zivota o 50 %. Tento
typ prevence se oznacuje jako primarni. Sekundarni prevence spociva ve zvraceni procesu
zvySeného ubyvani kostni hmoty u rizikovych pacienti. Pokud uz mé pacient

diagnostikovanou osteoporozu, popiipadé doSlo i ke zlomenin€, zahajuje se terciarni
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prevence. Ta se zaméfuje na zmirnéni nasledkti onemocnéni a snazi se predchazet jeho
dal$imu zhorSovéani (9, 11, 19, 20).

Pro vSechny vékové kategorie plati velmi podobna preventivni opatfeni. LiSit se mohou
naptiklad v doporuc¢enych dennich davkach popt. vhodném typu fyzické aktivity. Mezi
hot¢iku a vitaminu C. Stézejni je 1 adekvatni pfijem energie a mnozstvi bilkovin ve stravé.
Regulovany by mél byt také prijem sodiku a fosforu, vzhledem k jejich negativnimu vlivu na
hladiny vapniku. Nevhodna je také priliSna konzumace alkoholu a kouteni. Co se tyka fyzické
aktivity, doporucuji se pfedevsim sporty, béhem kterych je kostra ¢lovéka zatézovana (chtze,
béh, micové hry apod.). Velkou roli hraje také pravidelnost. Narazové a fyzicky velmi

vycerpavajici cviCeni mé mensi efekt nez pravidelné cviceni s mirnéj$i zatézi (1, 11).
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3 Vybrané nutrienty v souvislosti s travicim traktem a osteoporozou
Jak jiz bylo zminéno, na kostni zdravi ma vliv velké mnozstvi nutrientii. Z tohoto divodu

bude v této kapitole o n€kterych z nich pojednano podrobnéji.

3.1 Vapnik

Pro lidské télo je vapnik esencialni, je tedy nutné pfijimat ho v dostatecném mnozstvi ve
stravé. Jedna se také o nejvice zastoupenou mineralni latku v téle. Jeho vétSina (cca 99 %) je
ulozena v kostech a zubech a pouze jedno procento se nachazi mimo tyto dvé tkang,

konkrétné v krvi, extracelularni tekutiné a bunikach (21, 22).

3.1.1 Absorpce, transport a funkce

Vapnik se vstiebava v celé délce tenkého stieva. Nejlépe tento proces probiha v duodenu, kde
jesté pretrvava kyselejsi pH kvili zalude¢nim stavam. Ve zbylych ¢astech tenkého stieva je
absorpce sice pomalejsi, ale ve vysledku je zde vstfebano vétsi mnozstvi. Velmi malé
mnozstvi je pak vstfebano také v tracniku (19, 23).

Z celkového mnozstvi vapniku piijatého v potravé je ve stieveé vstiebdno primérné pouze
30 %. ZvySena absorpce vapniku je reakci téla na jeho nedostatek. Déje se tak zejména
v obdobi rastu, v té¢hotenstvi, béhem kojeni, ¢i pfi jinych stavech. Velké mnozstvi faktort
muze absorpci vice ¢i méné ovliviiovat. Patfi mezi né pfijem vitaminu D, produkce kyseliny
chlorovodikové v Zaludku, sloZeni stravy a stav stfevni sliznice (19, 23).

e Deficit vitaminu D zpiisobuje snizené vstiebavani vapniku ve sttevé. Divodem je fakt,

ze kalcitriol ovliviiuje mnoZzstvi calcium-binding proteinii ve sliznici tenkého stfeva.

e Vzhledem ke skutecnosti, Ze vétSina vapniku je vstiebavana pouze v ionizované forme,
je ke spravnému probéhnuti tohoto procesu nutna dostatecnd produkce kyseliny
chlorovodikové, kterd zabezpeci kyselé pH traveniny opoustéjici zaludek.

e Na mnozstvi vapniku dostupného pro absorpci mé vliv také slozeni stravy. Pokud
dojde k vytvofeni nerozpustnych sloucenin, vapnik se nemuze vstiebat. Tyto
slouCeniny jsou tvoreny s oxalaty, které se nachazeji napt. v rebarboie, Spenatu a
mangoldu, a fytaty, které jsou soucdasti otrub a ofecht. Také nadbytek vldkniny muize
prubéh vsttebavani negativné ovlivnit. Za nadmérné mnoZzstvi se vSak povazuje vice
jak 30 g vlakniny denn€, coz neni bézn¢ dosahované mnozstvi.

e Casto je také zmifiovan vztah vapniku a fosforu. Pokud nedochazi k vyrazné velkému
pfivodu fosforu stravou, vstfebavani vapniku neni ovlivnéno. Za optiméalni pomér

ptijimaného vapniku a fosforu je povazovano 1 : 1,0-1,2 (19, 23).
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Absorpce kalcia v lumen stieva muize probihat dvéma cestami, aktivné (v duodenu a
proximalni ¢asti jejuna) a pasivné (v celé délce tenkého stieva). O tom, ktera z nich bude
probihat vyraznéji, rozhoduje koncentrace vapniku ve stfevé. Pii nizkych koncentracich je
upfednostinovan aktivni transport, kdezto pii vysokych transport pasivni. Dalsi
charakteristikou aktivniho transportu je jeho limitace prostfednictvim kalcitriolu. Pasivni
transport naproti tomu limitovan neni a zaroven je nezavisly na kalcitriolu (19, 23).

Kromé vlivu na kostni tkan vapnik hraje dilezitou roli také pfi tvorbé zubt. Dale ovliviiuje
transport pfes membranu bunky, uvoliiovani neurotransmiteri do synaptické Stérbiny, funkci
hormontl a enzym, kontrakci svalii a srazlivost krve. Také je stézejni pro spravnou funkci
srdeCniho svalu, avSsak pii jeho vyrazném nadbytku vséru mize hrozit srdecni

selhani (19, 23).

3.1.2 Vapnik a osteoporoza

Vapnik je stéZejni slozkou kostni tkané€. Jeho dostatecny piijem je velmi dileZity pro dosaZeni
co nejvyssiho PBM a nasledny stav kosti po cely zivot. Krystaly hydroxylapatitu (mineral
tvoreny vapnikem a fosforem) jsou zabudovavany do sité kolagennich vldken organické
sloZzky kosti a zajiStuji tak jeji pevnost. Pokud trvale dochazi k nedostate¢nému piijmu
vapniku, at’ uz z divodu nizkého ptivodu, Spatné dostupnosti pro absorpci nebo kviili stavu
sttevni sliznice, odrazi se to na jejich stavu moZnym rozvojem osteoporozy
(19, 21, 23, 24, 25).

Jak jiZz bylo zminéno, vapnik se muize z kostni tkan¢ uvolnovat. Tento proces je fizen
parathormonem (PTH), ktery je tvofen pfiStitnymi télisky. Jeho funkce spociva ve zvySeni
kostni resorpce, tedy zvysSeni aktivity osteoklastil, s naslednym uvolnénim vépniku. Nutno
podotknout, Ze nadstandartni uvoliiovani PTH je zplsobeno reakci senzorickych bunék
v pfistitnych téliscich na snizené hladiny vépniku v krvi. PTH mé také vliv na resorpci

vapniku v tubulech ledvin, kterou zvysuje (19, 21, 23, 24, 25).
3.1.3 Zdroje

Vseobecné zndmym a nejvyznamnéjSim zdrojem vapniku jsou mléko a mlécné vyrobky.
Pokryji piiblizn€ 64 % piijmu vapniku. Nejedna se vSak o jediny zdroj. Vapnik mizZeme
ziskat také z brukvovité zeleniny (brokolice, kapusta, kedlubna), ofechii (mandle), seminek
(sezam) a mdku. Obsah vapniku v téchto potravinach se 1i8i, stejn¢ jako mnozstvi, které se
Z nich muze ve stfevni sliznici vsttebat. Nejvyssi vstiebatelnost je u brukvovité zeleniny (cca

50-60 %), u mlécnych vyrobki se pohybuje kolem 30 % a z ofechli a seminek se vstieba
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pfiblizné 20 %. Nejvyssi obsah vapniku na 100 g ma mak, nésleduji seminka, mléko a mlécné
vyrobky a zelenina (22).

Doporucené denni mnozstvi vapniku pro jednotlivé vékové kategorie (dle DACH) shrnuje
nasledujici tabulka:

Tab. 1: Doporuceny denni piijem vapniku (26)

Vékova kategorie Vapnik (mg) Vékova kategorie Vapnik (mg)
Kojenci: 0-3 mésice 220 Déti: 13-14 let 1200
Kojenci: 4-11 mésict 400 Dospivajici: 15-18 let 1200
Déti: 1-3 roky 600 Dospéli: >19 let 1000
Déti: 4-6 let 700 Téhotné a kojici: >19 let 1000
Déti: 7-9 let 900 Téhotné a kojici: <19 let 1200
Déti: 10-12 let 1100

3.2 Vitamin D

Vitamin D se fadi do skupiny vitaminti rozpustnych v tucich. Ziskavame ho jak z potravy, tak
na zaklad¢ plisobeni slune¢niho zafeni (UVB zéfeni) na klizi. Mira syntézy vitaminu D v kizi
zavisi na mnoha faktorech, jsou jimi zemépisna $ifka, barva pleti, pouzivani ochrannych
krémi proti UV zafeni a veék. Deficitem tedy trpi pfedev§im obyvatelé zemi vzdalengjSich od
rovniku (zejména v zimnich meésicich), dale starsi lid¢, jejichz pokozka je tenci a obsahuje
méng bunék schopnych produkovat vitamin D a lidé se svétlejsim typem pleti (19, 24).

Jako reakce na vzrustajici nedostatek vitaminu D doslo napf. v USA k fortifikaci nékterych

druhti potravin. Nejcastéji se jedna o mléko a mlécné vyrobky (25).

3.2.1 Absorpce, transport a funkce
Potravou pfijimany vitamin D, konkrétné cholekalciferol (D3) a ergokalciferol (D), je
Vv tenkém stfeve spolu s ostatnimi lipidy zakomponovan do micel a vstieban do buné¢k stievni
sliznice. Zde se stava soucasti chylomikronii a poté se pfes lymfu dostava az do plazmy,
kterou je prenesen do jater. Tam je pomoci D-bindig proteinu (DBP) transportovan také
vitamin D3, ktery je syntetizovan v kuzi ze 7-dehydrocholesterolu (19). Zde podléha
cholekalciferol a ergokalciferol prvnimu stupni aktivace, hydroxylaci na 25. uhliku.
Metabolity vzniklé touto reakci se dostavaji cirkulaci do ledvin, kde je aktivace dokoncena a
vznika 1,25-dihydroxycholekalciferol (kalcitriol) (24).

Kalcitriol je ptenaSen k cilovym organim, kde je navdzan na receptor pro vitamin D

(VDR). Spojeni receptoru a vitaminu pak v organech vyvola ptislusnou odpovéd’ (22).
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Vitamin D se vyznacuje Sirokym spektrem funkci. Vzhledem k zaméfeni tohoto textu vSak
bude zminén pfedevsim jeho vliv na kostni tkan. Jako jeden z mnoha faktort se podili na
udrzovani homeostazy vapniku. Kalcitriol zvySuje syntézu calcium-binding proteint (CaBP),
coz umociiuje nasledné vstiebavani vapniku ve sliznici tenkého stieva. Aby bylo pfi deficitu
vapniku zabezpeCeno dostate¢né mnozstvi CaBP ptenasecl, je produkce kalcitriolu
zvySovana vlivem PTH (19, 24, 25). Metabolismus a funkce vitaminu D jsou graficky

znazornény na Obr. 2.
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Obr. 2: Metabolismus a funkce vitaminu D (19)
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3.2.2 Vitamin D a osteoporo6za

S nedostatkem vitaminu D je casto spojena mirnd sekundarni hyperparatyredza. Ta muze

zpusobovat zvySeny kostni metabolismus a diky tomu nasledny ubytek kostni hmoty.

Vzhledem ke skuteCnosti, ze je u osob trpicich osteoporézou velmi cCasto zjistén deficit

vitaminu D, je vhodné kontrolovat jeho hladiny v séru nejen u vSech rizikovych pacientt, ale i

u pacientl jiz 1é¢enych. Zjist'uje se jaterni metabolit 25(OH)D3 (24, 25).

Deficit vitaminu D mize byt zplsoben primarné ¢&i sekundarn€. K sekundarnimu

nedostatku mohou vést rizné patologické stavy jako je onemocnéni ledvin, terapie urcitymi
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1é¢ivy (napfi. kortikoidy) a gastrointestinalni onemocnéni. Mezi posledni jmenované se fadi
celiakie, idiopatické stievni zénéty, gastrektomie, onemocnéni slinivky biiSni a cysticka
fibroza. VSechna tato onemocnéni vyvolavaji ve stievé malabsorbci a nasledné problém se
vstfebavanim. Nutno podotknout, ze k deficitu vitaminu D mohou vést i nékteré typy operaci
travicitho traktu, konkrétné bariatrické operace a resekce tenkého stfeva (tzv. syndrom

kratkého stieva) (24).
3.2.3 Zdroje

Vitamin D se v ur¢itém mnozstvi pfirozené vyskytuje skoro ve vSech potravinach zivo¢isného
puvodu. Mezi nejvyznamnéjsi zdroje bezesporu patii rybi tuky a ryby samotné, avSak musi se
nachdzi v tres¢ich jatrech. DalSim zdrojem je pak zloutek. Mléko jako takové, v ptipadé, ze
neni fortifikované, je na vitamin D pomérné chudé (19).

Naésledujici tabulka znazoriiuje odhadované hodnoty pro dostate¢ny pifijem vitaminu D
Vv pripad¢ nepfitomnosti jeho endogenni syntézy.

Tab. 2: Doporuceny denni piijem vitaminu D (27)

Vékova kategorie Vitamin D (ug)
Kojenci: 0-12 mésict 10
Déti: 1-15 let 20
Dospivajici a dospéli: 15-65 let 20
Dospéli: >65 let 20
Téhotné 20
Kojici 20

3.3 DalSi vyznamné latky

Na zdravi kostni tkané se podili Siroké spektrum latek.

3.3.1 Bilkoviny

Bilkoviny tvofi organickou ¢ast kostni hmoty. Neni to vSak jejich jedind funkce. Ve stfevé
podporuji vstiebavani vapniku a neméné dilezité jsou také k produkci hormoni a riistovych
faktordi, které kost ovliviiuji. Pozitivni funkci plni v pfipadé¢ optimdlniho piijimaného
mnozstvi. V nadbytku mohou zpiisobovat snizeni pH moce a tim zvySenou kalciurii (1, 19).
Bilkoviny mohou byt jak Zivoc¢isného, tak rostlinného piivodu. Nejvice se nachazi v mase a

masnych vyrobcich, rybach, mléce a mléénych vyrobcich, vejcich a luSténinach. Doporucené
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denni davky (DDD) se pro jednotlivé vékové skupiny 1isi. Pro zdravou dospélou populaci je

doporucovano 0,8 g/kg/den bilkovin (26).
3.3.2 Fosfor

Fosfor je vyznamnou slozkou kosti. Je v ni uloZzeno az 85 % celkového télesného fosforu. Jak
jiz bylo feceno, na stav kostni tkdné¢ ma vliv pfedev§Sim pomér mezi pfijmem vapniku a
fosforu. Pokud je pfijem fosforu vyrazné vyssi a pfijem vapniku naopak nizsi nez je optimum,
dochdzi k intenzivnéjsi produkci PTH a tim mobilizaci vépniku z kosti (19, 28).

Vzhledem ke skutecnosti, Ze se fosfor nachazi téméi ve vSech potravinach, je riziko jeho
deficitu pomémné nizké. Pravdépodobnéjsi je naopak jeho nadbytecny piijem. Jeho
vyznamnymi zdroji jsou tvrdé syry. Fosfatové soli jsou vyrazné obsazeny také ve slazenych
limonadach (soft drinks), které v jidelnicku déti ¢asto nahrazuji mléko. DDD pro dospélé je

700 mg/den, u dospivajicich déti dosahuje az k 1250 mg/den (19, 26).
3.3.3 Sodik

Sodik ovliviiuje stav kosti, predev§sim pokud je pfijiman v nadbytecné vysokém mnozstvi.
Vysoké ptijmy vedou ke zvySenému vylucovani vapniku. Pfi navyseni ptijmu o 2300 mg (100
mmol) se miiZze zvysit vylou¢ené mnozstvi vapniku ptiblizné€ o 40 mg (1 mmol) (19, 21).

Sodik je pfijimén predev§im ve form& NaCl (kuchynska sul), kdy 1g NaCl odpovida
ptiblizn¢é 0,4g Na. Vzhledem k nadmérné konzumaci soli tedy dochézi i k vysokému piijmu
sodiku. Béhem porovnavani diety s nizkym obsahem soli (3,9 g/den) a diety S vysokym
obsahem soli (11,2 g/den) se doSlo k zavéru, Ze pfi diet¢ s vysokym piijmem soli mize byt
vylucovani vapniku zvySeno o 36 % (1).

Na siil, tedy 1 sodik, jsou bohaté ptedevs§im potraviny jako uzeniny, pecivo, nékteré druhy
syrd, slané brambiirky a jiné solené pochutiny. Pro dospé€lé je odhadovan minimalni pfijem

sodiku na 550 mg/den. Maximalni doporu¢ované mnozstvi pro ptivod soli je 5 g (26).

3.3.4 Hordik

Z celkového mnozstvi hoi¢iku v téle je 60 % soucasti kostni tkand. Uginky hotéiku doposud
nejsou piesné znamy. Piedpoklada se, Ze jeho nedostatek mize negativné ovliviiovat tvorbu
kosti. Dale ma vliv na metabolismus PTH a tim nepfimo na homeostazu vapniku (19, 28).
Mezi potraviny s vysokym obsahem hotc¢iku patii celozrnné pecivo, driibezi maso, jatra,
mléko a mlécné vyrobky, banany a néktera zelenina. Hot¢ik je obsazen také v kave a caji. Pro

muze nad 25 let je DDD 350 mg/den, pro Zeny 300 mg/den (26).
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3.3.5 Zinek

Zinek hraje dualezitou roli v osteoblastech. Je zde nezbytny pro spravnou funkci enzymu, které
se podileji na tvorbé kolagenu. Pro svou spravnou funkci jej potfebuje i alkalicka
fosfataza (19).

Za vyznamné zdroje zinku se povazuji vSechny druhy masa (drtibezi, vepirové i hovézi),
celozrnné pecivo, mléné vyrobky a vejce. Pro muze je doporucena denni ddvka 10 mg/den a

pro zeny 7 mg/den (26).
3.3.6 Vitamin K

Vitamin K patii mezi vitaminy rozpustné v tucich. Slouzi jako kofaktor pfi karboxylaci
osteokalcinu, ¢imZ ovliviiyje kvalitu kosti. S nizkym pifijmem vitaminu K je spojeno zvySené
riziko zlomenin u starSich Zen. Dochazi totiz k poklesu BMD (28).

Nejvice je vitamin K obsazen v zelené zelening. Nachazi se ale také i v jinych druzich
zeleniny, dale v ovoci, mléénych vyrobcich a mase. Vitamin K vykazuje citlivost na denni
svétlo, jehoz plisobenim dochazi k jeho inaktivaci. Odhadovana hodnota pro denni pfijem u
dospé€lého muze je 70 pg/den, pii véku nad 50 let se davka zvySuje na 80 pg/den. U Zen do 50
let se doporucuje mnozstvi 60 ug/den, pozdéji pak 65 ug/den (26).
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4 Osteoporoza a onemocnéni traviciho traktu
Osteopordza je jednim z nezddoucich disledkt urcitych typt onemocnéni traviciho traktu.
Jedna se o vaznou komplikaci, ktera se Casto projevi az ve svych pokrocilych stadiich.
Dtivodem vzniku osteopordzy je fakt, ze nékterd onemocnéni stfeva zpusobuji malabsopci
zivin, ¢imz ovliviyji dostupnost latek dulezitych pro kostni metabolismus. Dale se zde také
uplatnuje vliv zanétlivych procest a uzivanych 1é¢iv (8, 29).

V této kapitole bude zminéna dulezitost tenkého stfeva pii absorpci zivin a malabsorp¢ni
syndrom. Poté bude pozornost zaméfena na vztah osteopordzy s vybranymi onemocnénimi

traviciho traktu. Struén€ je zminén také vliv onemocnéni postihujicich zaludek a jatra.

4.1 Onemocnéni Zaludku a stavy po operaci

Onemocnéni zaludku jsou pro rozvoj osteopordzy rizikova v pripadé, ze dojde ke snizeni
produkce kyseliny chlorovodikové tzv. achlorhydrii. Kyselina chlorovodikova je dilezitd pro
ionizaci kalciovych soli, coZ zvySuje jejich rozpustnost. Diisledkem naruseni tohoto procesu
je pak poruseni nasledného vsttebavani vapniku (29).

K hlavnim divodiim rozvoje tbytku kostni tkané po resekcich zaludku se fadi malabsorpce
vapniku a vitaminu D, kterd je zplsobena urychlenim prichodu traveniny travicim traktem
(zejména duodenem a horni ¢4sti jejuna). Neptispiva ani mozny rozvoj laktézové intolerance,
ktery zplsobi snizeni pfijmu véapniku stravou. Dale také pifi nadmérném uzivéani antacid

vazajicich fosfaty mize dochazet k jejich nedostatku (1, 29).

4.2 Chronicka nemocnéni jater
Na rozvoj osteopenie ¢i nasledné osteopordzy maji vliv také chronickd onemocnéni jater,
cholestatickd 1 necholestatickd. Mechanismus plsobeni primarni biliarni cirhozy
(cholestatické onemocnéni) zatim neni pln¢ objasnén. Je uvaZovan vliv toxickych latek a
metabolitd  vznikajicich pfi cholestize na kostni buiky (konkrétné osteoblasty).
Pravdépodobné je timto zplisobem utlumena jejich funkce. Postizeno je piiblizné 30 %
pacientt (29).

Pii cirhdze jater dochazi kromé sniZzené¢ho vstiebavani vapniku a vitaminu D také
Kk naruseni jeho hydroxylace. V zavislosti na poskozeni jater se mize objevit i nedostatec¢na
syntéza osteoprotegerinu. Stavu kostni tkdné nepfispiva ani protein-energetickd malnutrice,
snizené¢ odbouravani parathormonu v jatrech, hypogonadismus ¢i terapie nékterymi druhy

1é¢iv (napft. glukokortikoidy) (1, 29).
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4.3 Tenké stievo a jeho funkce

Tenké stfevo patii z hlediska traveni mezi nejdilezitéjsi ¢asti traviciho traktu. Dokoncuje se
zde chemické natraveni slozek potravy a dochézi zde k absorpci vyuzitelnych nutrientd.
Vzhledem ktomu, Ze se zde odehrava cela fada procesl, jetomu uzpisobena i jeho
stavba (19, 30).

Tenké stievo je ulozeno v peritonealni dutiné a to ve form¢ stievnich kli¢ek. Jeho délka se
pohybuje mezi 5-7 m a vnitini plocha dosahuje pfiblizné 250 m?. Anatomicky se sklada ze tii
¢asti: dvanactniku (duodenum), la¢niku (jejunum) a kycelniku (ileum). Sténa tenkého stfeva
ma nékolik vrstev: sliznici, podslizni¢ni vrstvu, svalovinu a povrchovou vrstvu. Tyto vrstvy
se V jednotlivych usecich mirné lisi (19, 30).

e Sliznice je stézejni pro vstiebavani zivin. Je uspotfadana do vybézka, tzv. klku. Jejich
povrch je pokryt enterocyty, které na sobé maji dalsi malé vybézky, mikroklky. Toto
usporadani, jehoz cilem je zvétSeni povrchu pro absorpci Zivin, se nazyva kartacovy
lem. Jsou zde také produkovany ¢etné enzymy jako laktdza, sacharaza a maltaza.

e Podslizni¢ni vrstva obsahuje nervové a cévni pletené. V duodenu se navic nachazeji
drobné Zlazy, jejichz tkolem je tvorba zasaditého sekretu.

e Svalovina ma dvé vrstvy. Vnitini, kterda je uspofddana cirkuldrné a vné&jsi
longitudinélni. Jejich pohybem je zajisténa stfevni peristaltika.

e Povrchova vrstva je tvofena z ¢asti serézou a z ¢asti adventicii (19, 30).

Nejveétsi ¢ast traviciho procesu probéhne uz v duodenu a v horni ¢asti jejuna. Kysela
travenina opoustéjici Zaludek vstupuje do duodena, kde se misi se zasaditym sekretem jeho
zlaz, sekretem slinivky btisni a zluc¢i. Tim dochdzi k neutralizaci tradveniny, cozZ je nutné pro
spravnou funkci travicich enzyml pankreatu a sliznice stfeva. Produkci enzymii a sekretd,
stejné jako motilitu GIT, ovliviiuji hormony. Ty jsou uvoliiovany na zdklad¢ sloZeni traveniny
(bilkoviny, tuky,...) a jejiho mnozZstvi (19).

Resorpce jednotlivych latek mize probihat pasivné nebo aktivné. Do pasivniho transportu
se fadi pasivni difuze a usnadnénd difuze (zde je pfitomen pienasec). Timto zplisobem je
nejcastéji prenaSena voda a ionty. Aktivni transport potiebuje ke své funkci nejenom
prenaSece, ale také energii (19).

Ptfi poskozeni struktury sliznice tenkého stfeva, popiipadé nedostate¢né produkce
nékterych sekreti GIT, miZze dochézet ke sniZeni absorpce nutrientd (malabsorpci) a tim

rozvoji malnutrice (19).
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4.4 Malabsorpce a malabsorpc¢ni syndrom
Pro nésledujici text je vhodné rozlisit termin malabsorpce a malabsorp¢ni syndrom.

Termin malabsorpce se poziva pro stav, kdy dochazi ke $patnému ¢i nedostate¢nému
vstiebavani latek stfevni sliznici. Mze zahrnovat kteroukoliv z Zivin. Pro zajisténi optimalni
nutricni péce je predevsim tieba spravné diagnostikovat jeji pficinu a 1écit ji. Dale je nezbytné
dopliovani deficitnich latek at’ uz enteralni ¢i parenteralni cestou (21).

Malabsorp¢ni syndrom je stav, pii kterém neni postizena pouze absorpce zivin, ale 1 dalsi
funkce GIT (zejména stieva) jako je napt. jeho motilita, schopnost digesce a sekrece (31).
Mezi nej€astéjsi pric¢iny malabsorpéniho syndromu patii celiakie, Crohnova nemoc, syndrom
kratkého stieva, intolerance laktozy, riznd genetickd onemocnéni, onemocnéni jater, 1é¢ebné
postupy a medikamenty (32). Pfiznaky malabsorpéniho syndromu jsou ruzné. Jedna se
zejména o chronicky prijem, zmény ve stolici, nadymani a ubytek na véaze. V disledku
deficitu specifickych nutrienti se pak miZe objevovat unava, chudokrevnost, poruchy
imunity, kostniho metabolismu a postizeni nervového systému (33). Nasledujici obrazek

naznacuje mista vstiebavani jednotlivych latek.
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Obr. 3: Vstiebavani ve stievé (19)
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4.5 Celiakie

Celiakie je nevylécitelné, geneticky podminéné onemocnéni autoimunitniho plvodu, které
zpusobuje zanét proximalnich ¢asti tenkého stfeva. Je charakteristické nepfiméfenou imunitni
reakci (zprostfedkovanou T-bunkami) na urcity typ proteint z pSenice, zita a jeCmene. Tato
reakce vede k zanétu a nasledné atrofii klkti a hyperplazii krypt v tenkém stfevé. Snizeny
pocet klk znamena mens§i absorpéni plochu a méné enzymd, coz vede k malabsorpci (34).
Lepek slouzi jako oznaceni pro specifickou frakci prolamind (proteini), které se nachazeji
Vv pSenici (gliadin), zité (sekalin) a jecmenu (hordein). Vzhledem ke skutecnosti, Ze jsou tyto
peptidy pomérné odolné vii¢i enzymtim GIT, mohou se dostat do tenkého stfeva neporuseny.

U zdravych jedincl jsou naprosto neskodné, avSak ve stievé Cloveka trpiciho celiakii se
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dostavaji z lumen stfeva pifes enterocyty do lamina propria sliznice, kde spousti nezddouci
imunitni reakci (19).

Celiakie byla diive povazovana za onemocnéni klasicky diagnostikované u malych déti
trpicich podvyzivou. V dneSni dobé je velké mnozstvi nové diagnostikovanych pacienti
jiného nez détského veku. Problémem diagnostiky je predevSim fakt, ze v dospélosti se
celiakie Casto projevuje atypicky (35).

Diagnostika celiakie je provadéna na zakladé klinickych, laboratornich a histologickych
vysetieni. Pro screening je pouzivdna tfada sérologickych testl, které zjistuji pfitomnost
urcitych protilatek v krvi. Jedna se o protilatky proti tkailové transglutaminaze a endomyosiu.
Déle je u vsech pacientd s podezienim na celiakii provadéna biopsie sliznice duodena.
Rozhodujicimi faktory pro provedeni tohoto vysetieni jsou pfedevsim pozitivni sérologické
testy, sideropenickd anemie, deficit kyseliny listové, osteomalacie, malabsorpce a
nevysvétlitelny ubytek na vaze. Biopsie identifikuje pfipadnou atrofii klkl, zvySené mnozstvi
lymfocytl v epitelu ¢i hypertrofii krypt a bunc¢k. U vSech testd je dulezité, aby pacient
dodrzoval dosavadni dietu, tedy se nezacal stravovat podle zésad diety bezlepkové. Tato
skute¢nost by totiz mohla vést ke zkresleni, poptipad¢ falesné negativité vysledka (19, 28).

Celiakie postihuje asi 1-2 % svétové populace. Odhadovany vyskyt se v Severni Americe
a zapadni Evropé pohybuje mezi 0,50-1,26 %. Vyssi prevalence je ve Skandinavii, Irsku a
Spojeném kralovstvi (1,0-1,5 %). V poslednich letech dochazi k nartstu diagnostikovanych
pacienti. To je pravdépodobné zplisobeno nejen zvySenym vyskytem, ale také vyvojem
diagnostickych metod. Co se ty¢e rozlozeni nemoci mezi pohlavimi, celiakie Castéji postihuje
zeny nez muze (35).

4.5.1 Celiakie a osteoporoza

Vzhledem k faktu, ze je velké mnozstvi pacientl diagnostikovano napt. az mnoho let po
vypuknuti onemocnéni, jsou dlouhou dobu vystaveni rozvoji nezadoucich nasledkii celiakie,
mezi které patfi 1 snizena mineralizace kosti. Pfehled soucasnych vysledka studii ukazuje, ze
nizké BMD postihuje az 75 % pacienti s celiakii. Pficemz 40 % z nich jsou pacienti, kterym
byla celiakie diagnostikovana az v dospélosti. Tento problém se vyskytuje v kterémkoliv
veku, nezavisle na vysledcich serologickych vySetfeni a travicich obtizich (36).

Dtivod nizkého BMD u pacientt trpicich celiakii je s nejvétsi pravdépodobnosti zalozen na

e Atrofie klkl stfevni sliznice zplisobuje malabsorpci mikronutrientti. Ta je spojena se

sekundarni hyperparatyre6zou a tim neschopnosti kosti dosdhnout svého maximalniho

BMP (36).
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e Chronicky zanét zde hraje roli v souvislosti s produkci RANKL (receptor activator of

nuclear factor NFkappaB-ligand), ligandem pro RANK (receptor activator of nuclear

factor NFkappaB) a osteoprotegerin. Dale se podili na aktivaci osteoklastti a zvySené

kostni resorpci (1, 36).

Zmény v metabolismu kostni tkan€, jako nésledky téchto procesii, zvysSuji riziko zlomenin

u celiakit o 40 % oproti populaci, kterd timto onemocnénim netrpi (36). Riziko je vyssi

predevsim u pacientd se zjevnou malabsorpci a u zen po menopauze (37).

Lécba nizkého BMD u celiakli zahrnuje bezlepkovou dietu, suplementaci vapnikem a

vitaminem D a 1éCiva na bazi bisfosfonati (36). Dodrzovani spravné bezlepkové diety

zlepsSuje stav kosti, avSak ne u vSech pacienti. Markery, které¢ by byly u¢inné v ptredpovédi

reakce kosti na bezlepkovou dietu, bohuzel zatim nejsou znamy (37).

Nasledujici tabulka shrnuje veskeré faktory, které maji pravdépodobné vliv na rozvoj

osteoporozy pii celiakii:

Tab. 3: Faktory s pravdépodobnym vlivem na rozvoj celiakie (19, 38)

Faktor

Mechanismus uc¢inku

Deficit vitaminu D

Malabsorpce vitaminu D:
— zmény v metabolismu vitaminu D
— ubytek vitamin D-binding proteint
Snizeny pfijem vitaminu D
Steatorea: vitamin D je vstfebavan soucasné s tuky. Pokud je

poruseno vstfebavani tukd, je zhorSeno 1 vstiebavani vitaminu D.

Hypokalcemie

Malabsorpce vapniku:
— deficit vitaminu D
— poskozeni stievni sliznice
— zmény Vv transportnim mechanismu véapniku (ztrata
kalbidinu a calcium-binding proteintt)
Nedostatecny pfijem vapniku napi. z diivodu snizeného piijmu
mlécnych vyrobkl (laktozova intolerance)
Steatorea: vapnik tvoii Svolnymi nevstfebanymi mastnymi

kyselinami mydla a je tak zabranéno jeho absorpci

Zanét stfeva

Chronické uvoliovani prozanétlivych cytokini

Hormony

Parathormon (sekundéarni hyperparathyreoza)

Estrogeny a androgeny (modulace RANK/RANKL/OPG systému)
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Faktor Mechanismus uc¢inku

Glukokortikoidy Snizeni vstiebavani vapniku ze stieva
Zvysené vylucovani vapniku moci
Zhorseni funkce osteoblastl

Zmény v osteoklastech

Dalsi rizikové Autoimunitni zmény (zanét Stitné zlazy, diabetes mellitus typu 1)
faktory Diagnoéza az v dospélosti a nedodrzovani bezlepkové diety

Zivotni styl (strava, koufeni, nedostatek fyzické aktivity,...)

4.5.1.1 Etiologie a patogeneze osteoporozy u celiakie
Demineralizace kosti u celiakie ma multifaktoridlni ptivod. Hraji zde roli jak systémové, tak
lokalni mechanismy.

Atrofie klkti a mikroklkli ve stfevni sliznici je zodpovédna za zmény v intestindlni
absorpci, coz vede k niz§imu vstfebavani vapniku a jeho hor§im hodnotam v séru. Dochazi i
K hypovitamindze vitaminu D, ktery reguluje piepravu vapniku pies sliznici tenkého stieva,
prostfednictvim tvorby specifickych proteind. Piijem vapniku se snizuje také z ditvodu vzniku
sekundarni nesnasenlivosti laktézy a v disledku vazby vapniku na neabsorbované mastné
kyseliny v lumen stieva. Obecné plati, ze hodnoty vitaminu D jsou nizké z divodu
nedostate¢ného pfivodu stravou a nedostate¢né expozice UV zéfeni. Tento fakt u celiaki
nasobi jesté skutecnost, Ze dochazi k jeho zhorSenému vstfebavani ve stieve (37, 39).

Odpovedi na snizené hladiny kalcia v krvi je zvySend sekrece PTH. Nékteti autoti zjistili
vyskyt hyperparatyredzy U 12-54 % nové diagnostikovancyh déti s celiakii. Dale dosli
k zavéru, ze hladiny PTH v krvi u téchto pacientii jsou primérné 3x vyssi nez u kontrolnich
subjektli. Jind studie ukazuje, Ze sekundarni hyperparatyredza byla pozorovana také u 27 %
dospélych v dobé diagndzy. Sekundarni hyperparatyre6za muize u nékterych pacientl
s celiakii zplisobovat zvySeny ubytek kostni hmoty. Tento stav je bézny u nove
diagnostikovanych pacientli a u pacientli, ktefi nereaguji na bezlepkovou dietu. U pacientl
reagujicich na bezlepkovou dietu je sekundarni hyperparatyre6za méné Casté (39).

Imunologické a zanétlivé zmény s nejvétSi pravdépodobnosti rovnéz prispivaji ke
snizovani kostni hmoty. Dochézi k chronickému zvySovani prozanétlivych cytokint, jak ve
sliznici, tak i v séru. Jedna se zejména o tumor nekrotizujici faktor a (TNFa), interleukin-1
(IL-1) a interleukin-6 (IL-6). Prvni dva zminéné, TNFa a IL-1, se podileji na zvySeni
produkce osteoklastll a kostni resorpci. IL-6 hraje klicovou roli v resorpci kosti zvySovanim

poctu prekurzorii osteoklastii a podporou jejich nasledné diferenciace. U nelécenych pacientt,
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hladiny IL-6 v séru nepiimo koreluji s BMD a ptimo s hladinou PTH. V posledni dobé byla
prokazana existence nerovnovahy v cytokinech u pacientt s celiakii. Nedochdzi totiz pouze ke
zvyseni prozanétlivych cytokint, ale také ke snizeni hladiny inhibi¢nich cytokint IL-12 a IL-
18, coz pravdépodobné vede k ovlivnéni jak aktivity osteoklastii, tak i osteoblastt (37).

V poslednich letech zacala byt vénovana pozornost draze RANKL/RANK/osteoprotegerin
(OPG). Tento systém je povazovan za hlavni signaliza¢ni systém kostniho metabolismu.
Resorpce kosti zavisi na cytokinu RANKL (receptor aktivujici nuklearni faktor kappa B
ligandu), ktery je produkovan a vylucovan osteoblasty. Tento cytokin se poté vaze na RANK,
jenz se nachazi na povrchu prekurzorti osteoklastl. Stimuluje tak tvorbu zralych osteoklasti,
¢imz podporuje resorpci kostni hmoty. Osteoblasty je dale vylucovan také vysSe zminény
osteoprotegerin (OPG), jehoZ funkci je blokovani interakce mezi RANKL a RANK. Vysoké
hladiny OPG se tedy podileji na inhibici aktivity osteoklasti. Aby bylo dosazeno kostni
homeostazy, musi byt vytvofena rovnovdaha mezi resorp¢nimi u¢inky RANKL a blokaci
RANKL pomoci OPG. U pacientt trpicich celiakii byly zjistény zvySené hladiny OPG a
RANKL, pficemz jejich pomér u kontrolnich subjekti byl signifikantné nizsi. Kromé toho,
pomé&r OPG/RANKL pravdépodobné koreluje s BMD patete a hladinami IL-6 (37, 39).

Diskutuje se také role protilatek proti OPG. V roce 2009 byla publikovana kazuistika (case
control) muze s celiakii. U tohoto muze byl zjistény vysoky kostni obrat a ptitomnost
protilatek proti OPG. Trpél téZkou osteopordézou nereagujici na bezlepkovou dietu a
suplementaci vapnikem a vitaminem D (40). Vliv protilatek na kostni metabolismus vsak
nebyl potvrzen néslednou studii na velké skupiné celiaki na bezlepkové dieté (41). Role a
rozsah autoprotilatek proti OPG v patogenezi poSkozeni kostniho metabolismu u pacientt
s celiakii musi byt jesté dikladn€ vyjasnény a vySetteny (38).

Nedavné vyzkumy ukazaly, Ze je moZny vztah mezi genetickou predispozici a nizkou
kostni hmotou u pacientli s celiakii. Autofi uvadéji, Ze jednonukleotidové polymorfizmy
v genech, které koduji cytokiny IL-1 jsou spojeny s poSkozenim kostni tkané (38). Plsobeni

zminénych latek na kost znazornuje a shrnuje nasledujici obrazek.
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Obr. 4: Pasobeni zminénych latek na kost (42)
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4.5.1.2 Utinek bezlepkové diety

V soucasnosti se za jedinou ucinnou lécbu celiakie povazuje striktni celozivotni bezlepkova
dieta. Nicméné stale nenti jisté, zda je sama o sob¢€ dostatecnd pro zlepSeni stavu kostni tkané a
zda je toto poSkozeni kosti vibec reverzibilni. Vysledky rtznych zdroji, ve kterych se
zabyvali u¢inkem bezlepkové diety, jsou protichiidné. Existuji studie, které naznacuji, Zze u
pacientli dodrzujicich bezlepkovou dietu je riziko dalSiho zhorSovani BMD znacné snizeno.
Béhem jiné studie se vSak zjistilo, ze pokud u pacientl pietrvava poskozeni stfevni sliznice (i
pres dodrzovani bezlepkové diety) riziko osteopordzy je stale vyssi (38). Bezlepkova dieta
muze byt hodnocena jako dieta chud$i na vitaminy a minerdlni latky. Nekteré studie
prokazaly, Ze produkty pro bezlepkovou dietu nejsou bohaté na mineralni latky jako je Zelezo
a vapnik, vitaminy (folat, thiamin, niacin a riboflavin) a vlakninu. Tyto vyrobky jsou totiz
vyrabény nejcastéji ze Skrobu ¢i mouky zbavené lepku. Pokud zminéné mikronutrienty nejsou
konzumovany prostfednictvim jiné slozky stravy, mize dochazet k jejich nedostate¢nému
ptijmu. Diskutovany jsou v soucasné¢ dob¢€ pseudo-obilovin, jako je napi. amarant, pohanka,
quinoa ¢i Cirok. Existuje predpoklad, Ze pouziti téchto potravin by mohlo celiakiim zlepsit

piijem zeleza, vapniku, vldkniny a také bilkovin (43).

4.5.1.3 Riziko fraktur

Otazka zvySeného rizika zlomenin kosti pfi onemocnéni celiakii se stale diskutuje. Olmos et
al. z tohoto diivodu v roce 2008 publikovali systematické review a meta-analyzu zabyvajici se

studiemi, které hodnoti prevalenci zlomenin u pacientl trpicich celiakii. Kritéria na zatazeni
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do podrobného ptrezkoumani splnilo pouze osm studii z pivodnich 405 (44). Téchto
vybranych osm studii bude zminéno v dalsi ¢asti textu.

Vasquez s kolegy zjistil, na zakladé informaci ziskanych zrozhovoru s pacienty a
1¢katskych zprav, ze 25 % (45 ze 165) zafazenych pacienti s celiakii utrpélo 1-5 zlomenin, na
rozdil od kontrolnich skupin (podle v€ku a pohlavi), kde se zlomeniny vyskytovali jen v 8 %.
VSechny zlomeniny byly vyznamné cast&js$i u celiakd, pii¢emz 80 % z nich postihovalo
periferni Cast skeletu. Spinalni kostra byla zasazena vyrazné méné. NejCastéjsi zlomeninou
byla zlomenina zapésti. VéEtSina zlomenin (80 %) se stala pacientiim jesté pfed diagnodzou
celiakie a poptipadé tém, ktefi nereagovali na bezlepkovou dietu. Pouze 7 % pacientd utrpélo
zlomeninu az po zahajeni 1écby (45).

Fickling se svymi kolegy vroce 2001 publikovali studii, ve které dosli k zavéru, ze
prevalence zlomenin u celiakil je vyssi, nez se diive pfedpokladalo a Ze se neméni po zahajeni
bezlepkové diety. Byly hodnoceny udaje od pacienti a kontrolni skupiny ziskané pomoci
dotazniki (44).

Naproti tomu Vestergaard a Mosekilde ve své populacni studii nepotvrdili vyssi riziko
zlomenin u pacientt s celiakii, a to pfed ani po diagnéze celiakie (44).

Ve studii piipadt a kontrol z roku 2003 byly hodnoceny udaje ziskané od pacientt, ktefi
m¢éli biopsii prokazanou celiakii. Vysledkem bylo opét zjisténi, ze riziko zlomeniny kosti neni
u celiakil vyznamné vyssi neZ u kontrol. Byl v§ak pozorovan mirny trend k ¢astéj$i zlomeniné
zapesti (46).

West s kolegy Vv nejvétsi populacni studii z britské databaze primarni péce zjistili zvysené
riziko zlomenin u celiakil oproti kontrolni skupiné. Celkovy pomér rizika pro jakoukoli
zlomeninu byl 1,3, pro zlomeninu ky¢le 1,9 a pro zlomeninu predlokti 1,77. Autofi v§ak tvrdi,
Ze obavy z vyrazné¢ vysSiho rizika zlomenin u pacientl s celiakii jsou neopodstatnéné (47).

Moreno se svymi kolegy sledovali 148 celiakl (z nichZ 53 % pacienti mélo klasické
symptomy, 36 % subklinické a 11 % trpélo tichou formou celiakie) a 296 kontrol (stejného
pohlavi a v€ku) s funkéni poruchou traviciho traktu. ZvySeny pocet zlomenin v periferni ¢asti
skeletu méli pacienti s klasickymi symptomy celiakie oproti svym kontrolam. Naproti tomu
incidence fraktur se neliSila u kontrol a pacientli se subklinickymi ptfiznaky celiakie poptipadé
tichou formou celiakie (48).

Davie se svymi kolegy v roce 2005 publikovali studii zaméfenou na Zeny nad 50 let a
zlomeniny jiné nez patete. Autofi dosli k zavéru, Ze Zeny s celiakii utrpély vyznamné vyssi

pocet zlomenin nez kontrolni skupiny (podle véku) (44, 49).
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Ludvigsson se svym tymem zjistili, Ze jedinci s celiakii jsou vystaveni zvySenému riziku
zlomeniny kyc¢le i jakékoliv jiné zlomeniny. Riziko komplikaci je pravdépodobné nejvéEtsi
v prvnich letech pfed nebo po stanoveni diagnozy, méné pak v minulosti nebo po mnoha
letech bezlepkové diety (44).

Studie z roku 2011 porovnavala 265 celiakl S kontrolni skupinou stejného pohlavi a véku,
kterd trpéla funkéni poruchou traviciho traktu. Celiaci méli vyznamné vyssi riziko prvni
zlomeniny pted diagnézou celiakie. Riziko zlomeniny bylo vyznamné spojeno s celiakii s
klasickymi projevy a muzskym pohlavim. Autoii se domnivaji, ze vyssi incidence zlomenin u
muzi muze byt vysvétlena vyssi pravdépodobnosti expozice traumatu. Nikoli tim, ze muzi
utrpi vice osteoporotickych zlomenin nez zeny. Po stanoveni diagn6zy bylo riziko zlomeniny

mezi pacienty a kontrolni skupinou srovnatelné (35).

4.6 Idiopatické stievni zanéty

Idiopatické stfevni zanéty (IBD) jsou zanétlivd onemocnéni neznamé etiologie. Vyznacuji se
sttidanim obdobi relapsti a remitence a vyznamné mohou zhorSovat kvalitu Zivota. Termin
idiopatické stfevni zanéty je souhrnné oznaceni pro Crohnovu chorobu a ulcerdzni kolitidu.
Jednd se sice o dvé riznd onemocnéni s rozdilnymi projevy, avSak sdileji i pomeérné
vyznamné mnozstvi spolecnych rysi (12). Nejvyznamnéjsim z nich je zanét. Ten mlze vést
K rozvoji tézkych gastrointestinalnich potizi, jako jsou bolesti bficha, prijem, krvaceni do
gastrointestinalniho traktu ¢i poskozeni struktury a funkce gastrointestinalniho traktu (50).
Neékterymi z dalSich projevil jsou horecka, tbytek hmotnosti, chudokrevnost, malnutrice,
intolerance nekterych potravin a negativni ovlivnéni ristu. U obou onemocnéni je riziko
rozvoje malignit, které se zvySuje s délkou trvani onemocnéni (19).

Jak jiz bylo zminéno diivod vzniku téchto onemocnéni je nejasny. Predpoklada se, Ze se
jedna o multifaktoridlni ptvod, tedy kombinaci genetickych predispozic a vnéjSich vlivi
(napft. kouteni) (12).

Crohnova choroba muze postihnout kteroukoli ¢ast travici trubice. Nejcastéji je postiZzeno
tenké¢ stfevo, konkrétné terminalni ileum. Zanétem jsou zasaZeny vSechny vrstvy stény stieva.
Crohnova choroba je specifickd stiidanim zanétem postizenych Casti s Castmi zdravymi.
V postizené tkdni je pfitomen zanét, dochazi ke ztlustovani podslizniéni vrstvy, mohou se
tvortit pistéle, granulomy a stendzy (12, 19).

Ulcerdozni kolitida se typicky vyskytuje vrektu a piilehlych castech tlustého stieva.
PostiZena je pouze sliznice a podslizni¢ni vrstva a to kontinualng€. Poskozeni sliznice se velmi

Casto projevuje piimesi krve ve stolici (12, 19).
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Idiopatické stfevni zanéty jsou diagnostikovany nejCastéji u dospivajicich ¢i mladSich
dospé€lych, s vrcholem mezi 20.—40. rokem zivota (12). AvSak 15-20 % pacienti je
diagnostikovano az po 50. roce veéku. Je proto zddouci, zabyvat se vedlejSimi projevy téchto
onemocnéni a jejich vlivem na zdravi ¢lovéka v dlouhodobém horizontu. Nicméné Crohnova
choroba ani ulcer6zni kolitida nemaji vyznamny vliv na délku Zivota, u vétSiny pacientil
s nespecifickymi stfevnimi zanéty se ofekava doziti do vysokého veéku (50). Prevalence
Crohnovy choroby je piiblizn¢€ 130 ptipadi na 100 000 osob a ulcerdzni kolitidy 100 pacient
na 100 000 osob (19).

4.6.1 Idiopatické stfevni zanéty a osteoporoza
Rozvoj osteopordzy a zvysené riziko zlomenin ma u IBD multifaktorialni pivod. Za hlavni
davody se prozatim povazuje:

e geneticky podklad (geny ovliviiujici funkci osteoblasti, diskutované jsou také

polymorfismy pro receptor pro vitamin D),

e systémovy zanét (cytokiny),

e poskozeni stfevni sliznice a tim vznikajici malabsorpce,

e aterapie glukokortikoidy (51).

Idiopatické stfevni zanéty jsou spojeny se zvySenym vyskytem osteopordzy. Rozmezi se
pohybuje mezi 12 % az 42 %. Niz§i hodnota BMD je c¢ast&jsi u pacienta s Crohnovou
chorobou nez u pacientd s ulcerdzni kolitidou. Riziko zlomenin je také vyssi, zejména u
pacientu starSich 60 let (52).

Z hlediska prevence by méli pacienti s IBD omezit ptisobeni faktorti o kterych je znamo, ze
zvySuji riziko ztraty kostni hmoty. Za vhodné se tedy povazuje vyhybat se nadmérné
konzumaci alkoholu, koufeni a nizké fyzické aktivité. Déle je samoziejmé diskutovana otazka
vyZzivy. Pacienti, pfedev§im s Crohnovou chorobou, jsou vystaveni riziku Spatného piijmu a
vstiebavani vapniku a vitaminu D. Z tohoto divodu je zddouci oba tyto mikronutrienty
suplementovat. Samoziejmosti by mélo byt monitorovani hladiny vitaminu D Vv séru, protoze
suplementované mnozstvi nemusi byt dostacujici pro optimalizaci deficitu (napf. z divodu

ilealni resekce ¢i momentaln¢ aktivniho onemocnéni) (50).

4.6.1.1 Etiologie a patogeneze osteoporozy
Jak jiz bylo zminéno na stav kostni tkané, pii téchto typech onemocnéni, mize mit vliv vétsi
mnozstvi faktort.

Zanét pii IBD je primarné zprostfedkovan ptes nadmérnou aktivaci T-lymfocyti. Tato
skutecnost vede ke zvySené produkci cytokinii a dalSich mediatorti zanétu, které reaguji
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s regula¢nimi systémy kostniho metabolismu jako je napf. RANK/RANKL/OPG, ¢imz
dochazi ke zméné v novotvorbé kosti a jeji resorpci. Jako reakce na tento nepiiznivy stav
zvysené aktivity osteoklastti dochazi ke zvyseni produkce OPG, jehoz cilem je resorpci snizit.
Predpoklada se, ze hladiny OPG ztistavaji zvySené 1 pii déle probihajicim chronickém zanétu.
Jedna se v podstaté o stejny proces jako u pacientt s celiakii (50, 53).

Zatim neni jasné, zda lokalizace Crohnovy choroby ve stfeve ovliviiuje vznik osteoporozy.
U pacientti, ktefi podstoupili resekci tenkého stfeva, by se dalo ptredpokladat, ze se
osteoporoza bude vyskytovat Castéji nez u pacientl, ktefi tuto operaci nepodstoupili. Nékteré
studie tuto asociaci podporuji, avsak jsou i studie, které¢ Zadny vztah nepotvrdili (54).

Pacienti s ulcer6zni kolitidou na rozdil od pacienti s Crohnovou chorobou netrpi
zjisténi muze byt vysvétleno také slabsim ucinkem zanétlivych cytokinli a niz§im uZzivanim
glukokortikoida (55).

Soucasti 1écby velkého mnozstvi pacientli je dlouhodobé uzivani glukokortikoidd. O
glukokortikoidech je zndmo, Ze inhibuji funkci osteoblastd (utlumuji jejich proliferaci,
diferenciaci a dozravani) a soucasné podporuji aktivitu osteoklastii. Dale maji neptizni vliv na
metabolismus vitaminu D, zplsobuji vyrazné&jsi senzitivitu na parathormon, ovliviiuji gonady
a Vv neposledni fadé také utlumuji vstiebavani vapniku ve stievé a zvySuji jeho vylucovani
moci. Tyto jejich u€inky nasledné pfispivaji k rozvoji tbytku kostni hmoty u pacienti s
IBD (28,49). Ucast glukokortikoidii v rozvoji osteoporozy je viak stale diskutovana. Zda se,

ze je vyznamné davkovani glukokortikoidl, délka trvani a celkovy zptsob 1é¢by (51).
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Obr. 5: Mechanismy, které jsou spojeny s rozvojem ubytku kostni tkané u IBD (56)
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4.6.1.2 Riziko fraktur

Nespecificke stfevni zanéty jsou povazovany za mozny rizikovy faktor pro rozvoj zlomeniny.
Bernstein s kolegy dosel v roce 2000 k zavéru, ze u pacientti s IBD (bez rozdilu, zda se jedna
0 Crohnovu chorobu nebo ulcerdzni kolitidu) je az o 40 % vétsi pravdépodobnost, Ze utrpi
jednu z typickych zlomenin pro osteopordzu (zapésti, bederni patef, kycel). V jiné studii bylo
zjisténo, Ze zvySené riziko zlomeniny je pouze u postmenopauzalnich Zen trpicich Crohnovou
chorobou. Naproti tomu v Americké studii Loftuse s kolegy nebyly prokazany zadné
vyznamné rozdily v Cetnosti vyskytu zlomenin mezi pacienty s IBD a kontrolami po 20 letech
sledovani. Tato studie vSak byla provadéna na relativné malé skupiné (50).

Nekteré studie ukazuji, ze pii 1écbé glukokortikoidy se zlomeniny mohou vyskytnout u
30 % az 50 % pacientd. Nékolik studii také prokazalo, ze davky glukokortikoid jsou spojeny
s BMD, kterou mohou snizovat. Na druhou stranu jiné studie tuto teorii nepotvrzuji (51).

Na zéakladé rozporuplnych vysledkt studii je tedy zfejmé, Ze mira vlivu IBD na riziko

zlomenin je zatim nejasna.
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5 Prakticka ¢ast

5.1 Cil

Cilem praktické ¢asti bakalaiské prace bylo zpracovani tii kazuistik. Jednalo se o dva muze a
jednu zenu, ktefi trpi osteopordzou a zaroven také onemocnénim traviciho traktu. U kazdého
pacienta byl zhodnocen stravovaci rezim, ptijem zivin, které souvisi se zdravim kostni tkan¢ a

také pohybova aktivita.

5.2 Metodika

Udaje o pacientech byly zjistovany na zakladé osobnich rozhovori, popiipadé po telefonu ¢i
e-mailu. Dopliujici informace byly ziskdny ze zdravotnické dokumentace od oSetiujici
Iékatky v Osteocentru. S pacienty byla provedena anamnéza a detailné¢ také nutriéni
anamnéza. Pro zhodnoceni vyzivového stavu pacientl bylo vyuzito vice metod: retrospektivni
24h-recall, prospektivni 3-denni zaznam stravy (2 dny vSedni a 1 den vikendovy) a také
frekvencni dotaznik. Frekvenéni dotaznik (FFQ) byl proveden zdivodu ziskani
dlouhodobéjsiho prehledu o konzumaci jednotlivych skupin potravin pacientem. U 24h-
recallu byla hmotnost pokrmt odhadnuta na zakladé popisu pacienta. Hmotnosti potravin v 3-
dennim zaznamu stravy byly ziskdny za pomoci kuchynské vahy. Jidelni¢ky byly
vyhodnoceny pomoci nutriéniho softwaru Alimenta. U pacientli na bezlepkové dieté byly
nékteré hodnoty dopocitany z oballi, protoze v softwaru nebyly uvedeny. Pro vypocet
doporucené¢ho denniho pfijmu energie byla pouZita Harris-Benedictova rovnice nasledné
vynasobena faktorem aktivity. Faktor aktivity byl odhadnut podle fyzické aktivity, kterd byla
zjisténd pii sbéru anamnézy. Ke zhodnoceni mnozstvi pfijatych nutrienti byly pouzity
referen¢ni hodnoty dle DACH. Pacienti byly néasledné edukovani za ucelem zlepSeni svych

stravovacich navyktl a dosaZeni potfebného mnozstvi deficitnich nutrientd.
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5.3 Kazuistika |

5.3.1 Zakladni udaje
J.S., muz, 43 let

5.3.2 Osobni anamnéza
Pacient je jedinacek. Od narozeni trpi lupenkou, kterd byla (dle zhodnoceni pacienta)
neuspesné 1éCena az do jeho 25 let. V té dobé mu byla diagnostikovana celiakie. Po zavedeni
bezlepkové diety se lupenka vyrazné zlepSila. Dnes uz jsou jeji projevy jen velmi slabé.
Pacient také trpi osteopordzou lumbalni patefe a osteopenii pravého predlokti. Krome
béznych détskych nemoci pacient dalsi vaznéjsi onemocnéni neprodélal. Ve 31 letech byl na
operaci slepého stieva. Alergiemi netrpi. Pacientovi zptisobuje potize konzumace mléka, coz
miiZze naznaGovat uréitou formu laktézové intolerance. Urazy a zlomeniny pacient neudava.
Pacient nekoufi a ani v minulosti nikdy nekoufil. Alkohol konzumuje pfilezitostné a dava
prednost vinu poptipadé pivu.
5.3.3 Nynéjsi onemocnéni
Nedlouho po diagnoze celiakie byla pacientovi zjiSténa i osteopordza, coz je kromé lupénky
jediné dal$si onemocnéni, kterym trpi. Vzhledem k tomu, ze pacient zménil 1ékaie a
nepamatuje si vysledky svych denzitometrickych vySetieni z diivéjSich let, prvni zde uvedené
vySetieni je az zroku 2005. Dtive uzival 1¢k Bonviva ve formé tablet, dnes dochazi na
injekce. Dlouhodob¢ uZziva Calcichew.

Tab. 4: Vysledky denzitometrickych vySetieni

T-skore 2005 2007 2010 2013 2015
patet (L1-L4) -3,4 -3,4 -3,1 -3,3 -3,0
levy proximalni femur (celkove) -0,2 -0,2 -0,4 -0,3 -0,2
pravé predlokti (celkove) -2,4 -2,6 -2,6 -2,3 -2,2

5.3.4 Rodinna anamnéza
Matka pacienta ma diagnostikovany diabetes mellitus II. typu a v 80 letech ji byla zjisténa
osteopordza. Komplikace diabetu zatim nema a jinymi onemocnénimi netrpi. Otec pacienta je

zdravy.
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5.3.5 Pracovni a socialni anamnéza
Pacient vystudoval stfedni Skolu ekonomickou, snaha o vlastni podnikédni mu nevysla a jiz 10
let pracuje na ufad¢é. Vsechna jeho zaméstnani byla/jsou sedavého typu. Bydli se svou

manzelkou v rodinném domé a mé jednoho syna.

5.3.6 Farmakologicka anamnéza

Pacient je pro osteopordzu lécen injekcemi Bonviva na které dochazi jednou za 3 mésice.

Krome toho uziva Calcichew D3 Lemon 400 UI 2x denn€.

5.3.7 Nutri¢ni anamnéza
Pacient méti 168 cm a nynéj$i hmotnost udava 70 kg. Jeho BMI je 24,8. Nez byla pacientovi
diagnostikovéna celiakie, vazil 92 kg. Po zacatku dodrzovani diety zacala hmotnost vyrazné
klesat, jednu dobu vazil 60 kg. Nyni uz se mu hmotnost asi 15 let udrzuje mezi 70-75 kg.
Nutri¢ni spotieba

Pacient se stravuje pomérn¢ pravidelné, avSak pouze 3-4x denné. Velmi Casto vynechava
presnidavky ¢i svaciny, protoZe na né nema cas a ani nepocituje hlad. Pokud uz si odpoledni
svacinu da, jedna se pfevazné o zakusek nebo sladké pecivo. Pacient nema potize s chrupem,
takZe konzumuje jidla jakékoliv konzistence.

Pacient Zije s manzelkou, kterd mu kazdy den vari. Také pece bezlepkovy chléb a sladké
pecivo. V restauraci se pacient stravuje jen, kdyz je na dovolené nebo na vylet¢.
Pitny rezim

Pitny reZzim pacienta se nejCastéji skladad z Caje, kdvy a vody zvodovodu, obcas je
doplnény o neslazenou mineralni vodu.*
Pohybova aktivita

Pacient se snazi chodit na prochazky a pokud ma &as, vénuje se praci na zahradg. Zadny
sport neprovozuije.

Zaznam stravy

24h-recall (¢tvrtek)

Snidané 6:30 bezlepkovy chléb (100 g), Rama (15 g), marmelada
(309)

Ptesnidavka - -

Obed 12:00 | hovézi vyvar s masovymi knedlicky (250 ml), dribezi
rizoto (300 g), Eidam 45 % na posypani (30 g)

Svacina 15:00 | piskotovy zakusek s krémem (80 g)

Veceie 19:00 | bezlepkovy chléb (100 g), Rama (15 g), Sunka vepiova
dusena (50 g)

20:30 | mlécna cokolada (30 g)
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Tekutiny: slazeny ¢aj 0,5, slazena kava 0,25, voda 1 1
Pohybova aktivita: prace na zahradg, prochdzka cca 1 h

1. den (nedéle)

Snidané
Piesnidavka
Obéd

Svacdina
Vecere

8:30

12:00

14:00
19:00

bezlepkovy chléb (100 g), parky (150 g), hotcice (20 g)
slepic¢i polévka s masem (250 ml), kruti prsa zapékana
se syrem (180 g), opékané brambory (150 g)

bezlepkova babovka (50 g)

bezlepkovy chléb (95 g), tresci salat (125 g)

Tekutiny: slazeny ¢aj 0,5 1, slazena kava 0,25 |, voda 0,75 |

Pohybova aktivita: prochazka 1 h

2. den (pondéli)

Snidané

Piesnidavka
Obéd
Svacina
Veceie

7:00

bezlepkovy chléb (105 g), Rama (15 g), Eidam 45 %
(509)

fazolové polévka (250 ml), jablecny zavin (400 g)

bezlepkovy chléb (100 g), Rama (15 g), sardinky v oleji
(849)

Tekutiny: korunni kyselka 0,4 1, ¢aj slazeny 0,5 1, kava slazena 0,25 1, voda 0,5

Pohybov4 aktivita: prochdzka 0,5 h

3. den (utery)

Snidané

Presnidavka
Obed

Svacina
Vecere

7:30

12:00

15:00
18:00

bezlepkovy chléb (105 g), Rama (15 g), lovecky salam
(55 9)

gulasova polévka (250 ml), kvétdk na mozecek (250 g),
vafené brambory (200 g)

povidlova buchta bezlepkova (60 g)

bezlepkovy chléb (110 g), Rama (15 g), vejce (200 g)

Tekutiny: slazeny ¢aj 0,5 1, slazena kava 0,25 1, voda 1 1

Pohybové aktivita: prochézka 1 h
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Zastoupeni vybranych Zivin ve stravé a porovnani s doporu¢enym mnozstvim

24h- 1. 2. 3. Primér 3 Doporucené

recall den | den | den dny mnoZzstvi
Energie (kJ) 8 828 9275 | 8789 | 9575 9213 9 246
Bilkoviny (g) 76 103 84 88 92 70
Sacharidy (g) 259 228 | 264 | 236 243 310
Tuky (g) 92 96 78 111 95 72
Ca (mg) 844 497 1173 | 513 727 1000
P (mg) 1401 |1323 1590 | 1411 1441 700
Na (mg) 4498 | 5897 | 3401 | 4538 4612 2 000
Zn (mg) 9,35 9,45 | 8,98 13 10,5 10
Mg (mg) 289 292 | 319 | 322 311 350
Vlaknina (g) 17 21 25 22 21 30
Vitamin C (mg) 12 58 9 150 72 100
Vitamin D (ug) 1,0 005 | 51 | 11 53 20
Vitamin K (ng) 0,5 136 18 9 54 70
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FFQ

Denné | 3-5x tydné | 1-2x tydné | 1-3x més. | 1-3x za rok | Vibec
Maso X
Ryby X
Uzeniny X
Vejce X
MIéko X

Jogurt, tvaroh X

Syry X
Pecivo — bilé (bzlp.) X

Pecivo — celozrnné X

Sladkeé pecivo (bzlp.) X

X

Ovoce

Zelenina X

Lusténiny X
Ofechy X
Sladkosti X

Hodnoceni nutri¢ni spotieby
Doporucend energetickd potieba pacienta, 9 246 kJ, byla vypocitdna podle Harris-

Benedictovy rovnice, ktera byla vynasobena faktorem aktivity 1,4. Pfijata energie se vétSinou
pohybovala mirné nad popi. pod vypocitanou hodnotou. Zastoupeni makronutrienti bylo
rozvrzeno na 1g bilkovin na kg télesné hmotnosti (70 g), 57 % S (310 g)a 30 % T (72 g).
Piivod bilkovin znatné pievySuje vypoclitané mnozstvi. Jeden den bylo konzumovéno
vyznamné vy$§i mnozstvi a to 103 g. Toto navySeni bylo dano volbou potravin. Ptivod
sacharidi byl vzdy niz$i nez doporu¢ené mnozstvi. Vzhledem ke skutecnosti, ze pacient sladi
¢aj 1 kadvu a konzumuje sladké pecivo, nema v jidelnicku dostatecné zastoupeny
polysacharidy. Nejvétsi problém ma pacient s pfivodem tukli. Pravidelné¢ vyznamné
prekracuje (aZ o 30 g) doporu¢ené mnozstvi. Primérny pifivod vlakniny se u pacienta
pohybuje kolem 21 g/den, coz nedosahuje doporu¢eného denniho mnozstvi 30 g/den. Piivod
vapniku stravou je kromé jednoho dne nedostacujici, primérné 727 mg/den. Velmi
nedostatecny je také pifivod vitaminu D, primérné pouze 5,3 upg/den. Pacient vSak uziva
dopln¢k stravy obsahujici vapnik i vitamin D. Pacient ma nadbyte¢ny ptivod fosforu,
prumémé 1441 mg, stejn¢ tak je na tom s piivodem sodiku (4 612 mg). Z duvodu
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nedostate¢né konzumace ovoce a zeleniny je deficitni také vitamin C (72 mg). Obsah zinku
ve strave je dostacujici, hot¢ik je mirné deficitni (311 mg).

Pacient preferuje svétlé bezlepkové pecivo, bez piiméesi seminek. Velmi malo konzumuje
ovoce a zeleninu, pouze jednou za tyden. Podle zaznamu stravy zeleninu konzumuje pouze ve
vafeném stavu. Odtvodiuje to faktem, Zze mu Cerstvé ovoce a zelenina nechutna a ma radgji
nahradit napi. kufeci Sunkou. Vzhledem k tomu, ze Spatné snasi mléko, skoro viibec ho
nekonzumuje. Ostatni mlééné vyrobky mu potize nedélaji, avSak kromé tvrdych syra (45 %
Eidam) je ma v jidelnicku zastoupeny vyjimecné. LuSténiny konzumuje alespoit 2x do

meésice. Ofechy skoro neji.

Nutriéni diagnéza:

absence presnidavek a svacin, popf. jejich nevhodné slozeni

nadmérny piivod tukd

nedostate¢né zastoupeni ovoce a zeleniny

nedostate¢ny pifivod mléénych vyrobkil spojeny s nedostateCnym piijmem véapniku
nedostatecny piivod vldkniny

nedostate¢ny ptivod vapniku

nedostate¢ny piivod vitaminu D

Nutricni cil:
zmeéna stravovaciho rezimu — 5x denné
snizeni pfivodu potravin bohatych na monosacharidy (zakusky, vyrazné slazeni napoji)
zvysit konzumaci ovoce a zeleniny
zatazeni mlécnych vyrobkl do jidelnicku, v ptipadé potiZi zakysanych mléénych vyrobkl

zvySeni konzumace potravin bohatych na vitamin D (moftské ryby, tres¢i jatra)

Nutri¢ni intervence:

Pacient byl poucen o zédsadach zdravého stravovéani, o moznych disledcich nadmérné
konzumace jednoduchych cukr a tukti. Vzhledem k faktu, ze pokrmy jsou pfipravovany
doma, je vhodné upravit i zplisob Gpravy pokrmll (mnozstvi pouzitého tuku, soli apod.). Byl
kladen diraz na duleZitost konzumace mlécnych vyrobkl a potravin obsahujicich vitamin D
v souvislosti s osteoporézou. Dale byl pacient edukovan ohledné konzumace ovoce a

zeleniny. Tu by bylo Zddouci zvySit minimalné na 2 porce zeleniny a ovoce za den, také i
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z divodu nedostatku vitaminu C. Pacientovi bylo doporufeno omezit soleni vzhledem
k vysokému piivodu sodiku. Byl také upozornén na vyznam pohybu pro stav kosti a byly mu
doporuc¢eny vhodné aktivity.

Pti kontrole bylo zjisténo, Ze se pacient snazi alespoil z ¢asti néktera doporuceni dodrzovat.
Omezil konzumaci tu¢ngjSich uzenin a syrt (do 30 % tuku). Minimaln€¢ 4x do tydne ma
presnidavku v podobé ovoce a jogurtu. Konzumace ovoce i zeleniny se vsak zvysila jen na 1
porci za den. Problém ma stale také s vy$$im ptivodem jednoduchych cukru (slazeni ¢aje a

kavy), nedostate¢nou konzumaci potravin bohatych na vitamin D a vy$§im ptivodem soli.
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5.4 Kazuistika Il

5.4.1 Zakladni udaje
Z.7., Zena, 52 let

5.4.2 Osobni anamnéza
ani urazy. Pouze v 15. letech ji byla vytrZzena 3. nosni mandle. Nema vysoky cholesterol ani
krevni tlak. Alkohol pfili§ nekonzumuje, spiSe prilezitostné vino nebo vinny stiik. Nikdy

nekoufila.

5.4.3 Nynéjsi onemocnéni

Celiakie byla pacientce diagnostikovana v 36 letech (v roce 1999). Piedtim asi % roku trpéla
sttidavé stfevnimi obtiZzemi, ubyvanim na védze a zvySenou tnavou. Tésné pted diagnostikou
pacientce piestala, pravdépodobné z vyrazného ubytku véhy (10 kg), menstruace, ktera se po
nasazeni bezlepkové diety po nckolika mésicich vratila. Pacientka dale trpi laktézovou
intoleranci, sideropenickou anémii, osteopenii a osteoporozou. Pacientka byla na prvnim
denzitometrickém vySetfeni v roce 2008. Od té doby dochézi k postupnému zhorSovani kostni
denzity. Na zapé&sti uz doslo k rozvinuti osteopordzy, osteopenii je zasaZen obratel L4 a pravy
proximalni femur. Pacientka Zadné 1€ky na osteoporozu neuziva. Prozatim pouze Calcichew.

Tab. 5: Vysledky denzitometrického vySetieni

T-skére 11/2008 1/2011 3/2014
lumbalni patef (L1-L4) -1,4 -1,6 -2,1
pravy proximalni femur (celkové) -0,5 -0,6 -0,9
levé predlokti (celkové) -15 -2,0 -2,8

5.4.4 Rodinna anamnéza

Matka pacientky trpi astmatem a ma artrézu kycelniho kloubu. Otec mél infarkt myokardu,
jinak dal§i potiZe nemd. Pacientka ma jednu dceru, kterdA mé diagnostikovany diabetes

mellitus . typu. Zije sama v byté.

5.4.5 Pracovni a socialni anamnéza
Pacientka cely Zivot pracovala jako ucetni, nyni je 2 roky nezaméstnand. Ackoli jeji
zamé&stnani bylo sedavé, vzdy méla dostatek fyzické aktivity. Chodi pfedev§im na dlouhé

prochazky a v 1ét¢ navic jezdi na kole a plave.
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5.4.6 Farmakologicka anamnéza

Pacientka nebere Zadné 1éky. Pouze Calcichew D3 Lemon 400 UI 2x denn¢ a zelezo.

5.4.7 Nutri¢ni anamnéza
Pacientka méti 160 cm a nyné&jsi hmotnost udava 58 kg. Jeji BMI je 22,7. Nikdy nedrzela
zadné diety ani nezkousela né&jaky z alternativnich zplsobl stravovani. Béhem zivota
prodélala vyznamny vahovy ubytek pied diagnozou celiakie. Vice jak pul roku ji trépily
zazivaci potize a zhubla 10 kg, z ptivodnich 55 kg na 45 kg. Na ptavodni véhu se po zacatku
dodrzovani bezlepkové diety dostala do pul roku. Od té¢ doby zddnymi védhovymi vykyvy
netrpi.
Nutri¢ni spotieba

Pacientka se stravuje pravidelnég, vétSinou 6x denné. Nevynechava ptesnidavky ani svafiny
a skoro kazdy den ma II. vecefi. Chrup ma v potadku, takze ji nedéla problém jist jakékoli
potraviny. Pacientka zije sama a kazdy den si jidlo vafi. Pece si bezlepkové pecivo i sladké
pecivo. Ziidka se stravuje v restauraci. Pokud vi, Ze nebude doma, bere si s sebou vlastni jidla
z domu.
Pitny rezim

Pitny rezim se ptevazné sklada z Caje, kavy (ptiblizné 0,75 1) a vody z vodovodu (0,75 I).
Pacientka m4 kavu velmi rada (2-3x denné) a sladi si ji jednou ¢ajovou 1zi¢kou cukru.
Pohybova aktivita

Pohybovou aktivitu se snazi dodrzovat kazdodennimi prochazkami, praci na zahradg,
popfipad¢ jizdou na kole a plavanim.

Zaznam stravy

24h-recall (atery)

Snidané 8:00 bezlepkovy chléb (60 g), pomazanka z drozdi (45 g)

Presnidavka 10:00 | ovocny salat - hrozny, madarinka, pomeran¢ kiwi (150 g)

Obed 13:00 | vepiové maso na cCinsky zpusob (130 g), vafené
brambory s maslem (150 g), nakladana paprika plnéna
zelim (100 g)

Svacina 16:00 | banan (120 g), jablko (100 g), bezlepkovy pernik (50 g)

Vecete 19:00 | bezlepkovy chleba (65 g), Eidam 45 % (50 g)

21:30 | vanilkovy puding (90 g)

Tekutiny: ovocny ¢aj 0,5 1, rozpustna kava 0,45 1, voda z vodovodu 0,75 |
Pohybova aktivita: prochazka cca 3 h

51



1. den (¢tvtek)

Snidané
Pfesnidavka
Obed

Svacdina
Vecere

7:45
9:30
13:00

15:45
19:30
21:30

bezlepkovy chléb (60 g), maslo (5 g), marmelada (25 g)
banan (120 g), jablko (50 g), bezlepkova babovka (60 g)
kvétak na mozecek (140 g), vafené brambory s maslem
(150 g + 10 g), okurkovy salat (100 g)

hrozny a pomeranc (100 g), bezlepkové susenky (30 g)
bezlepkovy chléb (62 g), parek (50 g), hoicice (15 g)
hotka ¢okolada (60 g)

Tekutiny: zeleny ¢aj 0,25 1, slazena rozpustna kava 0,5 1, voda z vodovodu 1 |
Pohybovd aktivita: jizda na kole cca 2 h

2. den (patek)

Snidané
Piesnidavka
Obéd

Svacina
Vedere

8:00
10:30
14:00

17:30
19:00

21:30

bezlepkovy chléb (59 g), pazitkova pomazanka (43 g)
babovka (60 g), mandarinka (79 g)

zapecené téstoviny s masem a zeleninou (220 g),
rajcatovy salat (105 g)

jablko (140 g)

bezlepkovy chléb (63 g), maslo (10 g), vafena vejce
(100 g), fedkvicky (61 g)

sojovy jogurt (150 g)

Tekutiny: zeleny ¢aj 0,5 1, slazena rozpustna kava 0,5 1, voda z vodovodu 0,75 |
Pohybov4 aktivita: prochdzka cca 2,5 h

3. den (sobota)

Snidané
Pfesnidavka
Obed

Svacina
Vecere

9:00
11:00
13:30

17:30
19:45

21:30

bezlepkovy chléb (58 g), maslo (10 g), marmelada (25 g)
bandn (110 g), jablko (75 g), hotka ¢okolada (30 g)
kuteci prsa zapecena se syrem (105 g), bramborova kaSe
s maslem (150 g), hlavkovy salat (50 g), rajce (58 g)
babovka (62 g), pomeran¢ (71 g)

bezlepkovy chléb (61 g), maslo (10 g), vepfova dusSena
Sunka (30 g), Eidam 45 % (15 g), rajce (62 g)
bezlepkové susenky (30 g)

Tekutiny: zeleny ¢aj 0,25, slazena rozpustna kava 0,5 1, voda z vodovodu 0,75 |
Pohybova aktivita: prace na zahradé cca 2,5 h, cesta na zahradu pésky cca 0,5 h
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Zastoupeni vybranych Zivin ve stravé a porovnani s doporu¢enym mnozstvim

24h- 1. 2. 3. Primér 3 Doporucené

recall den | den | den dny mnoZzstvi
Energie (kJ) 8 416 8732 | 9744 | 8923 9133 7872
Bilkoviny (g) 69 56 88 75 73 60
Sacharidy (g) 275 298 | 283 | 280 287 263
Tuky (g) 72 80 91 76 82 62
Ca (mg) 1226 | 629 | 980 | 860 823 1000
P (mg) 1930 | 987 | 1278|1181 1148 700
Na (mg) 2109 | 379 | 2714 | 2919 3143 2 000
Zn (mg) 6,6 8 14 9 10 7
Mg (mg) 356 419 | 399 | 370 396 300
Vlaknina (g) 25 24 20 22 22 30
Vitamin C (mg) 142 138 138 114 130 100
Vitamin D (ug) 0,7 13 | 51 | 03 2,2 20
Vitamin K (ng) | 1074 | 367 | 451 | 379 399 65
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FFQ

Denné | 3-5x tyd. | 1-2x tyd. | 1-3x més. | 1-3x/rok | Vibec
Maso X
Ryby X

Uzeniny X
Vejce X
MIéko X

Jogurt, tvaroh X (s6jovy)

Syry X

Pecivo — bilé (bzl.) X

Pecivo — celozrnné (bzl.) X

Sladkeé pecivo (bzlp.) X

X

Ovoce

Zelenina X

Lusténiny X

Oftechy X

Sladkosti X

Hodnoceni nutri¢ni spotieby
Doporucena energetickd potieba pacientky, 7 872 kJ, byla vypocitdna podle Harris-

Benedictovy rovnice, kterd byla vynasobena faktorem aktivity 1,4. Pfijata energie byla ve
vSechny sledované dny vyssi, praimémné 9 133 kJ. I pfes vyrazné vyssi piivod energie si
pacientka drZi stalou vahu a jeji BMI 22,7 odpovida normélni vaze. Zastoupeni nutrientt bylo
rozvrzeno na 1 g bilkovin na kg télesné hmotnosti (piiblizné 60 g), 57 % S (263 g), 30 %
T (62 g). Pfivod bilkovin je vétSinu dni vyssi nez 60 g. Mnozstvi sacharidll ve stravé je sice
vy$$i nez vypocitané mnozstvi, ale pouze mirné a jejich konzumované mnozstvi je pomérné
pravidelné. Nevyskytuji se Zadné vyraznéj§i vykyvy. Pacientka méa vSak v jidelnicku
vyznamné vice zastoupeny tuky. Priimérny denni ptivod ze 4 hodnocenych dnti je 79 g, cozZ je
o 17 g vice nez vypocitané mnozstvi. Je to zplisobeno napt. CastéjSim pouzivanim masla.
Primérny ptivod vlédkniny je 22 g/den, coz nesplituje doporu¢ené mnozstvi 30 g/den. Véapnik
je v potravé dodavan v témef dostacujicim mnozstvi (primérné 823 mg/den), avsak vitamin D
je vyrazné nedostacujici (2,2 pg/den). Pacientka tento deficit vyvazuje uzivanim dopliku
stravy, ktery obsahuje vitamin D i véapnik. Pfivod fosforu je vy$si neZ doporuené mnozstvi

(1 148 mg). Hoi¢ik, zinek i vitamin C jsou ve stravé zastoupeny dostatecné.
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Pacientka ma velmi rada ovoce a zeleninu, které jsou v jejim jidelnicku pfitomny kazdy
den 1 vicekrat. LuSténiny ma alespont 2x do mésice a jejich konzumace ji necini problémy.
Vzhledem ke skuteCnosti, ze stale trpi deficitem laktazy ve stfevni sliznici, d€la ji potize
konzumace mlécnych vyrobkl (mléko, jogurty apod.). Toleruje tvrdé syry, tavené syry,
poptipad¢ Cerstvy syr (v ur€itém mnozstvi) a zakysanou smetanu. Jiné kysané vyrobky
konzumuje malo. Jako ndhradu pouziva so6jové napoje popiipadé jogurty. Z tukli pouziva
maslo, slunecnicovy a olivovy olej. Ma rada sladkosti a sladké pecivo, které konzumuje

kazdy den.

Nutri¢ni diagndza:

nadmérny piivod energie a makronutrientl (tukd, bilkovin)
nedostate¢ny piivod sacharida

nedostate¢ny ptivod mlénych vyrobkl

nedostate¢ny ptivod vldkniny

nedostateény piivod vitaminu D

Nutricni cil:
snizeni ptivodu tukt
zvyseni ptivodu polysacharidi
zvyseni ptivodu zakysanych mléénych vyrobkt

zvyseni pfivodu potravin bohatych na vitamin D (mofské ryby, tresci jatra)

Nutriéni intervence:

Pacientka byla poucena o dilezitosti pfijmu mléénych vyrobka z diivodu obsahu vapniku.
Vzhledem ke skutecnosti, Ze nekonzumuje dostatecné mnozstvi mléénych vyrobkil a
nevyhovuje ji pokryvat potiebny ptfivod pouze syry, bylo ji doporuceno vyzkouset zakysané
mlécné vyrobky. Déale byla sezndmena s dal§imi potravinami, které patii mezi vyznamné;jsi
zdroje vapniku (brokolice, kapusta, mdk a sardinky). Také byla zdlraznéna dulezitost
vitaminu D a jeho dostate¢ného pfivodu napi. konzumaci motskych ryb. Dalsi doporuceni se
tykalo omezeni zivo€isnych tukil a nahrazeni ¢asti konzumovanych suSenek napf. ofechy.

Pti kontrolni schlizce s pacientkou bylo zjisténo, Ze se snazi velmi svédomité dodrZovat
doporuceni. Do svého jidelnicku castéji zafazuje potraviny bohaté na vapnik, omezila
pouzivani tukl a 2x tydné se snazi konzumovat ryby. Konzumuje méné susenek, nahradila je

olejnatymi semeny popiipad¢ ofechy.
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5.5 Kazuistika I11

5.5.1 Zakladni udaje
J.Z., muz, 40

5.5.2 Osobni anamnéza

vvvvv

onemocnéni. V 15 letech byl na operaci slepého stieva. Pii padu na lyzich v roce 1996 si

zlomil 2 zebra. Alkohol konzumuje pfiblizné 3x do tydne a preferuje pivo popiipadé vino.

Pacient nikdy nekoufil.

5.5.3 Nynéjsi onemocnéni

Pacientovi byla v unoru roku 1998 po vleklych stfevnich potizich diagnostikovana Crohnova

choroba. V roce 2005 podstoupil ¢aste¢nou resekci terminalniho ilea a colonu. V soucasnosti

je Crohnova choroba v klidovém stadiu a pacient uziva 1ék Pentasa.

V 1ét¢ roku 2007 byl pacient odeslan na denzitometrické vySetieni, kde mu byla zjiSténa
osteopordza patefe a zapésti s T-skore -4,0. Po pivodnim zlepSeni byl stav osteoporozy

dlouhodobé stejny. Po zméné medikamentl na 1ék Prolia doSlu u pacienta k vyraznému

zlepseni hodnot T-skore.

Tab. 6: Vysledky denzitometrickych vysetieni

T-skére 6/2007 8/2009 7/2011 6/2013
Pater (L1-L4) -4,0 -3,6 -3,5 -2,6
Levy proximalni femur (celkové) -0,9 -0,9 -1,2 -0,8
Pravé predlokti (celkové) -4,0 -3,4 -3,4 -2,5

5.5.4 Rodinna anamnéza

Matka pacienta je zdrava. Otec zemiel v 68 letech na mozkovou mrtvici. M4 starSiho bratra,

ktery se 1é¢i s vysokym cholesterolem a hypertenzi. Pacient je bezdétny.

5.5.5 Pracovni a socialni anamnéza

Pacient pracuje jako projektant ve firmé. Jeho zaméstnani je sedavé. Vénuje se vSak pési

turistice. Zije v rodinném domé s piitelkyni.
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5.5.6 Farmakologicka anamnéza
Pacient momentéalné uziva 1ék Pentosa na Crohnovu chorobu a dochazi na injekce Prolia na
osteoporozu. Také uzivd 2x denné jednu tabletu Calcichew D3 Lemon 400 UI a doplnék

stravy obsahujici zelezo.

5.5.7 Nutri¢ni anamnéza
Pacient méfi 176 cm a nynéjsi hmotnost udava 75 kg. Jeho BMI je 24,2. Od té doby co trpi
Crohnovou chorobou, miva ¢asté vykyvy hmotnosti. PovétSinou je to spojeno s fazi, ve které
se onemocnéni zrovna nachazi. Pokud je v aktivni fazi, pacient hubne.
Nutri¢ni spotieba

Pacient se stravuje pomérné pravidelné avSak pouze 3x denné, vyjimecné 4x. Zdivodiiuje
to absenci hladu mezi hlavnimi jidly a tim, Ze mu to takto vyhovuje. Vzhledem k tomu, zZe je
pacient momentaln¢ v klidové fazi Crohnovy choroby a po této strance se citi dobfe,
nedodrzuje zadnou specidlni dietu. Konzumuje vétSinou domadci stravu, do restauraci chodi
malo. Vafi bud’ jeho pfitelkyné ¢i on sam.
Pitny rezim

Pitny rezim pacienta se vétSinou sklada z vody se sirupem (1 1) a vody z vodovodu (1 1),
pfiblizné 3x tydné si da pacient pivo.
Pohybova aktivita

Pacient provozuje pé&si turistiku, prevdzné o vikendu, a pokud mu to zdravotni stav dovoli.
Ptes tyden chodi na prochazky se psem.
Zaznam stravy
24h-recall (sti‘eda)

Snidané 8:00 2x rohlik, dribeZi paStika (65g), jogurt 3,5 % (200 ml),
Y jablka (609)

Ptesnidavka - ---

Obed 13:00 zeleninova polévka (250 ml), vejce (50 g), Spenat (150
g), bramborovy knedlik (160 g)

Svacina - ---

Veceie 19:00 |2 platky pSeni¢ného chleba (100 g), 4x jemny parek

(200 g)

Tekutiny: 1,5 | vody se sirupem, 0,5 1 vody, 0,5 1 pivo svétlé 10 %
Pohybové aktivita: prochazka cca 30 minut
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1. den (étvrtek)

Snidané

Pfesnidavka
Obed

Svacdina
Vecere

20:00

2x rohlik (90 g), taveny syr (100 g), fedkvicky (60 g),
bily jogurt (150 ml)

fazolova polévka (250 ml), rybi filé na masle (150 g),
2 platky pseni¢ného chleba (120 g), rajcata (120 g)

bramborovy gulas (250 g), kyselé okurky (50 g)

Tekutiny: 1 | voda se sirupem, 1 | voda
Pohybov4 aktivita: venceni psa, cca 30 minut

2. den (patek)

Snidané

Piesnidavka
Obed

Svacina

Vedere

8:00

13:00

17:00

21:00

2x rohlik (90 g), tvarohova pomazanka s paprikou (65 g),
jablko (90 g)

zeleninova polévka (250 ml), pfirodni kriti prsa (165 g),
mrkvovy salat (120 g)

rohlik (45 g), veptfova duSend Sunka (30 g), jablko
(100 9)

2 platky pSeni¢ného chleba (120 g), vajecnd omeleta
(200 g)

Tekutiny: 1 | voda se sirupem, 1 | voda
Pohybov4 aktivita: prochdzka se psem cca 3,5 km

3. den (sobota)

Snidané

Presnidavka
Obed

Svacina
Vecere

7:00

14:00

17:00
21:00

2x rohlik (90 g), dritbezi pastika (67 g), bily jogurt (100
ml), fedkvicky (50g)

hovézi polévka s jatrovymi knedlicky (250 ml), hovézi
platky na zampionech (160 g), vafena ryze (220 g)
buchta s tvarohem (64 g), jogurt bily (100 ml)

toustovy chléb (120 g), Eidam 45 % (30 g), veptfova
dusena Sunka (55 g), Flora (25 g), rajcata (60 g)

Tekutiny: slazeny ¢aj 0,25 1, voda se sirupem 0,75 1, voda 0,5 1, svétlé pivo 10 % (0,5 1)
Pohybové aktivita: vylet do kopcti cca 7 km
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Zastoupeni vybranych Zivin ve stravé a porovnani s doporu¢enym mnozstvim

24h- 1. 2. 3.den | Primér3 Doporucené

recall den | den dny mnozstvi
Energie (kJ) 8959 | 8276 | 10627 9287 10 003

11 001
Bilkoviny (g) 92 86 91 102 93 75
Sacharidy (g) 298 251 | 299 305 285 335
Tuky (9) 115 85 67 95 82 78
Ca (mg) 1036 |1130 | 799 | 1137 1022 1 000
P (mg) 1443 | 1673 | 1139 | 1448 1420 700
Na (mg) 6666 |6093|8024 | 4054 6 057 2 000
Zn (mgQ) 23 24 31 28 27 10
Mg (mg) 390 306 | 302 291 299 350
Vlaknina (g) 19 15 20 12 15 30
Vitamin C (mg) 42 66 79 34 59 100
Vitamin D (ug) 4,6 3,4 59 18 91 20
Vitamin K (ug) 251 35 380 70 161 70
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FFQ

Denné

3-5x tyd.

1-2x tyd.

1-3x més.

1-3x/rok

Vubec

Maso X
Ryby X
Uzeniny X
Vejce X
Mléko X

Jogurt, tvaroh X

Syry X
Pecivo — bilé X

Pecivo — celozrnné X
Sladkeé pecivo X
Ovoce X

Zelenina X

Lusténiny X

X

Ofechy
Sladkosti X

Hodnoceni nutriéni spotieby

Doporucena energeticka potieba pacienta, 10 003 kJ, byla vypocitdna na zaklad¢ Harris-
Benedictovy rovnice, ktera byla vyndsobena faktorem aktivity 1,4. Energie pfijatad pacientem
byla dle zaznami stravy nevyvaZena, pohybovala se v rozmezi ptiblizn¢ 2 500 kJ. Primérny
ptfivod energie za vSechny sledované dny ¢inil 9 715 kJ. Zastoupeni makronutrientd bylo
rozvrzeno na 1 g bilkovin na kilogram hmotnosti (75 g), 57 % S (335 9)a 30 % T (78 g).
Ptivod bilkovin znaéné pievySuje vypocitaného mnozstvi. Sacharidy jsou ve stravé
zastoupeny pomérné nepravideln€, nedosahuji doporuc¢eného mnozstvi a velka ¢ast z nich je
kryta pouze jednoduchymi cukry (vysoka konzumace vody se sirupem). Primér ze 4 dna je
288 g/den. Ptivod tukli je velmi nevyvazeny, nckteré dny presahuje vypocCitané mnozstvi
jindy jeho hranice ani nedosahuje, primérné se jedna o 90 g/den. Navic jsou pifevazné
zivocisného puvodu. Piivod vlakniny nedosahuje 30 g/den, avSak ani v obdobi remise se pfi
Crohnove chorobé nedoporucuje piilisSnd konzumace nerozpustné vldkniny. Vhodnéjsi je
rozpustna vlédknina. Primérny piivod vapniku je 1025 g/den, coz je naprosto dostacujici

mnozstvi vzhledem k faktu, Ze pacient uziva dopln€k stravy obsahujici vapnik. Nedostacujici
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je ve stravé mnozstvi vitaminu D, pramémé jen 8 ug, zbytek je hrazen opét ze
specialniho dopliiku stravy, ktery tento vitamin obsahuje. Ve stravé je nadbytek fosforu a
sodiku, pfivod zinku je dostacujici. Hot¢ik ani vitamin C nedosahuji doporucenych dennich
hodnot.

Pacient konzumuje pouze bilé pecivo. Kazdy den ma alespoii jednu porci ovoce a zeleniny.
Mlééné vyrobky mu potize nedé€laji, ale i tak nekonzumuje mléko. Minimalné jeden mlécny
vyrobek za den v jidelni¢ku ma, vétSinou se jedna o bily jogurt. Lusténiny pacient konzumuje
1-3x za mésic, stejné jako ofechy a sladkosti. Ryby se v jeho jidelnicku vyskytuji ptiblizné 2x

do mésice.

Nutriéni diagndza:

nepravidelnost v ptivodu zivin i energie
nadbytecny piivod tukt zivoc¢isného pivodu
nadbyte¢ny ptivod jednoduchych cukrt

nedostate¢ny piivod vitaminu D

Nutri¢ni cil:
zavedeni dopoledni presnidavky
sniZeni pfivodu tukl a ¢astecné nahrazeni Zivo€isnych tuki tuky rostlinnymi
sniZeni pfivodu jednoduchych cukrii a nahrazeni polysacharidy

zvyseni piivodu vitaminu D (moftské ryby, tres¢i jatra)

Nutri¢ni intervence:

Pacient byl poucen o zasadach zdravého stravovani, jeho pravidelnosti a rozdéleni do 5
jidel za den. Pfedev§im nevynechavani dopoledni pfesnidavky a poptipadé odpoledni svaciny.
Byl upozornén na vysoky piivod tukl zivocisného pivodu, které by bylo vhodné omezit a
¢ast nahradit tuky rostlinného pivodu. Bylo mu navrhnuto sniZit konzumaci vody se sirupem,
popiipad¢ zvysit podil vody. Snizil by se tak ptfivod jednoduchych cukrii. Bylo by také
¢1 omega-3 mastnych kyselin. Vzhledem k vysokému obsahu sodiku ve stravé bylo pacientovi
navrhnuto omezit soleni. Pacientovy byly déle zopakovany obecné zasady diety pfi
onemocnéni Crohnovou chorobou.

Pti kontrole se v pacientové jidelnicku pfili§ véci nezménilo. Uvedl, ze mu tento zptsob

stravovani vyhovuje a nechce ho nijak ménit.
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6 Diskuze

Vzhledem ke skutecnosti, Ze se osteopordza stava stale castéji se vyskytujicim onemocnénim,
zvysil se v poslednich dvou desetiletich i zdjem o jeji podrobnéjsi zkoumani. Pomérné znacéné
mnozstvi studii se vénuje konkrétn¢ problematice vlivu vybranych gastrointestinalnich
onemocnéni na rozvoj osteopordzy. Jednotliva data se 1isi pievazné v mite tohoto vlivu, avsak
zpusoby, kterymi je kostni tkan pii téchto onemocnénich ovliviiovana, jiz pravdépodobné
byly odhaleny.

Podstatou praktické ¢asti bylo zjistit, zda pacienti trpici celiakii ¢i Crohnovou chorobou a
osteopordzou neprispivaji k jejimu rozvoji i nedostateCnym dietnim pfivodem nutrientt, které
jsou stézejni pro zdravi kostni tkané. Ptihlizeno bylo také k faktu, zda se v jejich Zivotnim
stylu neobjevuji dalsi rizikové faktory rozvoje osteoporozy.

V kazuistikdch byla vyhodnocena nutriéni spotieba jednotlivych pacientd a tim zjistén
obsah vapniku a vitaminu D v pfijimané stravé. Pozornost byla vénovana také piivodu
bilkovin, alkoholu, koufeni a pohybové aktivité. Pacient J.S., hodnoceny v kazuistice 1., trpi
osteoporozou a celiakii mnoho let. Vzhledem ke skute¢nosti, Ze pacientovi byla osteoporoza
diagnostikovana nedlouho po zjisténi celiakie, je velmi pravdépodobné, Zze byla spoustécim
mechanismem jejiho rozvoje. Bezlepkovou dietu pacient dodrzuje poctivé a je spravné
poucen o potravindch, které jsou pro n¢j bezpecné. Stejné¢ se vSak nedaji hodnotit jeho
védomosti o vapniku a vitaminu D v potravinach. Pacient sice Spatné toleruje mléko, ale
nekonzumuje ani jiné mlécné vyrobky, které mu potize nezplsobuji (obcas tvrdy syr). O
dalSich potravinach, které obsahuji vapnik, ptehled nema a v hodnoceném jidelnicku
zastoupeny aZz na vyjimku nebyly. Ptivod vapniku stravou je tedy u pacienta nedostacujici.
Velmi podobné je na tom vitamin D, jehoZ ptivod byl vyrazné pod doporu¢enym mnoZstvim.
Pacient byl proto v této oblasti edukovan. Je vSak nutné zminit, ze uziva ptipravek obsahujici
takové mnoZzstvi vapniku a vitaminu D, které pokryje doporucenou denni pottebu (vitamin D
20 pg, vapnik 1 000 mg).

V kazuistice II. byla sledovana nutri¢ni spotifeba dospélé zeny Z.Z. Osteopordza ji byla
diagnostikovana piiblizné¢ pied rokem, do té doby 6 let trp€la osteopenii lumbalni patete a
zapésti. Pacientka momentalné prochazi menopauzou. Osteopenie ji zacala jesté pred timto
stavem, avSak osteopordéza se rozvinula az po zacitku menopauzy. Pfi¢ina vzniku
osteoporozy tedy neni uplné jednoznacna. Pacientka je seznamena se zasadami bezlepkové
diety a dodrzuje ji. Pacientka pted a urcitou dobu po diagndze celiakie trpéla nesndsenlivosti
laktézy. Po 16 letech bezlepkové diety se vSak pacientce zlepsila tolerance mlécnych vyrobkl
jen z ¢asti. 1 pfes to je vSak obsah vapniku v jeji stravé skoro optimalni. Velmi deficitni je
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vitamin D. Pacientce byly doporuceny potraviny, které jsou jeho vyznamnymi zdroji a byla
povzbuzena K jejich castéjsi konzumaci. Stejné jako dal$i dva pacienti suplementuje
vitamin D i vapnik, z ¢ehoz vyplyva, Ze jeji denni ptivod je dostacujici.

Pacient v kazuistice III. trpi Crohnovou chorobou. Pomérné vazna osteopordza lumbalni
patete a zapesti mu byla diagnostikovana v roce 2007, piiblizné 9 let po zjisténi Crohnovy
choroby. Srozvojem osteoporéozy mohly souviset krom& malabsorpce, zanétu, Castecné
resekce terminalniho ilea a uzivani glukokortikoidii také vyrazné ubytky na vaze (az 15 kg).
Pacientiiv stav je ohledné¢ Crohnovy choroby stabilizovany a po zméné medikace se vyrazné
zlepsila 1 osteopordza. Pacient méa ve stravé dostatené mnozstvi vapniku, deficitni je opét
vitamin D. Pacientovi byly doporuceny potraviny, které by bylo vhodné konzumovat, aby
jeho piivod navysil. Hoicik, zinek, fosfor ani vitamin K nebyly ve stravé sledovanych
pacientt deficitni.

Vyziva hraje vyznamnou roli v prevenci a 1é¢bé osteopordzy. Onemocnéni traviciho traktu
jsou charakteristickd tim, ze zanétem ve stievé zpusobuji poSkozeni sliznice a nasledné
neadekvatni absorpci nékterych Zivin. Rada epidemiologickych studii uvadi, Ze sniZeni
denzity kostni tkan¢ u IBD i celiakic uzce souvisi s nedostatkem vitaminu D a
vapniku (37, 57). Ani jeden ze sledovanych pacienti nemé¢l dostateény piivod vitaminu D,
dva v pfipad¢ vapniku, pokud by neuzivali dopliiky stravy. Vyplyva z toho tedy, ze pied
diagn6zou osteopordzy rozhodné v jejich stravé nebyl vitamin D a véapnik zastoupen
V dostate€ném mnozstvi. Je tedy velmi Zadouci zjiStovat hladiny téchto nutrientl (vépnik,
kalcidiol) v krvi pacientti a v uritych intervalech je kontrolovat.

Zeyména IBD je déale spojena s nizkou hmotnosti pii diagnéze. Pokud jde o sniZeni
hmotnosti z tohoto divodu, charakterizované i tbytkem svalové hmoty, mize byt nizké BMI
brano jako jeden zrizikovych faktori pro rozvoj osteopordzy. Nicmén€ novéjsi studie
naznacuji, Ze vétsina pacientll s IBD ma BMI v rozmezi normalni hmotnosti (50).

U pacientt s celiakii je velmi duilezité spravné dodrzovat bezlepkovou dietu. Do urcité
miry totiz u vétSiny pacientl dokaze zlepsit stav kostni tkané. Jedna studie dosla k zavéru, ze
u déti se uz po dvou letech dodrzovani bezlepkové diety mize dosdhnout norméalniho BMD.
U dospélych se dodrZzovanim bezlepkové diety ve vétSin€ pfipadli normalniho BMD
nedosahne, dojde vSak k jeho vyraznému zlepSeni (37).

VSsichni pacienti maji fyzickou aktivitu zastoupenou pievazné chizi. Chize je pro prevenci
osteopordzy vhodnd, patii totiz k typu cviceni, které zatézuje skelet. Studiemi bylo dokazano,

ze takovy typ cviceni dokéze udrzet nebo dokonce zvysit denzitu kosti. Fyzicka aktivita se
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ovSem musi provozovat pravidelné a trvale, aby se denzita opét nezhorSila. Dobry stav
svalového aparatu také chrani pred nechténymi pady, pii kterych mitize dojit ke zlomeniné (1).
Koufeni, jakozto dalsi rizikovy faktor osteopordzy, miize mit za nasledek snizeni kostni
denzity. To se projevuje Castéji u zen, protoze cast Skodlivého vlivu koufeni na kost je
zprostiedkovano pres utlumeni ptisobeni estrogenii. Nékteré studie uvadeji, ze kouteni snizuje
vstfebavani vapniku prostfednictvim snizené hladiny PTH a hladin kalcitriolu v krvi, jiné
naopak u silnych kutakt zjistily vyssi hodnoty PTH (58). Ani jeden ze sledovanych pacientt
ovSem nikdy nekoufil, z ¢ehoz vyplyva, Ze k rozvoji osteopordzy jeho vliv nepiispél.
Vzhledem ke skuteCnosti, Ze rozvoj osteopordzy u onemocnéni traviciho traktu je
multifaktorialni a vysledky jednotlivych studii nejsou jednotné, je zZadouci brat osteopordézu
jako mozny vedlej$i projev téchto onemocnéni a vzdy se jej pokusit, alespoii u nové

diagnostikovanych pacientt, vyloucit.
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7 Zavér

Osteopordza se jako vedlejsi projev onemocnéni traviciho traktu diskutuje jiz delsi dobu.
Tato prace shrnuje dosavadni poznatky o osteopordze a jeji prevenci. Dale se zabyva moznym
vlivem gastrointestinalnich onemocnéni na jeji rozvoj. Prakticka c¢ast obsahuje tii kazuistiky,
jejichz cilem bylo zhodnotit pfedevSim obsah véapniku a vitaminu D ve stravé a mozné
rizikové faktory.

Mechanismus rozvoje osteopordzy pii onemocnéni GIT se snazi objasnit fada zahrani¢nich
studii, jejich vysledky vsak stale nejsou jednotné. Miize to byt zplisobeno nejen jeji slozitou
etiologii, ale také provedenim jednotlivych studii. Za nevyznamnéjsi faktory je prozatim
povazovana malabsorpce vapniku a vitaminu D. Ddle hraje vyznamnou roli zdnétliva reakce a
systém RANKL/RANK/osteoprotegerin, ktery mé vliv na miru resorpce a novotvorby kostni
tkané. U Crohnovy choroby se také diskutuje vliv 1écby glukokortikoidy.

V praktické ¢asti bylo zjisténo, Zze obsah vapniku a vitaminu D ve stravé pacientl ve
vétSiné pifipadi nedosahuje doporucenych dennich mnozstvi. VSichni pacienti vSak uzivali
dopln€k stravy obsahujici oba tyto mikronutrienty, ¢imz nakonec pozadovanych hodnot
dosahli. Je velmi pravdépodobné, Ze v dobé pied diagndzou, kdy vapnik ani vitamin D
nesuplementovali, dostate¢ny piijem téchto nutrientd neméli.

Z hlediska prevence a vcasné diagnostiky osteopordézy by bylo zadouci nejen zvysit
pozornost na pracovistich, kde se gastrointestinalni onemocnéni diagnostikuji, ale 1 zlepsit

informovanost populace.
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