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Kostni metabolismus u idiopatickych stfevnich zanét{i 1

chronického zanétlivého procesu uvoliujiciho cytokiny destruujici
kostni tkan, nedostatku vitaminu D, malabsorpce vapniku a jinych Zivin
a nepfiznivych Gcinkd mnoha Iéciv, jako jsou glukokortikoidy (6). U korti-
kosteroidU je jiz fadu let zndmé, Ze maji silny vliv na metabolismus kostf.
Studie prokdzaly, Ze snizend hustota kosti a zvysené riziko zlomenin se
mUze objevit béhem nékolika mésicl po zahajeni podavani steroidd.
Dokonce i nizké davkovani prednisonu (5 mg denné) bylo spojeno se
zvysenym rizikem zlomenin. Rizikovym faktorem muze byt samotné
zanétlivé onemocnénf stfev, zejména CD. Nizkd hustota kosti byla
zaznamendna u nove diagnostikovanych pacientl jesté predtim, nez
dostali kortikosteroidy. Predpoklddd se, ze zvysené hladiny cirkulujicich
zanétlivych cytokinl maji negativni vliv na tvorbu a resorpci kostf (5).

Osteopenie a osteopordza jsou povazovany za extraintestindlnf
projevy IBD (7). Odhaduije se, Ze relativni riziko zliomeniny u pacientd
s IBD je 040% vyssi nez u bézné populace (8). Stale viak neexistuje
vseobecné uzndvany konsenzus ohledné nejlepsi metody pro stanoveni
osteopordzy u pacientl s IBD. Podobné neexistuje Zddna zavedend
strategie prevence nebo Ié¢by osteopordzy u pacientl s IBD (9). Obecné
se ma za 1o, Ze systémovy zanét IBD vede ke ztraté kostni hmoty sti-
mulaci aktivity osteoklastll (zvysenf kostni resorpce) a inhibici aktivity
osteoblastd (snizeni tvorby kosti) (10).

V soucasné dobé viak nenfjasné, zda je za zvysent rizika zlomenin
a ztraty kostni minerdIni denzity (BMD) pfimo zodpovedny stfevni
zanét (11) nebo zda jsou primarné odpovédné jiné faktory, které jsou
obvykle pozorovany u IBD, veetné snizeni télesné hmotnosti, uzivani
kortikosteroidd a $patny pfijem kalcia a/nebo vitaminu D (12). Vyskyt
snizené kostni mineralni denzity u pacientd s IBD se v soucasné dobé
odhaduje na 31-59% (13).

Osteopordza je obvykle diagnostikovana kostni denzitometrif (dual-
-energy X-ray absorptiometry — DEXA), pomoci které zjistime mineralnf
hustotu kostf (BMD) (14). Vysledky BMD jsou vyjadfeny jako standardnf
odchylka (SD) nad nebo pod primeérnou hodnotou pro mladou dospé-
lou populaci (T-skére) nebo dle veku (Z-skére) (15). Pacient se povazuje
za pacienta s osteoporoézou, pokud je T-skére v bederni patefi, kycli
nebo zapésti pod -2,5, zatimco osteopenie je definovana jako T-skére
mezi -1 a -2,5. DEXA je vhodnou neinvazivni metodou pro hodnocenf
osteoporozy, ale u téhotnych Zen je nevhodna pro vyssi riziko vyskytu
vrozenych vad. Kromé BMD je vSak mozné posoudit stav metabolis-
mu kosti pomoci biochemickych markerd. Kostni specificka alkalicka
fosfatdza (BAP) je markerem tvorby kosti (16), zatimco N-termindlni
telopeptid kolagenu typu | (NTX) je biochemickym markerem kostni
resorpce (17). Dale bylo prokazano, ze podkarboxylovany osteokalcin
(undercarboxylated osteocalcin — ucOCQ) je citlivym biomarkerem
nedostatku vitaminu K (18), zatimco koncentrace 1,25-(OH), D, ktery
je aktivni formou vitaminu D, u pacient( s Crohnovou chorobou (CD)
nepfimo korelovala s BMD (19). Uloha téchto markerd metabolismu kostf
pfi udrzovani zdravi kosti u pacientl s IBD vsak nenf zcela objasnéna.
7da se, ze osteopordza u pacientl s CD je multifaktorialni proces. Vétsi
riziko osteoporédzy u CD nez u UC muze byt zpdsobeno pfitomnostf
CD lézi tenkého stfeva zpUsobujicich malnutrici a zhorSenou absorpci
vitaminu D nebo kalcia u pacientd s CD (20). Vliv kortikosteroidd na
osteopordzu pozorovany u pacientl s IBD je sloZity. Zatimco nékteré
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studie ukdzaly jasny vztah mezi celoZivotni dévkou kortikosteroid(
a pomeérem vertebralnich fraktur nebo nizkou BMD (21), jiné studie
naznacujf, ze BMD s [é¢bou kortikosteroidy nesouvisf (22).

V¢asné intervence pfilécbé aktivnich CD a preventivni lé¢ebné po-
stupy ke snizeni nadmérného Ubytku kostni hmoty mohou byt prevenci
dlouhodobych nasledk ubytku kostni hmoty, véetné zlomenin (23).
Nedavnd metaanalyza ukazuje, Ze bisfosfonaty jsou Gcinné pro lécbu
pacientl s IBD s nizkym BMD a snizuji riziko vertebralnich fraktur (24).
Rizikové faktory pro snizenou kostni hmotu obecné zahrnuji genetické
faktory vedouci k nizké vrcholné kostni hmoté, nizky body mass index
(BMI), hypogonadismus, dalsi hormonalni faktory, imobilitu a kourent.
U IBD se pfedpoklada, ze k nadmérnému ubytku kostni hmoty pfispivajf
dalsi faktory — malabsorpce a deficit vitaminu D, resekce (terminainiho)
ilea, poruchy homeostazy vapniku, uzivani lékd, zejména glukokorti-
koidU, ale predevsim probihajici chronicky (stfevni) zanét (25).

Nizkd minerdlni denzita kostnf hmoty nekoreluje pfesné s rizikem
zlomenin, proto je dulezité urcit, zda pacienti s IBD maji zvysené riziko
zlomenin. Vétsina studii hodnoticich riziko zZliomenin u IBD naznaluje,
7e u pacientl s IBD je pravdépodobnost vzniku osteoporotické frak-
tury (kycle, patere, zapésti nebo Zeber) o 15-45% vyssi nez u bézné
populace. Ve vétsiné — ale ne ve viech — studiich se riziko zlomenin
zdd byt u CD mirné vy3si. Je zajimavé poznamenat, ze mensf studie (tj.
nékolik set pacientd) neprokézaly zvysené riziko zZlomenin, zatimco vétsi
studie (tj. nékolik tisic pacientd) ano. Pacienti s IBD, kteff jsou nejvice
ohroZeni zlomeninou, jsou postmenopauzalni Zeny, pacienti s nizkym
BMI a pacienti uzivajici steroidy. Smérnice nékolika gastroenterologic-
kych spole¢nosti doporucuji, aby bylo provéadéno skenovani kostnf
denzitometrie (DXA) u pacientd s IBD s jednim nebo vice z nésledujicich
rizikovych faktor(: starsi nez 60 let; nizké BMI; koufeni v anamnéze; po-
stmenopauza; lé¢ba steroidy po dobu nejméné 3 mésicl; opakované

Prevalence osteopordzy u pacientl s IBD Ize definovat bud pro-
centem pacientl s nizkou kostni hmotou, nebo frekvenci zlomenin.
Epidemiologické studie Ize obtiZzné shrnout z dlvodu variabilnich
charakteristik pacientl, v¢etné doby trvani a zdvaznosti onemocnéni
a vystavenf ucinklm |ékud. Riziko kostniho onemocnéni ve vétsiné pfipa-
du koreluje s aktivitou onemocnéni, veékem, dobou trvani onemocnéni,

Imunitni odpoveéd u IBD zahrnuje zvysenou produkci rliznych proza-
nétlivych cytokind, jako IL13, TNFa, IL6 a IL1 z T-lymfocytd a makrofagu.
Ty maji pfimé i nepfimé ucinky na obrat kosti (27). Jednim z dlkazd
je, Ze samotny stav nemodi, a to nejen chronické Ucinky malabsorpce
nebo terapie, je natolik zavazny, Ze osteopordza mUzZe pfedstavovat
problém u déti's CD, dokonce jesté pred zahdjenim lécby (28). Pacienti
kontrolni skupina stejného véku. Prozénétlivé cytokiny maji komplexnf
Ucinky na kosti. TNFa inhibuje diferenciaci osteoblastl z pluripotentnich
progenitorovych bunék a inhibuje expresi kritického transkripniho
faktoru nezbytného pro diferenciaci osteoblastd (29). TNFa také indu-
kuje diferenciaci osteoklastd a zvysuje osteoklastickou kostni resorpci
(30). Zralé osteoklasty jsou buriky s relativné kratkym Zivotem, ale TNFa
dramaticky zvy3uje jejich dobu pfeZiti a chrani je pfed apoptézou (31).
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