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SOUHRN

Ciferska H., Horék P., Tichy M.: Kostni choroba u glutenové enteropatie manifestované v pozdnim v&ku - 2 kazuistiky

Glutenova enteropatie, neboli celiakalni sprue (CS) je zanétlivé postizeni tenkého stfeva, pfedeviim jejuna, které je vyvolano intoleranci gliadinové frak-
ce glutenu u geneticky predisponovanych jedincii. Vzacnéji se setkavame s prvnimi projevy CS v dospélosti, zde je pak dvakrat ¢astéjsi u zen. Pozdni
manifestace byva casto piehlédnuta vzhledem k netplné vyjadifenému klinickému obrazu, ¢i zdiméné manifestaci CS za jiné onemocnéni. Ve své ty-
pické formé se CS v détském véku manifestuje priijmy, steatoreou a malabsorb¢nim syndromem. V histologickém obraze je charakteristicka pfitom-
nost rizného stupné atrofie klkii tenkého stieva, zvlasté pak jejuna, sérologicky pak pritomnost anti-gliadinovych, anti-endomyzialnich protilatek a pro-
tilatek proti tkafiové transglutaminaze. Mezi kostni projevy CS patii osteopenie, osteoporoza, osteomalacie ¢i sekundarni hyperparathyreéza, které
mohou byt ¢asto prvnim zachycenym piiznakem CS v dospélosti. Dvé zpracované kazuistiky demonstruji stav, kdy primarni manifestaci CS bylo po-
stizeni skeletu, poukazuji na skute¢nost, ze CS jednoznac¢né patii do diferencidlné diagnostickych tivah pii podezieni na metabolické kostni onemoc-
néni.
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SUMMARY

Ciferska H., Hordk P., Tichy M.: Bone disease at late manifestation of gluten sensitive enteropathy — two case reports

Gluten sensitive enteropathy also known as coeliac sprue (CS) is an inflammatory disease of the small intestine, mainly jejunum, caused by intolerance
of gliadin, a gluten protein, in genetically predisposed individuals. The first manifestation of CS is rare in the adults, more affected are women. The late
onset manifestation is often overlooked due to incomplete clinical manifestations or misinterpretation to a different disease. Typical form of CS is mani-
fested in childhood by severe diarrhea, steatorrhea and malabsorbtion symptoms. There are present various stages of atrophy of small intestine architec-
ture present and serological presences of specific antibodies as are against tissue transglutaminase, anti-gliadin antibodies and anti-endomysial antibodi-
es. Osteomalacia and secondary hyperparathyreodism, osteopenia, osteoporosis can be first symptoms of late onset CS. Two case reports show the
affection of bone as the first manifestation of CS in adulthood and point out the importance of CS as the one of the cause of metabolic bone diseases.
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Kazuistika &. 1, Zena 57 let

57letd Zena byla odesldna revmatologickou poradnou k hospita-
lizaci pro pretrvdvajici bolesti dolnich koncetin, osteopenii, pretr-
vavajici zvySenou hladinu parathormonu a elevaci alkalické fosfa-
tasy. Jiz po né€kolik mésici méla prijmy (4-7x denné) bez piimési
krve a bez zjevné dietni souvislosti, které byly doprovdzeny va-
hovym ubytkem 10 kg (vdha 61 kg, vyska 170 cm, BMI 21), pro-
hloubenim sideropenické anémie a s rozvojem symetrickych otokl
dolnich koncetin prakticky az po tfisla. Vztah k potravinovym fak-
torim nepozorovala.

Pri fyzikdlnim vySetfeni astenické nemocné s kolébavou antal-
gickou chlizi dominovaly otoky dolnich koncetin hypoalbumine-
mického charakteru dosahujici az po tfisla. Jiz v minulosti byla po-
pisovdna na hornich koncetinach prfitomnost palic¢kovitych prsta.
Kolorit kiize nemocné byl bledy, bez znamek cyandzy ¢i ikteru.

VySetfovaci metody

Laboratorni vySetfeni prokdzalo sideropenickou anémii (Ery
3,85% 10'%/1; Hgb 115 g/1; Htk 0,35; MCV 90,1 f/1) s korespondujici
nizkou hladinou sérového Zeleza (Fe 7,8 umol/l), ferritinu (4,5 ng/ml)
a s vazebnou kapacitou Zeleza na horni hranici normy (76 ng/ml).
Byly zjistény zvysSené hladiny alkalické fosfatizy s elevaci jeji

kostni frakce (ALP 3,06 pkat/l — isoenzymy: stfevni 0,0; kostni
2,05, jaterni 0,6), v séru byla rovnéz zvysSend hladina parathormo-
nu (PTH 204 ng/l). Naopak nizké sérové hladiny byly pfitomny
u vapniku (Ca 2,09 mmol/l ), albuminu 30 g/, vitaminu B12 a cel-
kové bilkoviny v séru (53,7 g/l). Koagulacni parametry vykazova-
ly sniZeni protrombinového Casu (Quick 31 %, INR 2,5). Fyziolo-
gické hodnoty byly zjiStény v piipadé sérovych hladin Na, K, CI,
P, ALT, AST, GMT, LDH, bilirubinu, urey, kreatininu, CRP
a u sedimentace erytrocyti. Vybrané onkomarkery a imunologické
testy (ANA, revmatoidni faktor, hladiny immunoglobuling a slo-
zek komplemenu C3, C4) vykazovaly normdlni hodnoty. Kostn{
denzitometrie popsala demineralizaci skeletu s hodnotou BMD u L
patete 0,910 g/cm? a T skére —2,4 SD, BMD u kr¢ku femuru 0,819
g/em? a T skére —0,8 SD, u predlokti T skére —5,3 SD.

Rentgenové vySetieni srdce a plic bylo bez pritomnosti patolo-
gickych nalezi, avSak na snimcich kréni, hrudni a bedern{ patete
byla popisovana celkové poroticka struktura zobrazeného skeletu
bez ptitomnosti kompresnich zlomenin. V rdmci patrani po pfici-
né osteopatie byla provedena trepanobiopsie z lopaty kosti kycelni
a doplnéna kostni histomorfometrii s ndlezem svéd¢icim pro osteo-
malécii (atrofické tramecky kostni spongiézy kryté objemnou vrst-
vou demineralizované kostni tkané, osteoidu).
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V pribéhu hospitalizace doslo u nemocné k subileosnimu stavu
s vyraznym meteorismem, ktery spontdnné odeznél. Abdomindlni
sonografii nebyly prokdzdny patologické zmény na jdtrech, Zluco-
vych cestdch, slezing, pankreatu a ledvindch. Prosty snimek bficha
popisoval pritomnost ojedinélych hladinek v hypogastriu. Chirur-
gické konzilium nepotvrdilo nahlou piihodu bfi$ni. Sonografické
a spirdlni CT vySetfeni zaméfené na pristitnd téliska neprokdzalo
pritomnost adenomu. V laboratornim nélezu byla zjisténa pozitivi-
ta anti-endomysialnich protilatek (EMA), protilatek proti tkanové
transglutaminase (hladina atTG 181 IU/ml) a anti-gliadinovych
protildtek v obou tfidich IgA a IgG (AGA-A, AGA-G). Nasledné
gastroskopické vysetfeni popsalo anemickou zalude¢ni sliznici
a ploché fasy duodena s podezienim na chronickou gastritidu ¢i
moznou glutenovou enteropatii. Histologické vySetfeni sliznice
tenkého stfeva kapsli prokdzalo ndlez typicky pro celiakii: totdlni
atrofii resorpcniho epitelu tenkého stfeva s hyperplazii krypt
a zvySenou lymfoplasmocytarni celulizaci v tela propria s disperz-
ni pfimési eosinofilnich leukocytu.

Kazuistika €. 2, Zena 64 let

Sedesitictyfletd Zena byla pfijata pro t&zké, tporné a progredu-
jici bolesti bederni patefe a dlouhych kosti trvajici asi 6 mésicu
doprovazené anemizaci a s vyraznou elevaci alkalické fosfatdzy.
Prakticky 1ékat vyslovil podezieni na metastdzujici nddorové one-
mocnéni nezndmé lokalizace. Bolesti skeletu se objevily pomérné
ndhle bez vyvoldvajictho momentu a postupné se zhorSovaly v na-
maze i v klidu. Uleva nastala po b&Znych analgeticich. Nemocn4
rovnéz uddvala neurcité zazivaci potiZze charakteru plynatosti a bo-
lesti po jidle, prijem ¢i zdcpu vSak neméla. V rodinné anamnéze
nebyla vysledovatelnd potravinovd intolerance. Dosud byla bez tr-
valé medikace a pii bolestech kosti zacala uZivat nesteroidni anti-
revmatika. Ve 44 letech nastoupila menopauza. Pfi objektivnim
vysSetieni u této astenické nemocné (hmotnost 54 kg, vyska
158 cm, BMI 21) byla pfitomna poklepova bolestivost v celé délce
patefe a palpacné vyrazné bolestivy hrudni ko§ zejména v oblasti
Zebernich chrupavek. Chtize nemocné byla kolébava a vyrazné an-
talgicka ,.kachniho* charakteru.

Vysetfovaci metody

V laboratornim ndlezu byl zjiSténa niz§i hladina hemoglobinu
(Hgb 111 g/l), zeleza (Fe 6,4 pmol/l), ferritinu 3,2 ng/l, B12
177 ng/l, folatu 1,7 pg/l, kalcia (Ca 2,18 mmol/l), vit. D 33,6 ng/l
a hypalbuminemie 39 g/1. ZvysSené byly hladiny alkalické fosfatazy
(ALP celkova 14,13 pkat/l vyrazné zvySend kostni frakce 13,43 pkat/l)
a elevovéna hladina parathormonu (PTH 741,1 ng/l). Normdlni ¢i ne-
gativni laboratorni ndlezy byly zaznamendny v piipadé sérovych hla-
din urey, kreatinu, kyseliny mocové, K, Na, Cl, Ca, ALT, GMT, bili-
rubinu, AST, celkové bilkoviny, CRP, vazebné kapacity Zeleza,
Bence Jonesovy bilkoviny, vybranych onkomarkert, protrombinové-
ho ¢asu a aPTT.

Pii rentgenovém vySetieni hrudniku byl srde¢ni stin hrani¢ni ve-
likosti a byly popsany drobné infrakce v Zebrech. Na snimcich 1bi,
kr¢ni, hrudni, bederni a sakralni pdtefe, panve a femurt byla nale-
zena vyraznd difizn{ osteopordza zobrazeného skeletu. Zv1asté pa-

tef vykazovala zmény odpovidajici vyznamné az extrémni osteo-
poréze. Kostni denzitometrie potvrdila téZkou osteopordzu skeletu
s hodnotami BMD 0,401 g/cm? u bederni patefe s T skére —6,7,
BMD u kr¢ku femuru 0,315 g/em? T skére —4,3 a predlokti T sko-
re —7,2. Scintigrafické vySetfeni prokdzalo drobné sériové ulozené
1éze v Zebrech axidlniho skeletu, charakteristické spiSe pro osteo-
malécii neZ pro metastaticky kostni rozsev. Gastroskopické vyset-
feni prokdzalo axidlni hidtovou hernii a refluxni nemoc jicnu IL.
stupné. Koloskopické, gynekologické vySetfeni a sonografie a CT
pristitnych télisek nevykazovalo patologicky ndlez. Histomorfo-
metrie z trepanobioptického vySetieni kosti ziskané z lopaty kosti
kycelni prokdzalo osteomaldcii (trdimecek kostni spongidzy s Siro-
kou vrstvou osteoidu a intratrabekularni demineralizaci). U ne-
mocné byla rovnéz prokdzdna pozitivita anti-endomysialnich pro-
tilatek (EMA), protildtek proti tkdriové transglutaminaci (atTG 290
IU/ml ) a anti-gliadinovych protilatek v tfidé Ig A, protilatky tiidy
IgG byly negativni.

Pfi enterobioptickém vySetfeni jejuna kapsli nebyl ziskdn dosta-
tecné reprezentativni vzorek umoziujici histologické vysetieni.

Zavéry, 1écba a jeji vysledky

U obou Zen mohla byt na zdkladé laboratornich a klinickych na-
lezd stanovena diagndza celiakie spojené s aktivni osteomaldcii
s vysokym kostnim obratem. V prvém piipadé€ byla diagndza sta-
novena histologickym priikazem typickych stievnich zmén, v dru-
hém piipadé pii absenci histologického ndlezu pak diferencidlné
diagnostickou rozvahou. Pacientky vykazovaly zndmky celiakie
s plné rozvinutym malabsorbénim syndromem, se sideropenickou
anémii, hypovitaminézou K a B12, a hypokalcemii. Tézka hypo-
albuminémie byla pfitomna v prvnim piipadé, v druhém bylo za-
znamendno pouze mirné sniZeni hladiny albuminu. U obou Zen
byly pfitomny urputné bolesti skeletu, které vedly pfi patrni po je-
jich etiologii k diagnéze osteomalécie a nasledné celiakie.

Obé nemocné byly pouceny o dietnich opatfenich spocivajici
v piisné bezlepkové dieté, kterou disledné dodrzovaly. Byla poda-
na parenterdlni substituce vitaminu B12 (B12 1 000 ug 1x tydné
po dobu mésice, pak 1x tydné 300 ug dalsi mésic) a vitaminu D
zprvu parenterdlné, pak ordlni cestou (calcitriol 0,5 ug 1 x 1), vi-
tamin K (fytomenadion gtt. 15 kapek denné) a terapie byla oboha-
cena o prepardty Zeleza a vapniku.

Nasazend bezlepkova dieta a suplementacni terapie vedly v ho-
rizontu deseti tydnu k dstupu klinické symptomatologie a tpravé
laboratornich hodnot u obou nemocnych. Tato dvé kazuistickd
sdéleni upozoriiuji na celiakii jako Casto podceniovanou pricinu
prudkého rozvoje osteomaldcie v dospélém veku. Jedna se o one-
mocnéni, kde relativné jednoduchy 1é¢ebny zasah vede ve vétsSing
piipadi k dobré terapeutické odpovédi a vyraznému zlepSeni kva-
lity Zivota nemocnych.

Diskuse

Metabolickd osteopatie u dospélych nemocnych byva jednim
z moznych projevi celiakdlni sprue (CS) zvané také glutenova en-
teropatie. CS je celosvétoveé se vyskytujici se onemocnéni. Jedna
se o celozivotni nesnasSenlivost prolaminu obsazeného v obilovi-

Tabulka 1
Celiakalni sprue (CS) — ,ledovec celialie“ dle Maki a Collina 1997 [4]
Aktivni CS vyjadieny klinické pfiznaky malnutrice, malabsorbce, laboratorni znamky, enterobiopsie pozitivni
Silentni CS chybi klinické pfiznaky, pozitivni enterobiopsie a laborator

Latentni CS
dieté, vétSinou maji klinické symptomy

muze byt biopticky normadlni ndlez, ale v minulosti méli nemocni prokazatelné totdlni nebo subtotdlni atrofii sliznice s dpravou na

Potenciondlni CS

neméli ani nemaji pozitivni biopticky nélez, ale imunologické abnormality stejné jako u aktivni CS (pfedevsim piibuzni I. stupné)
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nach (gliadin — frakce lepku v pSenici, sekalin v Zité, hordein v jec-
meni atd.) [1]. Prevalence tohoto onemocnéni kolisa v Evropé od
nejvyssiho vyskytu v Irsku (1 : 300) po incidenci kolisajici mezi
0,005-0,2 % v ostatnich zemich Evropy. Prevalence CS v Ceské
republice se pohybuje okolo 1 : 250 [2]. Tato ¢isla jsou vSak zkres-
lend, nebof mnoho silentnich forem celiakie unikd diagnostice
(tabulka 1) [3,4]. CS je charakterizovand typickymi zménami sliz-
nice proximdlniho tseku tenkého stfeva spojenymi s malabsorbc-
nimi projevy. Slizni¢ni postiZeni kolisd od nevyrazné lymfocytarn{
infiltrace az po totdln{ atrofii resorp¢niho epitelu s rozsdhlou lym-
focytarn{ infiltraci. Pro zhodnoceni miry postiZeni stfevni sliznice
se pouzivaji Marshova histologickd kriteria hodnotici miru lymfo-
cytarni infiltrace, glandularni krypty a klky tenkého stfeva (Skala
od 0-4) [3,5,6].

CS se ve své typické formé vyskytuje v raném détském véku ob-
vykle mezi 6-18 mésicem Zivota, avSak jeho prvni klinickd mani-
festace nenf striktné vdzana na détsky vék. CS se ve svych mirnéj-
Sich, ne pIné manifestovanych formach muze objevit v kterémkoliv
véku. Ve své klasické formé se projevuje frekventnimi prijmy se
znamkami steatorey, vahovym tbytkem spojenym s celkovou sla-
bosti a rozvojem anémie (tabulka 2). Ojedinéle pfi fyzikalnim vy-
Setfeni nemocného miZzeme zachytit poklepové zkraceni zpusobe-
né stazou stfevniho obsahu v dilatovanych klickach tenkého stieva
[3,7]. Dobfe zndmou koZni manifestaci CS je dermatitis herpeti-
formis Diihring [8]. CS i pres tyto dobfe definované pfiznaky uni-
kéd v€asnému odhalen{ a terapii. Divody pro zpozdéni diagnostiky
jsou ruzné, v prvni fadé jsou to ne plné vyjadiené ptiznaky u jed-
notlivych nemocnych, zvlasté pak v pozd€jsim véku, kdy jsou
maskovany projevy jinych onemocnéni [4]. Jedinym zjevnym pro-
jevem CS miZe byt v mnohych piipadech plizivé se rozvijejici ma-
labsorbéni pfiznaky v zdvislosti na rozsahu a intenzité stfevniho
postizeni. Spoustécim mechanizmem v dospélosti byva casto pro-
délané stfevni infekéni onemocnéni, stresova situace, gravidita ¢i
jind vyraznd zatéZ organizmu. ZvySena télesnd teplota a bolesti
bficha do obrazu CS nepatf{, mohou byt vSak prvnim varovnym
projevem stfevniho lymfomu, jehoZ incidence je vys§i u nemoc-
nych s CS. V literatufe byla popsdna asociace CS s autoimunitni-
mi endokrinopatiemi, atopickym ekzémem, Downovou chorobou,
revmatickymi onemocnénimi ¢i nespecifickymi stfevnimi zanéty
[3,9,10].

U CS byl prokazan rodinny vyskyt, rovnéz zhruba 10 % ptibuz-
nych 1. stupné ma toto onemocnéni, af uz typickou CS ¢i pouze
laboratorni abnormality typické pro toto onemocnéni [3,9]. Pred-
poklada se genetickd predispozice ke vzniku onemocnéni. U 90 %
nemocnych s CS se vyskytuje haplotyp HLA-DQ2, jeho vyskyt
u zdravé populace je ve 20-30 %. Dals{ méné vyznamné haploty-
py jsou HLA-B8 a DR3 [4.9]. I pfes patrny geneticky vliv a proti-
latkovou aktivitu neni pfesnd patogeneze onemocnéni dosud plné
objasnéna. Samotny gliadin je sloZitd smé&s riznorodé biologicky
aktivnich polypeptidu, jeho hlavni frakce jsou C&tyfi: a, B, y, w.
Predpoklada se, Ze jednotlivé frakce gliadinu, zvlasté pak a, ptso-
bi u geneticky predisponovanych jedinct jako antigenni podnét
s vyvoldnim imunitni odpovédi spjaté s tvorbou nespecifickych
antigliadinovych protildtek [9]. V laminé propria dochdzi k aktiva-
ci T-lymfocytt, prevazné CD8 T-lymfocytti.

U floridni CS dochézi k expresi HLA II. tfidy na povrchu ente-
rocytd, které se tak stdvaji antigen prezentujicimi butikami. Pro-
dukce cytokini (TNF, IL-2 atd.) gliadin senzitivnimi klony T-lym-
focytd vyvolava zanétlivou reakci, kterd vede k hypertrofii krypt
a snizeni klkd, postupné az k jejich kone¢né atrofii [1,3].

Diagnostika CS se opira jednak o klinické projevy onemocnént,
tak o laboratorni nédlez doplnény enterobiosii [11]. Nejlevnéjsi
a nejdostupnéjsi screeningovou metodou je stanoveni protildtek
proti tkdfové transglutaminase (atTG), vhodné je pro vétsi specifi-
citu doplnit i dalsi sérologické markery CS, jako jsou protilatky
proti gliadinu [AGA-IgG, AGA-IgA a protilatky proti endomysiu

(EMA)]. Zédn)’f z uvedenych testi neni zcela senzitivni. Pozitivni
ndlez protilatek pfi patiicné klinické symptomatologii predstavuje
indikaci k provedeni enterobiopsie tenkého stfeva kapsli, pfipadné
biopticky odbér z distdlni ¢asti duodena pfi gastroskopickém vy-
Setfeni. Je vhodné biopsii opakovat s odstupem ¢asu pro monitora-
ci zmén na sliznici, které se mohou objevovat casto [4,11,12,10].
Stanoven{ protildtek v Zddném piipadé nenahrazuje enterobiopsii
jako zdkladni diagnostickou metodu. Hladina protilatek v séru je
variabilni, vyrazné klesa v remisi pfi bezlepkové dieté, proto se je-
jich stanoveni da pouzit k dlouhodobému sledovdani nemocného
a jeho dodrzovani bezlepkové diety. Negativni AGA u pozitivniho
bioptického ndlezu pfipoustéji moznost CS rezistentni na bezlepko-
vou dietu a vedou k podezfeni na jiné stfevni onemocnéni. Nejoba-
vanéj$i pozdni komplikaci CS je stfevni lymfom. Relativni riziko
vzniku malignitho onemocnéni travictho traktu u nemocnych proti
zdravé populaci je odhadovdno 2-3x vyS$$i u nddoru tustni dutiny
a jicnu, ddle pak 30—40x vyssi u stievniho T-lymfomu. Z tohoto di-
vodu je tfeba pohliZzet na CS jako na prekarcerézu [3,13].

Pravé metabolickd osteopatie pfedstavuje u postmenopauzalnich
Zen zévazny problém a nékdy byvd jedinou klinickou manifestaci
CS u nemocnych [14]. Mechanizmus ztraty kostni hmoty u ne-
mocnych s CS je multifaktoridlni proces slozeny z komplexni
povahy poruchy vstfebdvani vdpniku, vitaminu D, aminokyselin
a stopovych prvki z stfevni sliznice za spolutcasti hormonalnich
vlivi a snizené fyzické aktivity. Nemocni vykazuji Siroké spekt-
rum nalezt od lehkych forem osteopenie az po t€zké fromy osteo-
maldcie, kterd se muze dédle zhorSovat pii absorpénim deficitu

Tabulka 2
Organové projevy celiakalni sprue

Travici trakt - frekventni prijmy, steatorea
- vdhovy tbytek

- rekurentni bolesti bficha

- zécpa, nadymani{

- rlizny rozsah, kvalitativniho
kvantitativniho postiZeni sliznice tenkého
stfeva — rizna tize malabsorbce
a malasimilace

- zvySené AST, ALT,ALP

Hematopoéza - anémie

- krvacivé projevy

Muskuloskeletarni systém - slabost, atrofie
- osteopenie, osteomaldcie, osteoporéza
- artralgie

- ristové poruchy u déti

endokrinni systém - sekunddrni hyperparathyre6za

- opozdénd menarché, Casnd menopauza,
amenorea

- poruchy potence

- neplodnost

nervovy systém - periferni neuropatie

- kfecové stavy, EEG zmény

- cerebralni kalcifikace

- deprese, celkova psychicka rozlada

Kozni projevy - dermatitis herpetiformis Diihring

Osteologicky bulletin 2006 ro¢. 11

93 |




KAZUISTIKA

vapniku vznikem sekunddrni hyperparatyredzy, jak tomu bylo
v referovanych kazuistikdch. Osteopatie u CS je charakterizovdna
snizenim kostni denzity s riznym stupném demineralizace kosti
v zdvislosti na mife kostniho postiZeni. Biopsie kosti v tomto pfi-
padé predstavuje jednu z moznych diagnostickych metod pro pra-
kaz typu kostniho postiZzeni. Osteoporéza je charakterizovana nor-
malnimi hladinami sérového vapniku, fosforu, alkalické fosfatdzy,
metabolitu vitaminu D a parathormonu, zatimco u osteomalécie
jsou obvyklé vysoké hodnoty ALP a nizké hladiny vapniku, které
mohou byt doprovazeny elevaci hladin parathormonu. Bolesti ske-
letu a fraktury kosti tvof{ jedny z nejzdvaznéjsich komplikaci u ne-
mocného. Frekventni zlomeniny jsou ¢asto prvnim pfiznakem, se
kterym se nemocny obraci na lékafe [15]. Pravé postiZeni skeletu
u nemocnych s glutenovou enteropatii pfedstavuje symptom, se
kterym se mize setkat ve své praxi prakticky 1ékaf, ortoped, rev-
matolog Ci osteolog. Tato diagnostickd jednotka plnym pravem
patii do diferencidlni diagnostiky osteopenie ¢i prudkého, jinak
nevysvétlitelného zhorSen{ osteoporézy. Komplikace glutenové en-
tropatie pfedstavuji soubor ndlezu, které nejen zatéZuji nemocné-
ho, ale mohou rovnéz ohrozit jeho Zivot, zejména v piipadé pozdé
rozpoznané nemoci s t¢Zkym metabolickym rozvratem u dispono-
vanych nemocnych (riziko arytmif pfi hypokalciemii, hypokalemii
atd.) [3,4]. V¢asnym rozpozndnim a terapeutickym zdsahem v po-
dobé trvalé celoZivotni bezlepkové diety 1ze vyrazné zlepsit pro-
gnézu nemocnych, je tfeba na toto onemocnéni aktivné pomyslet
a nemocné vyhledédvat.
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