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(Annotation)

Locomotive organ disorders within internal medic{rieeumatic disorders) are a
serious social health problem, as the disordersimgeeasingly affecting children
instead of just affecting adults.

In the past several years modern educational aidse Microsoft PowerPoint
program have been used more often.

Locomotive disorders within internal medicine amlaectively designated as
rheumatic disorders (rheumatism). Many differerstodilers characterized by different
origins, progress and severity are classified umigisrillness and are divided up in the
following way — inflammatory rheumatism, metaboticsorders of the locomotive
organs, abarticular rheumatism, other disordersheflocomotive organs as well as
musculoskeletal symptoms of several internal disrd

The hypothesis that claims there is an inadequapplg of didactic aids
utilizing modern educational techniques has onlgtipléay been verified. There are a
considerable number of didactic aids utilizing ntodday educational techniques but
there are only 2 focusing on locomotive organs fuithin internal medicine.

| have processed the chapter of locomotive orgaworders within internal
medicine in the Microsoft PowerPoint program, whatlpplements the processed text
written in the Microsoft Word program.

The educational program concerning internal medidotusing on locomotive
disorders is compiled of fundamental informationn@&rning locomotive organ
disorders. This program is to serve for educatignajposes and besides texts it also
contains illustrative documentation and video tapskich serve as an illustrative
demonstration for students.

Modern-day educational aids in the Microsoft PovegnPprogram are presently
being used quite often in the educational systehichwis supported by an adequate
number of educational programs that | managectbdn various web sites.
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1. Uvod

Nemoci pohybového Ustroji z oboru \nitho |€kdistvi (revmatické choroby)
jsou vaznym zdravotnicko-spgkenskym problémem. Je to hlavproto, Ze nepostihuji
jen dosplé, ale staletastji i déti. VétSina z nas se tité behem svého Zivota setka
s rekterou z &chto nemoci, a proto je dobr&dét o ttchto nemocech &kolik

zakladnich informaci.



2. Sowasny stav dané problematiky

Posledni okolik let se stale¢asgji vyuzivA modernich vyukovych paioek
v programu Microsoft PowerPoint. Tyto moderni vyu&oponicky, & jiz jsou
Z jakychkoliv obo#, jsou stal&astji pouzivany pro vyuku studeintJe tomu tak proto,
Ze kront nejpodstat&Sich heslovitych informaci o dané problematiceabiogi hlavig
obrazky, takze si studenti ihned mohowlatl predstavu o probirané latce a snad si ji
tak i snaze zapamatovat.

Vyukovych program z medicinskych obérjsem nalezla hnedekolik, a to na
téchto  internetovych  odkazech -  http://portal.lflicceimodules.php a

http://spolekl.med.muni.cz/priprava.piy prvnim z uvedenych internetovych odkaz

pievazuji vyukové programy z oblasti anatomie, aléZete zde najit i programy
z obok radiologie, fyziatrie a dalSich,fipemz reékteré jsou provazeny mluvenym
slovem. Ve druhém zmovaném internetovém odkaze jsem nalezla vyukovgrar
Revmatologie. V satasné dob jsou tedy v oboru vnihiho lékdstvi se zarrenim na
pohybové ustroji k dispozici materialyceském jazyce jak v knizni podgbtak i

v podolg internetové.



3. Nemoci pohybového Ustroji z oboru vnitniho IékaFstvi

Nemoci pohybového Ustroji z oboru \nitho Iékdstvi se souhrnh oznauji
jako revmatické nemoci (revmatismus). Mezi tyto nenfadime celodadu fiznych
chorob zcela odliSnychriginou vzniku, svym pibéhem i zavaznosti, které raddjeme
do nasledujicich skupin: zéivé formy revmatismu, degenerativhi nemoci
pohybového Ustroji, metabolické nemoci pohybovéhatrofi, mimokloubni
revmatismus, dalSi nemoci pohybového Ustroji a mloskeletarni projevy dkterych
vnitinich chorob. Diagndzadhto onemoceni se v mnohaijpadech opira o klinicky

obraz, laboratorni nalezy a zobrazovaci metody.
3.1 Zobrazovaci metody u revmatickych nemoci

Rentgenové snimky (RTG; skiagrafie)

Rentgenové snimky jsou &tginy revmatickych nemoci zékladnim vy&etim.
Jedna se vilastno dvourozrdrné obrazyiirozmérného objektu, k jejichz zhotoveni je
zapotebi zdroj RTG z&ni (rentgenka), vys@vany objekt a plocha, na kterou se obraz
promitne (kazeta s filmem). Je to metoda zaloZem&zeslabeni svazku iedi [i
praichodu vyS@bvanym objektem. Tkén které absorbuji vice #ni, vytvdeji na
snimku stin, a tkan které absorbuji ménzaeni, vytvdeji projasigni. Vzhledem
k tomu, Ze RTG snimek je negativ, jsou oblasti ggajni tmavsi a oblasti zastimi
switlejsi®@.

Pfi snimkovani ¥tSiny oblasti pohybového Ustroji, postizenych retwchgimi
nemocemi, se zhotovuji snimky ve dvou projekcigastji predozadni (AP) a kimé.
Dale se zhotovuji i snimky v Sikmé projekci (hap sakroiliakalnich klouly, snimky
tangencialni, srovnavaci (mapRTG snimek obou rukou a nohou u revmatoidni
artritidy) a funkni (nag. u bederni pate), které se prové ve stoje, a to vigdklonu
a v zéklonu. U &terych onemoami provadime i RTG snimek plic.



Tomografie

Tomografie, ktera je nyni staléastji nahrazovana vyptni tomografii a
magnetickou rezonanci, je metodai miz pdizujeme vrstvové snimky -—fezy
(tomogramy). Jeji princip je v tom, Ze sthbm expozice proti sélpohybuji rentgenka
a kazeta s filmem. Objekty, které jsou ulozené wmd osy ot&eni, se viznych
pramétech promitaji stale do stejného mista a jsou zama oste, zatimco objekty,

uloZené mimo tuto rovinu, se promitnou Bana mista filmu a jsou rozmazany.

Vypocetni tomografie (CT)

Vypocetni tomografie je zobrazovaci metoda vyuzivajigitéini zpracovani dat
0 prichodu rentgenového igni v mnoha gimeétech vySeiovanou vrstvou.

Zéreni dopada po pchodu pacientem na detektory uloZzenécasti kruhové
vysee naproti rentgence. \¥dhto detektorech je registrovano deyedeno na
elektronicky signal, ktery je odeslan doc¢fiece, ktery vytvdi obraz snimkované
vrstvy. Ziskané obrazy vrstev ttffomatici objemovych elemeint(voxels), v nichz
zjiStuijeme hodnotu absorpce. Mira zeslabeniteria v jednotlivych mistech
vySefovaného objektu je registrovana jako denzita v Hounsfieldovych jednotkach.
Této denzit je @irazen fizny odstin Sedi podle Hounsfieldovi stupnice. Viiake CT
obraz je tedy tvien fiznymi odstiny Sedf.

CT se u revmatickych nemoci pouziva zejména vidisiice onemogcimi patée
(nag. ankylozujici spondylitidy). Dale ideme provéaét i perkutanni vertebroplastiku
(intervertni I&ebny vykon, provathy nag. u osteopordzy) a periradikularni terapii

pod CT kontrolou (u vertebrogennich syndtgm

Magneticka rezonance (MR)

Magneticka rezonance je zobrazovaci metoda, KwerdaloZena na principu
zjistovani zm¢n magnetickych momeitsouboti jader prvki s lichym protonovym
¢islem uloZzenych vsilném  statickém  magnetickém popo  aplikaci
elektromagnetickych impuls Umistime-li zkoumanou tk& do silného zevniho
magnetického pole, dojde k ugpdani vSech protagnrovnolk®Zzné s vektorem tohoto



pole. Aplikujeme-li elektromagneticky impuls o Lawnow frekvenci (frekvence
shodna s frekvenci elektromagnetického pulsu), elojla principu rezonance
k vychyleni vektoru magnetického pole tkado kolmého srru wici vektoru pole
magnetu. Vychyleni vektoru magnetického pole &amdukuje na civce #titelny
elektricky proud,¢imz dostaneme #itelny signal, z shoz se vytvBi obraz. Ve
vyslednych MR obrazech (T1, T2 vazeny apod.) j& tédnym tkanim pirazenaitizna
intenzita signalu.

MR se u revmatickych nemoci pouziva zejména vraiatice onemocmi

mekkych tkani (mimokloubni revmatismus).

Ultrazvuk (US)

Ultrazvuk je zobrazovaci metoda vyuZivajici odraaltrazvuku od tkani
s riznou akustickou impedanci. Nepgji pouzivanym typem ultrazvukového zaznamu
je dynamicky B-mode (brightness modeii mmz obraz vznikd zachycenim velkého
mnoZstvi vedle sebe umisfich obran, kterym je v zavislosti na intengitobrazu
piifazen na monitoruifslusny stupe Sedi.

UZ se u revmatickych nemoci pouZivd zejména vraiatice onemocmi

mekkych tkani (mimokloubni revmatismus) a Kikazu tekutiny v kloubni dutin

Scintigrafické metody

Scintigrafie kosti je vyS&tnim, které zobraziasné zminy v metabolismu kostni
tkarg, a to tim, Ze zobrazi zachyt osteotropniho radioéka. Pro kostni scintigrafii se
v souasnhosti jako radiofarmakum pouZivajizné fosfatové slaieniny, znaené %™
Tc, nefastji *°™Tc-MDP (metylendifosfat).

K zobrazeni revmatickych nemoci se pouziva trojazscintigrafie kosti. V jeji
prvni fazi (faze perfuze) dochézi k zobrazeni negjiiniho prokrveni sledovangésti
skeletu a snimani se provadi okathfib podani radiofarmaka. Jeji druha faze (faze
krevniho poolu) zachycujeigstup radiofarmaka z krevnich cest do extraceliliarn

prostoru mkkych tkani a kosti. feti faze (faze kostni) je klasicka staticka schatfig
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kosti a provadi se za 2-3 hodiny po aplikaci raatiofaka. Trojfazova scintigrafie se
pouziva k diagnostice zejména kloubnichétén

Dynamicka scintigrafie jicnu se provadi tkv detekci gastroezofagealniho
reflexu zejména u systémovych nemoci pohybovéhaojis{systémovy lupus,
sklerodermie). Radiofarmaka pouZivana u této metjsay “*"Tc-koloid a *™Tc-
DTPA.

3.2 Zarvtlivé formy revmatismu

3.2.1 Revmatoidni artritida (RA,; #ive progresivni polyartritida)

Revmatoidni artritida je chronické, zdlivé onemocsni, které pai meazi
systémova autoimunitni onemaen, protoZze postihuje nejen klouby, al&adu dalSich
tkdni a orgaf. Jak naznauje starSi nazev, je nemoci progresivni — zacheada]Si
klouby s centripetélni propagaci (extenzivni pregye stupuje patologické zgny na
jiz postizenych kloubech (intenzivni progré8elRA postihuje zejména osoby mezi 20.-
50. rokem ZzZivotadastji Zeny), ale postizeny mohou byt étd (juvenilni artritida) a
jedinci starsi 65 160,

Etiologie neni dosud ptobjasgna. Po poateini aktivaci imunitniho systému
dosud nedefinovanym antigenem vznika ve iwnth vrstvach kloubniho pouzdra
chronicky kloubni z&#t, ktery se projevuje roz&nim cév, jejichz cévni&ty se stavaji
abnormalg propustné. Tim dojde Kk fibrinové exsudaci, k trditi synovialni
membrany zattlivymi bunkami a klokdlni produkci autoprotilatek. Synovialn
membrana se postupipientnuje ve vaskularizovanou grandfd tkai (pannus), ktera
proliferuje, genista ges chrupavku a dostava se az k subchondralni Bagtky pannu
produkuji velké mnozstvi proteolytickych enz§mkteré vedou k erozi chrupavky,
kosti, vaZi i Slach. Postupndojde k metaplazii granulai tkaré v jakousi vazivovou
jizvu, do které se uklada vapnik — vede k ankyléze.

Rozvinuti plr¢ vyjadteného klinického obrazu artritidytgrichazi prodromalni
staddium, kdy nemocny patije nespecifické celkové ijgnaky zastu (potivost,
zvySena teplota, unavnost, bolesti klbubtrata hmotnosti a nechutenstvi). Artritida se
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vyviji vétSinou pozvolna v mibéhu tydmi az nesiol a projevuje se obvykle
symetrickym postizenim klodb metakarpofalangealnich (MCP), proximalnich
interfalangealnich (PIP) a klotikzagesti. Mimo klouby rukou mohou byt postizeny i
drobné nozni klouby, klouby loketni, kolenni, ramirkyéelni i klouby ke&ni patée
(nejéastji atlanto-axialni skloubeni). Postizené kloubyysaluelé, teplejsi a bolestivé
pii pohybu i v Klidu (v pipact silného kloubniho z&tu). Uvedené kloubni obtize
byvaji maximalni rano a jsou doprovazené vyraznaont ztuhlosti v postizenych
kloubech. V pribéhu onemocéni dochazi téz krozvoji kloubnich deformit
podmirgnych erozemi a destrukcemi klaul sodasré s nimi i slabnutim witych
svalovych skupif?. Typické deformity se vyti@iji u ruznich klouli (ulnarni deviace v
MCP, deformity labuti Sije, knoflikové deformity)y drobnych kloub nohou
(subluxace metatarzofalangealnich kMTP), kladivkové prsty, halluces valgi) i u
velkych klouli (nejzavazyjSi jsou flexni kontraktury v kolennich (zde nemogn
plného natazeni kloubu) a loketnich kloubech (zslaa¥nost piného ohnuti kloubu)).

Z mimokloubniho postiZzeni jsou charakteristické &laré zmeény Slachovych
pochev, svalové atrofie, revmatické uZlyejéastji v okoli loketnich kloulf), ocni
manifestace, postizeni plic a srdce a revmatoidskwlitida. @ni manifestace (sucha
keratokonjunktivitida, episkleritida a skleritidpou gitomny asi u 15 % nemocnych.
Plicni postizeni se ftize projevit pleuritidou, intersticialni plicni fibzou a také tzv.
silikoartritidou (Caplafv syndrom; asociace RA s plicni silikdzou). Postizerdce je
Klinicky tézko prokazatelné, avSak echokardiografickyizeme zjistit znamky
perikarditidy az u 30 % nemocnych. Revmatoidni uéiska mize postihovat &Zi
(ulcerace a nekrdzy) a periferni nervovy systémgplpolyradikuloneuropatie). U malé
casti nemocnych se ime vyvinout také tzv. Feltyho syndrom (kombinace ,RA
splenomegalie a leukopenie).

Diagn6zaRA je zaloZena naifiomnosti charakteristickych klinickychrignak,
na laboratornich nalezech a na zobrazovacich mato(RTG, MR a scintigrafie).

Laborators$ zjistujeme pitomnost revmatoidniho faktoru (RR) krvi nemocného,

*RF = autoprotilatka, ktera je namna proti globulinuitdy 1gG a kterou produkuji plazmatickéitky.
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a to bu’ latex fixatnim testem nebo metodou ELISA. Déle @jigme zvySenou
sedimentaci erytrocigta zvysenou sérovou hladinu C-reaktivniho protg/f@&RP) a
hypergamaglobulinémii (zvySeni gamaglobulinové ¢eakerovych proteit).

RTG nélez neni v pg@tcich onemoami charakteristicky. Nespecifickym
projevem za#u je periartikularni osteopor6za. dwajici kloubni eroze, které jsou
v Gvodu onemoaii patrné marginathna RTG rukou a nohou, se mohou projevit jako
drobna cystoidni projagni (subchondralni mikrocystyi lokalizovana dekalcifikace.
Dale jsou pitomny usurace okraj kloubnich ploch a malé defekty ve struieu
chrupavky a kosti. V pokgalych stadiich onemoami nachazime zuzeni kloubnich
$tsrbin® a destrukce kloubs deformitami az ankyl6zami v postizenych kloubech

Terapie je dlouhodoby proces, jehoz zaklademépgswe stanoveni diagnozy a
poté vypracovani individualniho débného programu pro nemocného. Komplexni
terapie RA zahrnuje celaadu farmakologickych i nefarmakologickych aieaati.

Mezi nefarmakologické postupy v terapii RA fpatdukace nemocného
podsta¥ a pfibéhu onemocéni a moznostech &by, psychologickd podpora
nemocného a jeho rodiny, Uprava Zivotospravy, riditede, lazéiska I&€ba a Iéba
chirurgickd. Rehabilitace je z pgétku zamdfena na udrZzeni svalové sily a rozsahu
hybnosti v postizenych kloubech za &asného Sétni €chto klouli, avSak u
pokrctilych forem onemoceni slouzi k adaptaci nemocného na vznikle ftumk
postiZzeni. Tato kba zahrnuje jednak pohybovou terapii, ktetadstavuje aktivni a
pasivni cvéeni (nemocny by & 2-3krat dens provadt cviky, se kterymi jej seznami
zkuSeny rehabilieni pracovnik, bd& sam nebo s pomoci tohoto pracovnika), jednak
fyzikalni terapii (aplikace tepla (parafinové zabalvitivé koupelé”, kratkovinna
diatermie, diadynamické proudy a pulzni magnetpiejaVhodnym dopikem terapie
je pravidelnd lazeska l€ba, ktera se aplikuje u nemocnych s malo Klinicky i
laboratorg aktivni nemociPoslednim zniiovanym nefarmakologickym postupem je
chirurgicka Ié€ba, ktera zahrnujecholik Iécebnych zakrok, jsou to zasahy na vlastnim
kloubu (synovektomie, artroplastika a totalni ermotgza (u kyelnich a kolennich
kloubit)), vykony na kostech (osteotomie a resekce tékvradia, ulny a MTP klout)

a zasahy na svalech, Slachach a nervechi{avahi a transpozice).
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Farmakoterapie je zaloZzena na podava&kblika |€kovych skupin a fZe byt
spojena sadou zavaznych nezadoucickinku (nag. renalni nezadouci ciinky).
Podavame tzv. mirnd analgetika, nesteroidni amtatka, chorobu modifikujici
antirevmatické léky, glukokortikoidy a biologickdécbu. Tzv. mirna analgetika (nap
paracetamol a aspirin v nizkych davkach) se pojijemak tlumeni bolesti. Nesteroidni
antirevmatika (NSA) maji protizétlivy i analgeticky @inek a jsou to nap salycilaty,
indometacin, diklofenak. Chorobu modifikujici aetimatické 1éky (DMARD), jejichz

My 7

efekt nastupuje velmi pomalu (tydny azésite), ale za to je dlouhodobyiigobi
protizaretlivé. Pati mezi r& antimalarika, sulfasalazin, metotrexat, soli zlata
penicilamin, cyklosporin A a cyklofosfamid. Glukatkikoidy (prednison) maji
protizaretlivy i analgeticky @inek, ktery u nich nastupuje ihned po podani. Tigto/
vSak musime podavat po delSi dobu, protazepieruseni podavani dochazi rychle k
navratu piznaki. Biologicka I€ba (infliximab, adalimumab a etanercept (inhibitor
receptoru pro TNF)) se snazi biologickym #Zgobem fsobit proti prozaétlive

pusobicim cytokigm.

3.2.2 Séronegativni spondartritidy

Ankylozujici spondylartritida (AS; Bectitevova nemoc)

Ankylozujici spondylartritida je chronické, zilivé onemocgini kloubnich a
mimokloubnich tkani pate, které Ize podle vyvoje onemaon rozclit na formu
ascendentni a vzacnou formu descendentni. Onemiopostihuje pedevSim klouby
sakroiliakalni, zadni intervertebralni a kostoveréni, ale nize se manifestovat i
postizenim tzv. kienovych klouki (kloub kyelni a ramenni; rizomelicka forma),
perifernich kloukh korgetin (skandinavska forma mimokloubnim postizenimAS
zatina obvykle v mladSiméku (do 35 let) &astji postihuje muze.

Etiologie neni znama, avSak vysoka asociace ngeantiLA-B27 (ges 90 %
nemocnych) std¢i pro patogenetickou ulohu tohoto antigenu — vamilemockni se
piedpoklada u predisponovanych (HLA-B27 pozitivnigedinol urcitym zevnim
faktorem (nap infekce). Zart, ktery je podstatou AS, postihujefepini okraj
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obratlovych &l, Upony vaa na obratlovada a vazivovowdast diski. Do tkani, které
jsou zawtem postizeny, se postupnukladaji soli vapniku (obvykle ve fogm
hydroxyapatitu}? a v disledku toho se mezi obratli postépmytvéieji zvapenaté
syndesmofyty, coz vede k postupnému tuhnutifpateento zagtlivy proces zpravidla
nejprve postihuje SlI klouby, odtud se postupozSiuje na oblasti bederni, hrudni a
kréni patée.

Klinicky obraz AS se v uUvodu nemoci projevuje celami subjektivnimi
piiznaky (Unava, subfebrilie, nechutenstvi a uUbyt&leshé hmotnosti) a wasti
nemocnych mohou klinickym projémn na paté piedchazet zdanlévodlehlé vstupni
piiznaky (artralgie a otok kloubu (zejména kloub kol@, tendosynovitida Achillovy
Slachy, iridocyklitida a ranni bolest a ztuhlostederni oblasti z&8, které ustupuji po
rozcviceni nebo aplikaci tepla). Zakladnim klinickym znakepostizeni pate je
omezeni jeji hybnosti. Seasré s pfibchem nemoci se #émi i fyziologicky tvar patee.
Ztuhlost bederni péte vede k vyrovnani bederni lordézyii predklonu nedochazi
k vymizeni sulcus dorsalis persistens. Postizenudiir patée se projevuje
prohloubenim hrudni kyfézy, kterému odpovida konzaemi prohloubeni kmi
lordézy, @i predklonu vznika u hrudni pdte ,obraz dvojhrbu”. B téZkém piibéhu
nemoci dochazi pro ztuhlost hrudniku k omezeni aepth exkurzi, a tim k respifai
insuficienci. PostiZzeni kaetinového skeletu se the vyskytnout jako artritida
korenovych kloukl (u*/,nemocnych) nebo perifernich klautu 2 nemocnych).

Mimokloubni manifestace se projevi iridocyklitid@u postizenim srdce, které
mé& charakter aortitidy a které se manifestuje &udrténsuficienci a pevodnimi
poruchami. Zavaznou komplikaci AS je druhotna amadgpa (hlave ledvin).

Diagnoza je zaloZzena ndifomnosti charakteristickych klinickychtignaki, na
laboratornich nalezech (vysoka sedimentace entiro@0mm/hod), zvySené hladiny
CRP, hypergamaglogulinémie (IgA a IgG) a genotypAHR27) a na zobrazovacich
metodach (RTG fiikaz sakroiliitidy, tomografie, CT a MR).

RTG nalez mize byt v¢asnych fazich onemoémi némy nebo nespecificky.
Sakroiliitida se projevuje nepravidelnymupghem kloubni &trbiny, sklerotizaci a
erozemi v pitbéhu Serbin a findlre ankylézou. Na vysSich etaZich pétese vyvijeji
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syndesmofyty, které ngjive nachazime vipchodu Th-L pate. Vyvijeji se obvykle na
lateralnich stranach obratlovéh&lat mohou splyvat a vytwat obraz ,bambusové
hole*®.

Terapie AS zahrnuje ¢éu nefarmakologickou a farmakoterapii (NSA, DMARD
(sulfasalazin), glukokortikoidy (prednison) a bigicka I&ba — vysoce aktivni formy
onemockni). Zakladem nefarmakologickéclgy je rehabilitace (c¥eni), nedilnou

soutasti je také léba lazéska a Iéba chirurgicka (obvykle totalni endoprotéza).

Psoriaticka artritida (PsA)

Psoriaticka artritida je zétlivé onemocsni kloubi a obrath vazané na
psoriazd¥, které postihuje abpohlavi se stejnou frekvenci a které se v 75ifbapb
vyviji u nemocnych s koznim postizeninteg@chazejicim o dkolik let. Psoriaza se
objevuje obvykle mezi 5-15 rokem Zivota, artritmiamezi 30-40 rokem Zivota.

Na vzniku PsA se podileji jednak genetické faktgegnak faktory zevniho
prostedi (infekce, trauma,ckteré léky (lithium, betablokatory, antimalarikaaes).
Artritida ma podobny histologicky obraz jako RAgal PsA vznika zatlivy proces
v misg Uponi a rozStuje se do kloubni dutiny.

Klinicky obraz se projevujpostizenim kZe a neht (psoridzou), ke kterym se
pripojuje artritida.Postizeni kZe se projevuje vysevem drobnydkrvenych pupink
které pozdji splyvaji ve \&tsi loZiska pokryta ioritymi Supinamf®. Predilekni mista
téchto lozisek jsou lokty, kolena, vlasatast hlavy, trup, gluteélni a genitalni oblast.
PostiZzeni nelitse projevi ryhovanim. Artritida, ktera ma ¢egtji formu asymetrickou
oligoartikularni, je nejasgji lokalizovana v drobnych #imnich (Ketrg distalnich
interfalangeélnich) a noznich kloubech. Docha#i i k difdznimu otoku prstu
(daktylitida) a ®kdy i ke zkraceni &kterych prsi vlivem osteolyzyZvlastni formou
onemocgni je psoriatickh spondylitida, ktera se projevujsakroiliitidou,
paravertebralnimi osifikacemi a pseudosyndesmofyty.

Diagn6za onemoemni je v typickych pipadech snadna. Problémibe nastat u
nemocnych s psoriazou, artritidou a pozitivnim Rfbam u PsA, fedchazejici vysevu
lupénky.
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Laboratornim vysSéenim zji§ujeme mirg zvySenou sedimentaci erytrotya
sérovou hladinu CRP, které mohou byt u ®@Bith forem zcela normalni. Jasti
nemocnych s rozsahlym koznim postizenifizenbyt zvySena hladina kyseliny towé
V Séru.

Ze zobrazovacich metod se uziva RTG siiinkico postizeni periferniho skeletu
PsA je charakteristicky RTG obraz destruktivniiady, osteogenni produktivni ziny
— periostitidy, entezopatie a ankyléza. Diagnostickprojevem PsA je deformita
.pencil in-cup® (eroze jamky se zagpienim protilehlé kloubni hla¢ky) nebo
osteolyza termindlnich falang. Postizeni sakradliaich kloulii se projevuje obrazem
sakroiliitidy s erozemi, skler6zou az ankyl6zou. Nété¢i se mohou vyvinout

V lécbé PsA se uplaiuji NSA, DMARD (u mirrgjSich forem sulfasalazin, u
tézSich forem metotrexat wbném davkovani) a intraartikul&nglukokortikoidy
(prednison). Prokdzana bylaidnost i bezpénost biologicke I&by PsA (infliximab).

Reaktivni artritida (ReA)

Reaktivni artritida je kloubni zén ktery vznika u geneticky disponovanych
jedinai v disledku infekce prothlé v jiné ¢asti organismu. Podle mista primoinfekce
Ize rozalit ReA na uroartritidu (vyvolavajici patogeny js@hlamydia trachomatis,
Ureoplasma ureolyticum a Neisseria gonorhoeae) teraartritidu (vyvolavajici
patogeny jsou Salmonella typhi, Salmonella entisitiYersinia enterocolitica, Shigella
flexneri a Campylobacter jejuni). Podlgitpomnosti HLA-B27 lze rozliSovat ReA
asociovanou HLA-B27 antigenem (rfafReitefiv syndrom) a ReA neasociovanou
s timto antigenem.

Mezi vznikem ReA a primarni infekci existuje lat@ntobdobi, ve kterém
dochazi ke vstupu bakterialnich antigeto kloubniho progedi. Tim dojde ke zémam
v kloubnim prostdi, jejichz dsledkem je lokalni imunitni odpeé#, ktera vede
k rozvoji kloubniho z&gtu.

Reiteiv syndrom
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Reiteffiv syndrom je nemoc, vznikajici visledku probhlé infekce méovych
cest a postihujici&gSinou muze mladsiho astiniho ¥ku.

Onemocgni byva casto provazeno celkovymi klinickymitignaky jako jsou
subfebrilie az febrilie, tnava a Ubytek na hmotndstpickym kloubnim piznakem je
mono-¢i oligoartritida, postihujici dominanéndolni korgetiny. Postizené klouby jsou
bolestivé, oteklé atke nad nimi mze byt zarudla. Objevit se mohou i bolesti v dolni
etazi zacti v oblasti hyzdi, které vznikaji na podktabzvijejici se sakroiliitidy.

Z mimokloubnich piznaki se vyskytuji projevy kozni, slizéni, oni a dalSi.
Kozni zneny, znichZz je nejtygi¢jSi keratodermia blenorrhagica (zejména na
chodidlech a dlanich), Zmaji cervenymi skvrnami, kterérpchazeji postugnv papuly
¢i puchyky. V dalSim pébéhu onemoceni dochazi k hyperkeratézéchto lozisek,
kterou mohou byt postizeny i nehty. Sligmi projevy jsou lokalizovany zejména
v oblasti uretry, glans penis a dutiny Ustni acfejiintenzita kolisa od snadno
piehlédnutelnych drobnych loZisek aZz po loZiskac¢méiarozsahla (nap balanitis
circinata a balanitis serpiginoza). Znich projev se vyskytuji konjunktivitida a
uveitida, keratitidaci retinitida, které mohou vést ke zwarraku. Srdce iive byt
zasazeno onemoé&mim od zcela asymptomatickych mirnych abnormaliEK& aZz po
obraz manifestni myokarditidyi perikarditidy. U ¢asti nemocnych nachazime
hepatosplenomegalii a generalizovanou lymfadeniopati

Diagn6za se opira o anamnéziedqrhazejici infekce, klinicky obraz a o
laboratorni pitkaz spou&jici infekce (kultivace, ELISA). Laborato¥nnachazime
zvysSené reaktanty akutni faze a zvySenou sedimesrigoocyii.

Prikazné RTG zrny (zuzeni &rbiny, kloubni destrukce) jsouipomny az i
chronickém pliibéhu onemoceni.

Terapie spdivAd v edukaci nemocného, c¢eni, fyzikalni I€bé (nap.
elektroterapie) a ve farmakoterapii (antibiotikéc§AN glukokortikoidy a DMARD (p

chronickém plibéhu onemocéni)).

Enteropatické artritidy (EA)
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Enteropatické artritidy jsou onemagn, ktera doprovazeji primarnitevni
onemockni (idiopaticka proktokolitida, Crohnova chorobaflinicky se mohou
projevit periferni artritidou, sakroiliitidou a spdylitidou. Z mimokloubnich fznaki
muzeme pozorovattezné kozni projevy (erythema nodosum, erythema fouttie,
pyoderma gangreanosum a vaskulitidu), aftézni atmna sliznicich a iridocyklitidou.
Terapie se zadtuje predevSim na stvni onemocEni. Na potlgeni artritickych
piiznalka se pouziva sulfasalazin, glukokortikoidy a NSAmftovany tizi stevniho

onemockni).

3.2.3 Systémoveé nemoci pohybového astroji

Systémovy lupus erythematodes (SLE)

Systémovy lupus erythematodes je systémové autdiniuonemocsni, pi
kterem dochazi k tvotb autoprotilatek a imunith zprostedkovanému postizeni
riznych orgaf. SLE jsou vyrazé postizeny Zeny vedku 20-40 lef), co? nepimo
swed¢i pro tlohu hormonélnich viiv(estrogen) pii vzniku tohoto onemocimi.

Pricina onemoc#éni neni znama, aler@dpoklada se geneticka predispozice a
vliv faktora zevniho prosedi (viry, ultrafialové zéeni aj.). V ptibéchu rozvoje
onemocgni dochazi k polyklonalni aktivaci B-lymfoayt jez vede k vytvéeni
autoprotilatek (pedevSim organavnespecifické autoprotilatky). i3ledkem produkce
autoprotilatek, produkce a ukladani rozpustnych nitmich komplex a dalSich
imunopatologickych procége autoimunitni poSkozeniiznych organ.

Klinicky obraz SLE je velmi variabilni. Ratek onemoaimi mize byt akutni
nebo pozvolny, ficemZz manifestaci onemoam miZze fedchazet prodromalni obdobi
s nespecifickymi fiznaky (Unava, zvySené teploty, bolesti hlavy, &val klouh
apod™). Provokujici vyznam maji vedle slumého zdeni i rekteré 1éky.

Onemoceni postihuje kZi, klouby, plice, srdce, ledviny, centralni neryov
systém aj.. Kozni zémy rozdlujeme na specifick@ nespecifické. Specifické kozni
postizeni ma formu akutniho, subakutniho a chratiokkozniho SLEAkutni kozni

lupusse projevuje jakonotylovity erytém, ktery je lokalizovan na #éh, grechazi pes
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koren nosu a vynechava nazolabialni ryhy. Na Siji mmih®asti trupu se vyskytuje
papuldzni exantém (subakutni kozni lupus). Chrgnkakzni lupus (diskoidni lupus) se
projevuje hypopigmentaci, atrofii a jizvenintize na hlaw, obliceji, Siji a usSnich
boltcich.Nespecifickymi koZznimi zgnami jsou Raynau fenomeén, livedo reticularis,
koZzni vaskulitida, tromboflebitida, chronické koinéerace aj..

PostiZzeni kloub se vyskytuje ve forghakutni i chronické mono-, oligo- a poly-
artritidy. Fi chronickém pitbéchu se mohou vytvét i kloubni deformity, zejména na
kloubech rukou, bez nalezu destrukci na RTG.

Plice jsou ne&jastji postizeny exsudativni pleuritidou. Objevit sée i akutni
lupusova pneumonitida, kterd se projevi kaSlem dogzektorace, bolesti na hrudi a
dyspnoi, a chronicka fibrotizujici intersticialnhgumonitida, jejiz hlavnim klinickym
piiznakem je zvolna se rozvijejici namahova dusnost.

Srdce byva postizeno perikarditidoumyokarditidou (projevy — Kklidova
tachykardie, arytmie a fevodni poruchy) a neinféki verukdzni endokarditidou
(Libmann-Sachsova).

Ledviny jsou postizeny lupusovou nefritidou, ktes@ projevuje proteinurii
(>0,5g/24hodin), hematurii, poklesem renalnich &iréZ renalni insuficienci.

PostiZzeni centralniho nervového systému se pragewiguropsychiatrickym
postizenim, které je mozné rattl podle lokalizace na syndromy psychiatrické
(poruchy kognitivnich funkci izného stup®i az po &zky mentalni deficit, stav
zmatenosti apod.), syndromy CNS (cévni mozkaiBaguoly, epileptiformni kece aj.) a
syndromy periferniho nervového systému (senzitiveldo motoricka polyneuropatie,
mnoha@etna mononeuritida aj.).

Nemocni se SLE mohou st@asré trpét i ziskanou hyperkoagulai poruchou
(sekundéarni antifosfolipidovy syndrom), kterd zgSuiziko tromboembolickych
piihod a u fertilnich Zen tike vést k opakovanym ztrdtdm plodu geddasnym
porodim. Dale se objevuji i gastrointestinalni poruchyastgoezofagealni reflux),
hepatosplenomegalie (& pripadi)”.

Diagn6za nemoci neni jednoducha, ale klinicky obsarekteré laboratorni
néalezy mohou upozornit na moznost SLE jigzakladnim vySéeni.
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Laboratori zjistujeme stedre zvySenou az vysokou sedimentaci erytraqyf
normalni nebo lehce zvySené sérové hladDRP a #@zné typy autoprotilatek,
piedevsim antinuklearni protilatky (néfgi diagnosticky vyznam maji specifické
protilatky proti nativni DNA (anti-dsDNA)), dale gano¥ nespecifické autoprotilatky
(protilatky proti histofim apod.) a antifosfolipidové protilatky (aPL) (ligmyvé
antikoagulans (LA)).

Ze zobrazovacich metod provadime RTG plic, HRCT, pMR (mozku) a
dynamickou scintigrafii jicnu. Z pomocnych vy&ati dlame EKG, vysSdeni ledvinné
funkce atd..

Terapie SLE zahrnuje rezimova ofgati (vyvarovat se nadimému oslugni a
vramci moznosti kontaktu sinfekcemi) a farmakapér (glukokortikoidy,
antimalarika, metotrexat a kombinovana imunosupnésiléba). Ri prakazu
sekundéarniho antifosfolipidového syndromu je nutadtikoagulégni 1&ba a i
manifestaci trombo6zy provadime heparinizaci s mfsla warfarinizaci za

pravidelnych kontrol koagutaich tesi a hladiny aPL.

Progresivni systémova sklerodermie (PSS)

Progresivni systémova sklerodermie je systémowdirauhitni onemocéni, pi
kterem dochazi k fibroproduktivnim 2mam a sklerotizacide a gkterych vnitnich
organi. Onemocini se objevujeéastji u Zenve wku 20.-50. let.

Pricina PSS neni jasna, i kdyZ u malésti nemocnych lze anamnesticky
vysledovat kontakt sdkterymi toxickymi latkami (silikony, organicka roapstdla a
n¢které Iéky). B onemocini dochazi jednak ke zmnoZzeni tuhého kolagennibvaa
jednak k poskozeni endotelu drobnych cév a k jeyiditeraci.

Onemockni z&iné ¢asto Raynaudovym fenoménem, postihujicim zpravidla
symetricky ok horni (rekdy i dolni) korgetiny. Sodasré mohou nemocni udavat
nespecifické artralgie, myalgie a Unavnost. Postid€éze z&ina difGznim, tuzsim
edémem #kZe, nefastji v oblasti distalnich partii kafetin, na obkeji a krku. Po
odezréni otoku je kKiZe tuhd, se sklonem k tvartakralnich ulceraci. Pozjl je kize
sklerotickd a atroficka a iwe vyznamd omezovat hybnost postiZzenéasti.

21



Sklerodermie v obdeji vede ke vzniku tzv. maskovitého afdje s radialnim
ryhovanim, mikrostomii a zobakovitym nosem. Velfasté je postizeni jicnu, které se
projevuje dysfagii dolniho typu nebo gastroezofagea refluxem. Postizeni plic se
projevuje progredujici nAmahovou dusnosti a suckgstem, postugnse vyviji plicni
hypertenze. ® postizeni srdce mohou vznikatepodni poruchy a kardiomyopatie.
PostiZzeni ledvin se manifestuje renalni insuficienc

Diagn6za PSS obvykle neni obtizna a je zaloZzenal@ratornich nalezech
(mirn¢  zvySena nebo normalni sedimentace erytfocgt sérova hladinu CRP,
anticentromerové protilatky, i RF), pomocnych vy8eich (vySeeni kize Ketn
biopsie, zakladni vyS&ni srdce (EKG, echokardiografie)) a zobrazovaoietiodach
(RTG plic a dynamicka scintigrafie jicnu).

Zakladem terapie PSS je vasoaktivnicbe® Raynaudova fenoménu (Ca
antagonisté, ACE-inhibitory) a imunosupresivribig (glukokortikoidy, D-penicilamin,
cyklofosfamid aj.) v aktivnich fazich onemaon. Prostanoidy (prostacyklin)

indikujeme u nemocnych 8zkou poruchou periferni cirkulace a akralnimi nelami.

Polymyozitida (PM), dermatomyozitida (DM)

Polymyozitida a dermatomyozitida jsou #Hiva onemoclni pri¢ne
pruhovaného svalstva (zejména proximalnich svalovgkupin kogetin), kter4 se
projevuji symetrickou svalovou slabosti.

Pricinou vzniku onemoaimi je Zejmk infekéni agens, které infikuje geneticky
predisponovaného jedinceri bnemockni dochazi k lymfocytarni infiltraci svalové
tkare a atrofii a nekréze svalovych viaken.

Dominantnim klinickym projevem myozitidy je svalowdabost proximalnich
svalovych skupin hornich i dolnich kietin, @i chronickém pitbéhu mohou byt patrné
svalové atrofie. Dermatitida u DM ma charakter dtetipniho exantému (otok a
rizovo<ervené az nafiala¥é zbarveni kolem®), Gottronovych skvrnéervenofialové
skvrny nad drobnymi klouby ruky) nebo obrazu tauwkpu mechanika® (zhruta kize

se sklonem k ragadam). Wkt s DM casto vznikaji kalcifikace v postizené svalové
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tkani. Plicni postizeni d@¥e probihat pod obrazem intersticialniho fibrofiiljo
procesu nebo respinai insuficience fi slabosti dychaciho svalstva.

Diagn6za myozitidy je zaloZena na&itpmnosti proximalni svalové slabosti,
laboratornich nélezech (zvySena aktivita svalepecifickych enzyiin (kreatinkinéazy,
laktatdehydrogenazy, AST a ALT) v séru, zvySené&koirace sérového myoglobinu) a
na pomocnych vySinich (elektromyograficky fikaz pyogenni 1éze, histologické
vySeteni svalove tk&s).

Terapie zahrnuje farmakoterapii, ktera je zahajeglakokortikoidy. Ri
nedostaténém efektu je indikovana imunosupresivriblé (metotrexat, cyklosporin A,
azathioprin, event. cyklofosfamid).

Sjogreriv syndrom

Jde o chronické systémové onemiyin i kterém dochazi zejména k infiltraci
exokrinnich zlaz (slznych, slinnych, pankreatu,ngtoalnich a vaginalnich) lymfocyty.
Onemocgni ¢astji postihuje Zzeny a ma dvzakladni formy — primarni a sekundarni,
kterd se vyviji n€astji u RA nebo SLE.

Etiologie neni jasna, po kontaktu s vyvolavajicigerss (pravépodobr ncktere
viry) dochazi k infiltraci exokrinnich zlaz a zauilepitelovych bugk, které se projevi
snizenim exokrinni funkcedhto ZI4z.

Klinicky obraz se projevuje pozvolna ,Sicca“ syndrem — xeroftalmie,
xerostomie s polykacimi obtizemi a zvySenou kazivasibi a recidivujici zaéty
hornich i dolnich cest dychacich. Postizeni parrese manifestuje dyspepsii,
postiZzeni vaginy dyspareunii. Vaskulitida a plianenalni postiZeni jsou vzacné.

Diagnostika je zaloZzena na verifikaci xeroftalnmBeljirmetiv test slzné sekrece,
barveni spojivky a rohovky bengalskéearveni) a xerostomie (Skaohtest bazalni a
stimulované slinné sekrece) a laboratornich nalezdeysokd sedimentace,
hypergamaglobulinémie a autoprotilatky (antinukhédorotilatky a RF)).

Terapie je zaloZena na substituce slz, zachovdnkiosti oka a dutiny Ustni a

podavani glukokortikoidl (u systémovych projey.

Vaskulitidy
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Vaskulitidy jsou vzacna onemosmi, pi kterych dochazi k zé&tlivé infiltraci
cévni stny, jeji obliteraci a poruSe cévniho zasobetislpsSnych orgah a tkani.

Priklady rekterych vaskulitid jsou uvedeny v nasledujicim text

Nodozni polyarteriitida je generalizovana imunokéempva vaskulitida
s vyraznou progresi, ktera postihuje arterioly &rag svalového i elastického typu,
véetne aorty. Onemoaini postihuje intimu, ale nekrdzy pronikaji celowmésenou a
vedou az ke vzniku aneuryzmat. Klinicky obraz jeawislosti na lokalizaci postizeni
cév velmi pestry a fZe se projevit celkovymiifznaky (vysoké hokky s tesavkou,
malatnost, kruté rnimi myalgie a purpura). Pogd se manifestuji klinické projevy
organoveho postizeni (fiboroza myokardu, pneumonitidoZzni nekrézy, periferni
neuropatie, postizeni ledvin a postizeni zaZivatikiu). PostiZzeni ledvin s hypertenzi
je limitujicim faktorem peZziti. Ri laboratornim vySéeni nachdzime zvySenou
sedimentaci a sérovou hladinu CRP a pozitivni HB$&9 u “2 nemocnych). Terapie
spaiiva v aplikaci kombinované imunosupresivni terapiedle rozsahu a vyvoje
postizeni.

Wegenerova granulomatéza postihuje typicky horrdtycelychaci a ledviny
(nekrotizujici glomerulonefritida). Dale he byt postizena e (purpura), &
(skleritida, episkleritida, uveitida, retinalni kasitida), nervovy systém (periferni
neuropatie, cévni mozkovéripody, Kece) a vzacé i jiné organy. Mimo obecné
laboratorni piznaky systémového zém jsou velmic¢asto pozitivni protilatky c-ANCA.
Terapie spdiva v agresivni kombinované imunosupresivnibéé (glukokortikoidy,
cyklofosfamid).

Henochova-Schonleinova purpura, ktera postihujeénw@dvy, se vyskytuje
piedevsim u &i a mlad3ich jedinic (¢astji chlapadi). Casto je vyvolana infekci (nap
parvovirus B19), toxoalergickou polévkovou reake&ba potravinovou alergii. Pro
klinicky obraz je charakteristickd palpovatelnaasri— purpura, postizenirava
(kolikovité bolesti icha a krvaceni do zaZivaciho traktu) a nefritidakdIné

segmentalni  proliferativni  glomerulonefritida). @&pre zahrnuje  podéavani
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glukokortikoidi a imunosupresiv {p nedostateném efektu, protrahovanémupghu

nebo progresi postizeni ledvin).

Antifosfolipidovy syndrom (APS)

Antifosfolipidovy  syndrom  je  autoimunith podmirna, ziskana
hyperkoagulani porucha. NZe probihat izolovan(primarni APS) nebo doprovazet
jiné systémové onemoéni (negastji SLE).

V patogenezi onemoéni se uplatuji tzv. antifosfolipidove protilatky (aPL),
které reaguji s komplexy fosfolipid

Klinicky obraz APS je velmi pestry a zavisi na typulokalizaci trombozy.
Mohou byt gitomny tepenné i Zilni trombozy fipadré embolizace, v nejzngjSich
lokalizacich (kogetiny, kize, ledviny, CNS, jatra aj.). U Zen se AP&Z® projevovat
pouze opakovanymi ztratami plodu.

Pro diagndzu APS je nezbytn&itpmnost alesppjednoho klinického projevu a
opakovany pikaz rekteré z aPL protilatek.

Terapie spoiva ve vyvarovani se rizikovym fakton vzniku trombozy
(koureni, hormonalni antikoncepce, dlouhodobé sezen) atd antikoagukni I&bé
(warfarin). Tehotné Zeny s APS byd#y byt po celou dobu gravidity heparinizovany.

Shargiv syndrom

Shargiv syndrom je onemoeni, pri kterém jsou fgitomny projevy @znych
difuznich onemoaini pojiva (RA, SLE, PM, Sjogréiv syndroma a;j.).

Klinicky obraz je velmi pestry, mohou se vyskytnadifizni otoky rukou,
Raynaudv fenomeén, artritidy, vaskulitida, myozitida aj.. idkterych nemocnych se
muze vyvinout i visceralni postiZzeni (ledviny, pli€&\S, srdce).

Diagndza se opira o laboratorni vygei (zvySena sedimentace a normalni nebo
jen mirrg zvySené hladiny CRP, protilatka proti UL-RNP veakem titru).

Terapie zavisi na typu postiZzeni a je vedena pa@idadajicich fiznalk.

3.2.4 Infekéni artritidy
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Infekéni artritida je Kkloubni za, ktery je podmisén prfitomnosti
mikroorganismu v kloubnim prdsidi. Podle etiologie Ize tyto artritidy radd na
artritidy bakterialni, virové, parazitarni a aithit navozené plisimi. Parazitarni a

plisiiové artritidy jsou vzacné.

Bakterialni artritidy
Bakterialni artritida negonokokova (septické)

Bakterialni negonokokova artritida jetgmbena kmeny Staphyloccocus aureus,
dale B-hemolytickym streptokokem a gramnegativnimi mikromfekéni agens se do
kloubu dostaneifimo (@i Urazu), iatrogenh (pri kloubni punkci, artroskopii neborip
implantaci endoprotézy) i vidledku hematogenniho rozsevu z irfgko loziska na
jiném mis¢ v organismu.

Na moznost septické artritidyétginou upozorni akutni zatek onemoacni
s celkovymi Kklinickymi giznaky (horeka, tesavka, celkova slabost). Postizeny kloub
byva bolestivy, sila otekly a funkné omezeny. KiZze nad postizenym kloubem byva
zarudla a tepla. Vest8Sing pripadi se jedna o monoartritidu (depstji kloub kolenni).

Diagndza septické artritidy je sice zaloZzena naiékiém obraze, laboratornich
nalezech (zvysena sedimentace erytibeyvysoke reaktanty akutni faze (sérovy CRP))
a zobrazovacich metodach (RTG, CT, MR a UZ k détekanozené synovialni
tekutiny), ale definitivni diagnézu lze stanovityze na podklafl mikroskopického
prikazu agens s pouzitim barveni dle Grama nebkagem agens kultiéai metodou
v synovialni tekuti nebo v synovialni tkani.

Terapie spdiva v podavani antibiotik.

Bakterialni artritida gonokokovéa
Bakterialni gonokokova artritida je @gpobena Neisseria gonorrhoeae a obvykle
postihuje mladsi jedincecdstji Zeny) s gonorrhoeou. Inféki agens vstupuje do

kloubu hematogennim rozsevem z primarniho urodeitiid loZiska.
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Celkové klinické piznaky jsou obdobné jako u negonokokové bakterialni
artritidy, ¢asgji vSak byva pitomna polyartritida.

Diagnoza je zaloZzena na klinickém obraze a labonatb nalezech (obdobné
jako u bakterialni negonokokové artritidy). Defimiti diagndéza se opird o (kaz
Neisseria gonorrhoeae v kloubnim predf nebo v misgtprimoinfekce.

Terapie spéiva v I&b¢ antibiotiky.

Tuberkuldzni artritida

Tuberkulozni artritida je vzacné onemdei) které ve wtSine pripadi vznikéa
v disledku hematogenniho rozsevu tuberkul6zni infekaenzarniho plicniho lozZiska.

Klinicky obraz se projevuje postizenim p@eperifernich kloub, Slach nebo
kosti. Postizeni pate, lokalizované v meziobratlovych kloubech nebdimo
v obratlovych &lecH®, se projevuje jeji bolestivosti a postupnym oméreieji
hybnosti. V pokréilém stadiu onemocmi mize dojit k vyvoji lokalizované kyfézy na
podklad zborceni obratlovéhcela. Periferni klouby jsou postizeny monoartritidou,
kterd se projevuje pozvolna vznikajicim,ckkym a nepilis bolestivym otokem.
Postizeny kloub je bolestivy na palpaci i pohybzd@®p se vyviji funkéni omezeni,
které miZze skowit ankyl6zou.

Diagn6ze napomaha klinicky obraz, pozitivni tubdiriavy test a zobrazovaci
metody (RTG plic, CT a MR). K definitivni diagn6ze nutny mikroskopicky nebo
kultivacéni prikaz mykobakterii v bioptickém materialu z ostedatarnich struktur.

Lécba je provadna na specializovanych pracovistich a &péd v podavani

kombinované |&by antituberkulotiky.

Artritida pri lymeské borrelioze

Artritida pri lymeské borrelioze je inféki zargtlivé onemoceni, vyvolavané
spirochetami z rodu Borrelii (zejména Borrelia oderi). Jedna se o zoondzu, ktera
je nacloveka prenasena kliaty.

Klinicky obraz m& obvykleit stadia — stadiuntasné lokalizované infekce,
stadium¢asné diseminované infekce a stadium pozdni infektm®nické stadium).
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|. stadium (stadiuméasné lokalizované infekce) daa ve ¥tSineé pripadi
lokalizovanou kozni infekci (tzv. erythema migrandera ma kruhovity tvar a objevi
se vmist bodnuti. Nemocny si zpravidla zardvestzZzuje na obtize dipkového
charakteru, shujici se bolesti kloul nechutenstvi a tnavu.

Il. stadium (stadiumc¢asné diseminované infekce) se projevuje nervovymi
piiznaky s projevy drazei mozkovych blan, obrnami néna psychickymi potizemi
(nervova labilita az neuréza). Dale se objevuji arygchy srdéniho rytmu a
intermitentni mono- nebo oligoartritida zejménadiwiiho kloubu.

lll. stAddium (stadium pozdni infekce — chronickédstim) je charakterizovano
piitomnosti chronické artritidy a neurologického p[poeti (nap. chronick&
encefalitida). Objevit se iZe i a&ni postiZzeni a atrofické zimy kaze.

Diagnoza se opird o anamnézisati kliStte, klinicky obraz a laboratorni nalez
protilatek proti Borrelii burgdorferi v séru i v isgvialni tekutir.

Terapii spoiva v podavani antibiotik.

Virové artritidy

Virové artritidy mohou doprovazéadu virovych onemoemi (hepatitida B a C,
parvovirus B19, Rubeola, Morbilli, HIV infekce apdda jsou zpsobeny virovym
zaretem kloubu. Obvykle probihaji sokb® s primarnim virovym onemoénim a
ustupuji s jeho odeznivanim. Pouze vygmemohou mit chronicky charakter a vést k

destrukci kloubu.

Revmaticka hor&a

Revmaticka horka je zastlivé onemocsni, které je vysledkem
imunopatologického ge s autoimunitou na principu tzv. itkené reakce. Vznika po
akutni tonzilofaryngitid zpisobené p-hemolytickym streptokokem skupiny A a
nepostihuje jen&i ve veku 5-15 let, ale i dosite.

Klinicky obraz se projevuje celkovymi klinickymitiznaky (malatnost, Unava,
horeka (u dti az ges 39 °C) a poceni), onem@aim kloubi a mimokloubnimi

projevy.
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Kloubni projevy onemocmi (bolest, otok kloubu, vzestup kozZni teploty nad
kloubem a omezeni funkce kloubu) se &Siny nemocnych objevuji na velkych
kloubech (kotniky, kolena a lokty) a maji charaktegrujici polyartritidy.

Z mimokloubnich projefr jsou nefasgjSi karditidy (obvykle myokarditidy),
které se projevuji klidovou tachykardii,&$ich forem mitralni insuficienci a skahémi
Selesty a u nejgSich forem srdmi nedostainosti (dusnost, cyandza, raesii srdce
na RTG, oslabeni ozev, tachykardie atd.). Méasto se vyskytuje postizeni CNS
(Chorea minor), &Ze (erythema anullare (marginatum)) a podkozi (padkuzliky).

Voditkem pro diagndzu je klinicky obraz a laboraionalezy (Antistreptolyzin
0O, zvySena sedimentace erytragykvysené hladinyi; a oy globulini). Pritomnost
Antistreptolyzinu O (ASLO)dokladé, Ze prathla streptokokova infekce.

Zakladem terapie je klidovy rezim a farmakoterggedicylaty, glukokortikoidy

a Penicilin).

3.3 Metabolické nemoci pohybového ustroji
3.3.1. Mikrokrystalické artritidy

Dna

Dna je onemoaini, které je vyvolané poruchou metabolismu kyselmyoveé.
Postihuje hlavd muze ve sednim a vy3Sim &u, Zeny onemocni obvykle az
v klimakteriu. Podle patogeneze rozliSujeme prirharsaekundarni formu dny. Primarni
dna postihuje asi 80-90 % nemocnychyikpéijimaji potravou zvySené mnozstvi pukin
(zejména v mase, viitostech, lugninach), jejichz hladina se j&€Szvysi konzumaci
alkoholu. Sekundarni dna vznik4 na podkdajihé poruchy spojené duse snizenym
vylu¢ovanim kyseliny méové (nap. poruchy ledvinové eliminace kyseliny towvé i
lécb¢ diuretiky), nebo se zvySenouigmenou nukleovych kyselin u chorob

doprovéazenych rozpadem kikn(nag. leukémie).

*ASLO = protilatka vyvolana extracelularnimi prodykthemolytického streptokoka skupiny A.
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Zakladnim pedpokladem dny je abnormélrvysoka koncentrace kyseliny
mocove Vv séru, ktera je apobenabud’ geneticky podmignou poruchou metabolismu
purind (spaiva v nadprodukci urét metabolickym zkratem), nebo zvySenou
novotvorbou kyseliny mmvé spojenou s jejim snizenym vitwanim mei®®. za
jistych okolnosti mMZe dojit k vysrazeni kyseliny mové v krystaly natrium uratu. Tyto
krystaly se g vzniku akutniho dnavého zachvatu uwgi do synovialni dutiny, kde
jsou pohlceny, a po uvaini mediatod zarétu dochazi ke vzniku akutni az perakutni
artritidy.

Dna probihd neépstji pod klinickym obrazem akutniho dnavého zachvatu,
kterému pedchazi obdobi asymptomatické hyperurikemie a ktexgpika néahle,
negastji v casnych rannich hodinach. Dnavy zachvat je provaethovymi iznaky
(nadymani, nevolnost, paahu Ustech, pocit napi aj.) a délka jeho trvani se pohybuje
od rékolika hodin az do 6 tydn(negastji kolem 7-14 dii). V 90 % gipadi m&
zachvat charakter monoartritidy, kterd postihujgasgji korenovy kloub palce u nohy
(70 % nemocnych), ale i kolena, hlezna a drobné&glonohou. Postizeny kloub je
vyrazre otekly, zarudly, teply a velmi bolestivy na pohm@&hronicka dna, ktera se
vyviji u ¢asti nemocnych¢@stji sekundarni formy onemoeni), je charakteristicka
masivni precipitaci krystalnatrium uratu v kloubnich a mimokloubnich tkan{ohp:.
usni boltce),cimz vznikaji ohrariena depozita (dnavé tofy). Tato dna ma obvykle
charakter polyartritidy, ktera postihuje i kloubyorhich koretin a je spojena
s destrukci kloubnich tkani. Kra@mijiz zmirénych kloubnich forem dny se e
vyskytnout i ledvinové onemoéni vyvolané pitomnosti krystal natrium uratu
v parenchymu ledvif? (dnava nefropatie).

Diagno6za dny je v praxi zaloZzena na typickém kkeim obraze a laboratornich
vySetenich. Z laboratornich vy§enhi ma zasadni vyznam nélez zvySené hladiny
kyseliny m@&ové v séru (hodnoty normalni hladiny jsou do 4al/l u muzi a do 360
umol/l u zen) a pikaz krystah natrium uratu v synovialni tekutipomoci optického
nebo polarizéniho mikroskopu) nebo v dnavém tofu (chemicky — ewidovou
zkouSkou). V séru fizeme dale zjistit zvySenosedimentaci erytrocyt a sérovou
hladinu CRP, ale i hyperlipoproteinémii a hyperglgki.
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RTG nalez je u akutniho zachvatu negativni nebdaredkteristicky, ale i
opakovanych dnavych zachvatech se mohou na skelgavit znamky sekundarni
osteoartrozy. U chronické dny jsou patrné kostrazer (obvykle okrouhlé, aost
ohrantené), které mohouijpominat eroze u RA, a mutilujici destrukce. Lokatie
zmen je negastjSi na kadenovych kloubech paicu nohou.

Terapie dny spfiva ve vylodeni @ijmu purini potravou a vylo&eni alkoholu
(pfi akutnim dnavém zachvatu), v zajist dostateného pivodu tekutin a ve
farmakoterapii (kolchicinu, NSA a alopurinolu (urohické dny)). Farmakoterapie je
indikovana u nemocnych, kieproctlali dnavy zachvat a u kterych se nepiddhetnim
opatenim dosahnout hodnot urikémie nizSich nez | 540l/l.

Pyrofosfatova artropatie

Pyrofosfatova artropatie je onemeon i kterém dochézi k lokalni
nadprodukci pyrofosfatu a jeho krystalizaci v po&g&hlcium-pyrofosfat-dihydratu.

Pri této metabolické poruSe se krystalky kalcium-pgstatu ukladaji do
vlaknité chrupavky diska menisk, do hyalinnich chrupavek i do kloubniho pouftra

Onemocsni probiha ve iech stadiich. V prvnim stadiu (symptomatické) se
krystaly kalcium-pyrofosfatu ukladaji do chrupavéle druhém stédiu (recidivujicich
atak akutnich artritid, indukovanych krystaly) jgrgfosfatova kalcifikace chrupavek
pIné rozvinuta a je patrna na RTG. Akutni artritidapsejevuje bolestivym otokem se
zarudnutim, ktery rize imitovat akutni dnavy zachvat (pseudodna), wembyt
vyvolana fyzickou z&¥i. Ve tetim stadiu dochézi k rozvoji sekundarnich artkytit
zmeén v postizenych kloubech (zejména kolennich a&ekyich), ¢asto spojenych
s destrukcemi kloubnich struktur.

Diagnozu pyrofosfatové artropatie podporuje Kkligiclobraz epizodickych
artritid a RTG obraz chondrokalcin6zy kolennich U, kloubi rukou (zapsti,
proximalni interfalangeélni klouby), kloubech ckynich, spod stydké, event.
meziobratlovych ploténkach péte Velky vyznam ma i fikaz krystah kalcium-
pyrofosfat-dihydratu v synovialni tekuippolariza&nim mikroskopem.
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V pocéateinich fazich onemoeéni hledame na RTG jemné kalcifid pruhy na
povrchu hyalinnich kloubnich chrupavek. Pgedse vytv&eji artrotické zminy az
s destrukci subchondralni kosti.

Terapie pyrofosfatové artropatie zahrnuje farmalemtié (NSA, event.
kolchicin) a aspiraci synovialni tekutingimZ jsou odstratny krystaly indukujici

synovitidu.

Hydroxyapatitova artropatie

Hydroxyapatitova artropatie je onemeofn které je zpsobené patologickym
uklddanim mikrokrystdl hydroxyapatitu a které se projevuje daegji jako
kalcifikujici tendinitida, entezitida, burzitidaperiartritida.

K apatitove kalcifikaci periartikularnich struktdochazi p repar&nim procesu,
ktery nasleduje v mistpoSkozeni rekké tkarg, negastji Urazem nebo opakovanou
mikrotraumatizaci. # dostaténé akumulaci krystél maze dojit k jejich uvolani a
piechodné zatlivé reakci.

Klinicky obraz je velmi pestry a zavisi na lokakigostizeni. NejastjSimi
typy postizeni jsou kalcifikujici tendinitida (k#fikace nefasgji v oblasti Slachy m.
supraspinatus aipehlé burzy) a hydroxyapatitova pseudodna (akattritida, imitujici
klasicky dnavy zachvat). DalSi manifestaci je akuwtalcifikujici periartritida rukou,
ktera vznika nejastji v oblasti MCP klouli a ktera nize mit monoartikularni nebo
oligo- az polyartikularni charakter. Hydroxyapati#okalcifikace pétee postihuje jeji
mekké tkar (nucleus pulposus, ligamentum flavum) aize vést k neurologické
symptomatologii.

Diagnoza je zaloZzena na RTGikazu kalcifikaci v oblasti Slach, vaa jejich
Gponi, burz a ostatnich periartikularnich ékkych tkéani. Pikaz krystah
hydroxyapatitu v biologickém materialu (synoviatekutina, biopsie) je mozny pouze
elektronopticky.

Terapie akutni periartritidy a tendinitidy je symptaticka (NSA). Z fyzikalni
lécby je u akutniho zatu vhodna kryoterapie a u chronickych forem vodoéé a
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parafinové zabaly. Rozsahlé symptomatické kalaftkamohou byt odstrany

chirurgicky.

3.3.2 Osteoporéza

Osteoporoza je metabolické onemé&tncharakterizované snizenym obsahem
kostni hmoty (sougrné ubyva organickd i mineralni slozka kosti) a nanise
mikroarchitektury kosti, coZz vede ke zvySené fiagikosti, a tedy ke zvySeni rizika
zlomenin (nejastji distalniho edlokti, obrath a proximalniho femuru). Klinicky
rozeznavame primarni osteoporozu typu | a Il a sééni osteoporozu. Osteoporédza
typu | (postmenopauzalni) postihuje Zeny a projevsg kompresivnimi frakturami
obratii a patologickou zlomeninou distalnihéeglokti. Osteopor6za typu Il (senilni)
piichazi u obou pohlavi ve vySSindku a patologické fraktury postihuji hlavikrcek
stehenni kosti.Sekundarni osteoporozu vidame inap Cushingova syndromu,
hyperthyre6zy apod..

Osteoporoza je fizobena negativni bilanci kostrieptavby, ke které dojde &u
zvySenym odbouravanim, nebo snizenou vystavbol IRigikove faktory, které vedou
ke vzniku nebo zhorSeni tohoto onem#in rozdlujeme do ii skupin podle

ovlivnitelnosti samotnym jedincem (viz tabulkal).

Tabulkag. 1 Rizikové faktory osteoporé®y

Pohlavi

Neovlivnitelné Vek

Genetické faktory (rasailesné proporce)

Casteng ovlivnitelné Ovarektomie, menopauza
Sterilita
Choroby GIT

Poruchy funkce stitné Zlazy

Diabetes mellitus

Hyperkalciurie
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Dlouhodobd imobilizace

Lécba kortikoidy, antiepileptiky, heparinem |a

psychotropnimi latkami

VyZiva
Aktivni pohyb

Ovlivnitelné

Tvorba vitaminu D

Zlozvyky (koueni, alkohol, drogy, piti kavy)

Osteoporoza Ki¥e desitky let probihat bez klinickychtiznaka. V pribéhu
onemockni se mohou objevit bolesti v zadedt glouhodobém stani nebdizatizeni
patge (noSeni iznych kemen), picemz kompresivni fraktura obratle séihpasi
prudkou bolesti pate. Dochazi k postupnému sniZzovani vysky obratlovygh
zejména uprosed, &imZ vznikaji tzv. rybi obratld. Tim se sniZuje i vyska celé
postavy, picemz se zvyramje hrudni kyféza a oplégje lumbalni lordoza.

Diagnoza osteopordzy sgiwa v gitomnosti klinickych piznalé (snizeni vysky
téla), v laboratornim vySggni markeit kostni tvorby a resorpce z krve a ¢ha v
zobrazovacich metod (RTG snimky a denzitometrigggBosticky zasr je v sodasné
doke zaloZen na srovnani ziiené kostni denzity s maximalnim obsahem kostniho
mineralu v mladém &ku. Odchylka od této hodnoty (T-skére — viz tabutka2),
vyjadiena v potu standardnich deviaci, je zakladnim diagnostickyiériem. U dti a
mladistvych a u osob starSich 70 let je vhgg&im diagnostickym kritériem hodnota Z-
skore, ktera udava pet standardnich odchylek odupierné hodnoty osob stejného
véku a pohlavi.

Tabulka¢. 2 T-skoré

Diagnéza T-skore

Normalni nalez BMD > -1
Osteopenie -1>BMD >-25
Osteoporéza BMD < -2,5
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RTG patée ma zésadni vyznam pro detekci komplikaci osteémyor
(patologickych fraktur) a pro zhodnoceni morfologleeletu pro spravnou interpretaci
denzitometrického vySi&ni (skolidozy apod.). Kostni denzitometrie uzivaskanoveni
mnoZstvi kostniho mineralu (BMD = bone mineral dighisejen fFistroji zalozenych
na principu absorpce RTG a gamaera (viz tabulka. 3), ale i kvantitativni vyp@etni
tomografii (CT; umo#uje oddlené ntfeni hutnosti mineréalv kompaktni a spongiozni

kosti obratlovychdl patee) a ultrazvuk (UZ).

Tabulkas. 3Kostni denzitometr§

Zkratka Anglicky nazev Cesky nazev

SPA Single Photon Absorptiometry  Jednofotonov@gizsometrie

SXA Single energy X-ray Jednoenergeticka rentgenova
Absorptiometry absopciometrie

DPA Dual Photon Absorptiometry Dvoufotonova absopeétrie

DXA (DEXA) | Dual Energy X-ray Dvojenergeticka rentgenova
Absorptiometry absopciometrie

pDEXA peripheral Dual Energy X-ray| DXA periferie (bérec, fedlokti)
Absorptiometry

Terapie osteopordzy sgiwa v rezimovych op#étnich a ve farmakoterapii. Mezi
rezimova opdeni, kterd slouzi k prevenci u dosud zdravych j@dipati zvySeny
pohyb a cuieni, vyZiva a preparaty s dostatkem Ca a vitaminua Dbslugni.
Farmakoterapie je zaffena na podavani selektivnich modulatagstrogenovych
receptoi (SERM - tlumi resorpci kosti; raloxifen, bisfosfip a kalcitonin),
fluoridovych soli (podporuji novotvorbu kosti; maradrium fluorofosfat), anabolik
(huméanni rekombinantni parathormon) a hormonalbst#ucni l&bu (HRT — tlumi

resorpci kosti). MzZe se prova#t i perkutanni vertebroplastika.

3.3.3 Osteomalacie
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Osteomalacie je porucha mineralizace kostni mafrdsledku nedostatku
vitaminu D nebo poruchy metabolismu vitamindiBosfati. Nedostatek vitaminu D se
v détstvi projevi jako rachitida (poruchyastu a vyvoje kostry), v dososti jako
osteomalacie.

Priciny, které mohou vyvolat osteomalacii, jsou karenggaminu D
(nedostatény piijem v potra¢ nebo jeho nedostdtga produkce vikZi vlivem
nedostaténého oslutni), karence vapniku, malabsorpce vapniku a vitamin
nedostatek fosfatnebo jejich zvySené ztraty iaa,..

Klinické projevy osteomalacie jsou bolest kostialeva slabost a omezena
hybnost. U rachitidy jsou obvykletfipomny i mnohd¢etné deformity kosti (caput
quadratum, coxa vara, genua vara aj.) a poructizeqtkolébava aize).

Diagnozu ukuji laboratorni nalez zvySené aktivity alkalickésfltazy a RTG
vySeteni.

Na RTG skeletu vidime celkové snizeni sytosti kiobtrstruktur. U rachitidy je
patrné rozgeni mistovych zon, deformity dlouhych kosti a hrudniku.okteomalacie
hledame na RTG typické zény projasn(Looserovy zonyy.

Zakladem terapie je dostétey privod vitaminu D za saiasného dopkni Ca
(1-2 g denny) a podavani aktivnich metabadligkalcitriol).

3.4 Degenerativni nemoci pohybového ustroji
3.4.1 Osteoartroza (OA)

Osteoartr6za je chronické, neztiné, degenerativni onemoémi klouhi, pri
kterém dochézi k procesu degenerativiiespavby kloubni chrupavky s reakci
prilehlych mekkych tkani a subchondralni kosti. Onemédnpostihuje hlavé stedni a
starSi ¥kovou populacigastji Zeny. RozliSujeme divzakladni formy OA — primarni
(bez znamé vyvolavajicitiginy), ktera niize byt lokalizovana nebo generalizovana, a
sekundérni (visledku jiné kloubni choroby nebédi¢né poruchy kloubu).

Etiologie primarni OA neni znama, zname jeiktaré faktory, které zvySuji

riziko vzniku OA. Jsou to mechanické vlivy (traumakzka manudlni prace, sport,
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chybné postaveni sousednich kosti — nohy do O X% kloubni hypermobilita a
obezita), genetické vlivy (dysplazie dginich kloul), imunologické vlivy, starnuti a
podpirny vliv druhotného z&tu kloubu.

Pii vzniku OA se vymyk& regulaci rovnovdha mezi odid@dnim a
novotvaenim mezibu&né hmoty chrupavky. Vysledkem této nerovnovahy jsou
zmeény v metabolické aktivét chondrocyl, které syntetizuji paikud odliSné molekuly
meziburgcné matrix chrupavky a soasré i proteolytické enzymy, degradujici
chrupavkuFunkené se chrupavka stava m&ennoucoz vede ke snizeni jeji odolnosti
vici mechanické z&Fi, kterd je na ni f bézné aktivie vynakladana, a k rozvoiji
degenerativnich patologickych #m (uvolréni homogenni stavby chrupavky
s naslednym rozvlakmim a postupujicim Ubytkem chrug@e tkarg). Na ubytek
chrupavité tkaré reaguje chrupavka zvySenou produkci proteoglikaktera ale
nest&i kompenzovat enzymatickou biodegradaciisiedkem pitomnosti Glomku
chrupavky, uvolaného do kloubni dutiny, dochazi k sekundarnimuwtzasynovialni
membrany (synovitig).

Klinicky obraz OA je zavisly na lokalizaci a stadpostiZzeni.Zakladnim
subjektivnim piznakem onemocmi je bolest, kterou roztljeme podle vazby na
pohyb (startovaci, statick4, pohybova a klidov@asta je také bolest svalova nebo
pienesena (na&pu koxartrozy do kloubu kolenniho). DalSimi subbjekimi piiznaky
jsou ztuhlost postizeného kloubu, p&gdmezena hybnost a instabilita. Obecnymi
objektivnimi projevy OA jsou zhruimi kloubni struktury (podmimé osteofyty), otok
kloubu a palpé&ni bolestivost. V pokrélych stadiich pak nachazime deformity a
omezeni pasivni i aktivni hybnosnemocgni velmi ¢asto postihuje kolenni klouby
(gonartroza), k§elni klouby (koxartr6za), klouby rukou (OA distahi
interfalangedlnich kloub= Heberdenova artr6za, OA proximalnich interfakigich
kloubii = Bouchardova artr6za, OA tenového kloubu palce = rhizartr§Z23 a klouby
patde (spondylartroza — viz spondyl6za a spondylaritéza

Diagnoza OA je zaloZena nditomnosti charakteristickych klinickych obtizi a

nalezu degenerativnich Zm na RTG. Laboratorni vydenhi pouze napomahaji
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vylouéeni jiné giciny kloubnich obtiZi. Charakteristické je jen vygei synovialni
tekutiny, ktera j&ira, Zlutava, vazka a obsahuje malé mnozstvi leytkoc

RTG zmény u OA jsou porrné pozdni, ale charakteristické. Ubytek kloubni
chrupavky se projevi zuzenim kloubnigrBiny. Projevem osteoblastické aktivity
subchondralni kosti je tvorba ostedfyha okrajich kloubnich ploch. V pogdich
stadiich je patrna vyssSi denzita subchondralninkastare (subchondralni skleréza),
pozcji pak mikrofraktury az rozpadové pseudocysty vchundralni kosti.

Terapie OA zahrnuje nefarmakologicka dpaf a farmakoterapii. Mezi
nefarmakologické postupyadime edukaci pacienta, Upravu Zivotospravycemi
fyzikalni terapii (koupel®), parafin, galvanoterapie, nizko vykonna lasergieja
lazeiskou I€bu a I|€bu chirurgickou (totalni endoprotéza kloubu kolémnia
kycelniho).

Farmakoterapie je indikovanaipedostateném efektu nefarmakologickych
opateni a je zaloZena na podavani analgetik (parac&taN®A (i lokalni NSA — gely,
masti) a strukturu modifikujicich 18k OA (glukosamin sulfat, chondroitin sulfat).
K dispozici je i celafada volg& prodejnych pipravki, které jsou odvozeny od
fyziologickych sloZzek chrupavky a obsahuji hagolagen, ale &Sinou neobsahuji
terapeutickou davkudinné latky.

3.4.2 Spondyléza a spondylartr6za

Spondyléza je degenerativhi onemé&unmeziobratlovych plotének, které je
charakteristické zuzenim meziobratlového prostortvabou osteofyt na okrajich
obratlovych &l. Spondylartréza je jen &itou lokalizaci artrézy, postihujici chrupavky
intervertebralnich kloub”.

Predisponujici okolnosti jsou totoZzné s predispimni vlivy u artréz.
Nejcastji se vyviji u paté vrozer# anomalnich nebo postizenych vadnym vyvojem
v détstvi, ale také na péiena niz probhla nekréza obratlovéhela (Scheurmannova
nemoc). V dosglosti predisponuji k degenerativhim &nam Grazy nebo neldmné

pietZovani.
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V klinickém obraze je prvnim ifznakem bolest, zprvu zpravidlaeghodna.
VyrazrgjSi obtize se mohou objevit po dalSi zevniézdako infekci, zvySené namaze
¢i prochlazeni. Nelze vylait ani pfiznaky kdenového drazshi a nebezpg vyhrezu
ploténky.

Terapie je zartena pedevsSim na Upravu pohybovych steredtgpna posileni
svalového korzetu. La#sky pobyt je vhodnym dopkem komplexni [é&by.

Farmakoterapie je shodna s medikaci u artroz.

3.5. Mimokloubni revmatismus

Mimokloubni revmatismus, respektive revmatismugkkgch tkani, pedstavuje
rozsahlou a zra¢ heterogenni skupinu bolestivych stakteré postihuji fedevsim
svaly, Slachy, Slachové pochvy, Gpony Slach aiyvalachoveé véky, kloubni pouzdra a
podkozni a tukové vazivo. Tuto skupinu lze r@zdna mimokloubni revmatismus

celkovy, regiondlni a lokalizovany.

3.5.1 Mimokloubni revmatismus celkovy

Revmaticka polymyalgfé&?)

Revmatickd polymyalgie je charakterizovana vyraangvalovymi a kloubnimi
bolestmi a pocitem ztuhlosti v oblasti ramennilgaaevniho pletence.

Pricina neni znama. Svalova biopsie je zpravidla nanimatkdy se zjisti mirna
lymfocytarni infiltrace nebo mirné atrofické 2ny svalovych viaken. Také nélez na
kloubech je obvykle normalnigkdy se zjiguji chronické zagtlivé zmeny v synovialni
membras.

Klinické projevy onemoctni jsou nejasgji bolest a vyrazna ranni ztuhlost
v ramennou a Siji. itomny mohou byt i celkovérfznaky (subfebrilie, celkova slabost,
vahovy Ubytek a deprese). Aktivni pohyby v kloubgsbu omezeny a pro bolesti
Vv panevnim pletenci je pro pacienty obtiznazsh NeZidka jsou pitomny i znamky

synovitidy, rekdy i s vypotkem.
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Diagndzu ukuje typicky klinicky obraz, ¥k nemocného a laboratorni vy&eti
(zvySena sedimentace erytratyt sérova hladina CRP).

Terapie spdiva v podavani glukokortikoid(prednison), NSA a vazodilatancii.

Psychogenni revmatismus

Psychogenni revmatismus je onem#gnprojevujici se pestrym spektrem
nejrizngjSich  obtizi  (bolest, mrazeni, paleni), které nemjoc poctuje
v muskuloskeletarnich strukturach. Tyto obtize jspadmirgné psychiatrickymi
poruchami, jsou 8hovavé a byvaji doprovazeny bolestmi hlavy, Gnagotiznymi
odchylkami psychiky (népsgji depresivni stavy).

K syndronim psychogenniho revmatismu fiabolesti v kterémkoliv kloubu
bez kloubniho zdieni, bolesti v kZi, cervikokranialni syndromy (bolesti vdai a
Sijové oblasti), pocit nestabilityipchiazi, naini akroparestézie, pocit neklidnych nohou
apod.. Udavané bolesti jsou velntasto difuzni a nemaji Zadny odpovidajici
patologicky podklad.

Diagnoza je slozita, protoZze je mozna pouze elioiima zaklad objektivniho
vySeteni a odpovidajicich laboratornich, zobrazovactSich vySéeni.

V terapii se uplatuje psychoterapie a podavani psychoaktivnicti,lgiko je
diazepam (p Uzkostnych stavech), imipramin i{pdepresich) a amitriptylin {p
nespavosti). Dopotwje se rozhovor snemocnym a rozbofi¢ip, vedoucich

k onemocasni.

3.5.2 Mimokloubni revmatismus regionalni

Fibromyalgie

Fibromyalgie je chronické nezétivé onemochni, které se projevuje
piedevsim bolesti sval podkozni tkaé a va, které jsou maximalni obvykle rano a
vecer. Nemoc je népstji lokalizovana v oblasti Upana velmicasto se vyskytuji také

mimokloubni giznaky — poruchy spanku, bolesti hlavy, chronickava a vyerpanost.
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Predpoklada se, Ze patologicko-anatomickym podkladeaiovych bolesti je
lokalni, ohraniena ischémie nebo hypoxie svalové tkaNekdy miZzeme najit take
degenerace svalovych vlaken, maléciare infiltraty aj..

Pro diagn6zu fibromyalgie bylo charakterizovano  18ypickych
fiboromyalgickych bod, pricemz je nutna ifitomnost bolesti {i palpaci alesp® 11
z nich. Kront bolestivych mist a podit ztuhlosti a Unavy je pro diagnozu
fibromyalgického syndromutdezita vyrazna citlivost koZznickas na charakteristickych
mistech, zejména v horni lopatkové krajin

Terapie je UsgBna jen wasti nemocnych a spiva v podavani analgetik, NSA,
trankvilizéri a tricyklickych antidepresiv. Vhodna je i fyzikallécba a mirné kondni

cviéeni.

Syndrom vleklych svalovych bolesti

Syndrom vleklych svalovych bolesti vznikd nahle azenbul’ rychle zmizet,
nebo mit provlekly pibéh.

Priciny jeho vzniku jsou rozmanité, ihe jimi byt svalova Unava, zamy
zavirené prochlazenim, inféki, metabolické¢i endokrinni onemocimi pripadré
systémové revmatické onemean Patologicko-anatomickym podkladem je lokalni
ohrantenda ischémie a nasledna hypoxie svalovédtkan

Klinicky obraz je znan¢ variabilni a zavisi na vyvolavajictiping, lokalizaci i
rozsahu. Reflexnihotwodu je ,torticolis®, cervikokranialni syndrom, hest Sijovych
svali a kyvau hlavy, spojend se spasmem paravertebralnich @zisgch sval.
Bolest a spasmus nedovoluji pohnout hlavou, ktakantize byt sklogna ke straé
bolesti. V bederni oblasti obdobné postizeni ¢mjgne jako lumboischiadicky
syndrom.

Diagndza je snadna a opira se o subjektivni obtbgektivni nalez.

Terapie by se tha predevsSim opirat o &&bny €locvik a fyzikalni terapii
(vodol&ba pulzni, magnetoterapie, elektroterapie)&kkych a recidivujicich stadvje

vhodny lazésky pobyt. Farmakoterapie (analgetika, myorelaxandly n€la byt
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omezena pouze na akutni stavy ve chvili nastupiziobébo neni-li fyzikalni terapie

v dany okamzik mozna.

Bolesti zad

Bolesti zad jsou Zjsobeny @iznorodymi gicinami a podle obtizZi a jejichrigin
je rozélujeme na bolesti Sije a horkasti zad (tzv. upper back pain) a bolesti v bederni
oblasti zad (tzv. low back paffiy. Friciny obou tym bolesti jsou infekce, zéty,
degenerativni onemoéni (nag. prolaps disku), metabolické nemoci aj..

Subjektivni Kklinické piznaky, které nemocny patie jako bolesti zad, se
mohou liSit formou i intenzitou nezavisle na lokalki. MiZe jit o pocit snizené kozni
citlivosti, o bolestivé natii, bodani nebdezani a o brni az pocit mistni ztuhlosti.
Tyto priznaky mizeme rozdlit podle ¢asového prbéhu na akutni a chronické bolesti
zad.

Akutni bolest zad (lumbago) se objevuje bisgmé iciny, byvarezava a nize
se Sfit po patéi vzharu i doli do stehen. ZitSuje se pohybem &asto nachazime
omezenou hybnost dané oblasti diky spasmparavertebralnich swval Tento typ
bolesti trva nefetrzitt 24 hodin i déle.

Chronicka bolest zad ma obdobné klinickézpaky jako akutni bolest zad
(kolisa jen jejich intenzita) a trva nigrZite tii mésice i déle.

Diagn6ze napomaha rippmnost charakteristickych klinickych fipnak,
doplrena klinickym vySetenim, a zobrazovaci metody (RTG snimky fgét&etns
funkenich, CT a MR).

Terapie spéiva ve farmakoterapii (analgetika), ve &mi, fyzikalni |€bé
(elektroterapi€’, galvanoterapie), lazské 1&bg, chirurgické lébeé a v periradikularni

terapii pod CT kontrolou.

Fascitida

Fascitida je zatilivé onemocsni fascii, pi kterém dochazi k proliferaci
fibroblasti a ukladani kolagenu. Z&nse projevuje tupymi bolestmi na zevni s&an
stehna §i delSi cliizi nebo pi rannim vstavani a jehdipinou je obvykle pepinani.
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Existuje rkolik typu fascitid, z nichz je vyznamn& nodularni fascitiffea
piedloktich, pazich a stehnech). Mezi fascitidyizeme fadit i nebolestivou
Dupuytrainovu kontrakturu (palmarni fascitida)i fxteré dochazi k uzalkovitému
ztluseni a ktera vznika na zaklagenetické predispozice.

Terapie spdiva v aplikaci fyzikalni I8by (laser, ultrazvuk), chirurgickédgy a

v lokalni aplikaci kortikosteroidem s anestetikem.

Algoneurodystroficky syndrom (ADS)

Algoneurodystroficky syndrom je regionalni porucbharakterizovana bolesti,
vazomotorickou dysfunkci a nasleddystrofickymi zngnami. Porucha se rigst;ji
vyviji po traumatech, dalSimifiginami mohou byt chirurgické vykony, poram
centralniho a periferniho nervového systémiktaere 1éky, kobeni aj.. Syndrom K¥e
byt i projevem karcinomu, byl popsan u karcinomiest ovaria, plic, pankreatu a u
leukémii. Uc¢4sti nemocnych se vyvolavajidiigina nikdy nezjisti.

Klinicky obraz onemocéni ma ti stadia. I. stadium (tzv. hypertrofické) trva asi
6-12 tydni. Postizena kafetina je velmi bolestiva, charakteristicky je vymgadifazni
otok kortetiny, ¢asto se zarudnutim.ie byva horka, vyraznpalpa&né bolestiva a
hybnost postizené koatiny byvAd omezena. Postupnvznikd obraz skvrnité
osteoporozy. Il. stadium, atroficke, trva 3-@gimi, pokud neni ¥as I&eno, a dochazi
v ném Kk atrofii podkozniho vaziva, svalovym atrofiimlokbni ztuhlosti a rozvoji
flek¢nich kontraktur. Kodetina je méa bolestiva, kZe chladgjSi. Obraz skvrnité
osteoporézy na RTG se prohlubuje. Ve lll. stadiwdji atrofické zngny kize, kosti
a klouhi, vznikaji flelkcni kontraktury s minimalnim rozsahem hybnosti, nBGRje
patrna ¢zka demineralizace.

Diagn6za ADS se stanovuje pomoci typického Klinieké obrazu a
scintigrafického vyséeni skeletu.

Terapie zahrnuje tlumeni bolesti (NSA, glukokoridyg event. v kombinaci s
tricyklickymi antidepresivy), redukci vaskularni agy, prevenci kontraktur a
rekalcifikaci (analgeticky a sdasre rekalcifikatni efekt méa kalcitonin). # nedsgchu
terapie je mozné provést blokady sympatiku lokalafmastetikem, event. chirurgicky.
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3.5.3 Mimokloubni revmatismus lokalizovany

Entezopatie (syndrom Uponovych bolesti)

Entezopatie jsou zétivé zmeny v uponech Slach, ligament a kloubniho
pouzdra na kosti. Vyskytuji se jako primarni léztenisovy loket (radialni
epikondylitida) — bolest lateralniho epikondylulfgey loket (ulnarni epikondylitida) —
bolest medialniho epikondylu a ostruha patni k@sticar calcanei)), nebo jako léze
sekundarni (zejména u AS).

Vznik onemociini je podmign faktory exogennimi (trauma, prochlazeni aj.) a
endogennimi (poruchy vaskularizace, endokrinni gloyu degenerativni zény aj.).

V mis& Uponu se popisuji eroze a fragmentace s naslefibdrou a novotvorbou
kosti (hyperostéza).

Klinické projevy entezopatii jsou bolest (palpaa pohybova), zdeni, fip. i
lokaln¢ zvySena teplota,éervenani a ztrata funkce.

Terapie spdiva v odstradéni nadnérné zatze, rehabilitaci (c\ieni, masaze), ve
fyzikalni lecbé (koupele, ultrazvuk, laseroterapie) a v farmalagier(NSA a lokalni
aplikace glukokortikoid s anestetikem) a v azavani primarnich 1ézi (rentgenova
terapie; JLD 1,5-2,0 Gy do celkové D 6-10 Gy, \akfiich 2-3x tyd& u chronickych, u
akutnich staft je vyhodrjsi oz&ovat deng niz$i davkou (0,5-1,0 G§Y)).

Burzitidy

Burzitidy jsou zawty burz, které jsou vyvolany abnormalni namahaayrmatem
a infekci (zlaty stafylokok, streptokoky).

Pfi onemocini dochazi ke zmnoZeni tekutiny, ktera za normAlmikolnosti
brani teni v mistech Slachovych a svalovych Gpaebo v mistechigkiiZzeni sval. Ve
sttnach burz dochézi po&dk degenerativnimu procesu,iire dojit az k ruptie burzy.
Burzy mohou také kalcifikovat, depozita vapniku skladaji nejastji v burze
subakromialni a v burzachtipgrochanter majus.

Klinicky se burzitidy projevuji bolestivym zdenim, které je zdafxinéno
zmnozZenim tekutiny a prosaknutim okolnichekkych tk&ni. Pohyb v kloubu je
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omezen, jestlize jde s@asre o artritidu. Klinicky nej¢tSi vyznam maji burzy v oblasti
ramene (dominuje burza subacromialis), burzy vsiblkolene (burzy v oblasti m.
gastrocnemius a m. semimembranosus, které jsoudidzokany v podkolenni jamce,
¢asto podmiuji vznik Bakerovy cysty) a burza mezi patni kastAchillovou Slachou
(bursitis retrocalcaneafigejiz diagn6ze pomaha RTG vyBEmti a MR).

Terapie burzitid spfiva ve zklidéni, v lokélni aplikaci glukokortikoidl
s anestetikem, v rehabilitaci po odéanzargtu, ve fyzikalni terapii (iontoforéza, chlad)

a v chirurgické I&b¢ (u recidivujicich a chronickych burzitid).

Tendinitida a tendosynovitida

Jde o zagt Slach a Slachovych pochev, jehoBi¢mou mize byt infekce a
trauma. Tyto nemoci mohou byt téz projevem jinyelinnatickych onemocmi (RA,
AS, gonokokova artritida aj.).

Prvnim Klinickym projevem je bolest Slach a Slacjulh pochev postizenych
zaretem. Déale niZze dojit ke zdkeni Slachové pochvy, vlivem nahrondad tekutiny,
sloZzenim odpovidajici synovialni tekutjra ke zdieni nekkych tkani (peritendinitida).
Pii pohybech Ize &kdy palp&né i sluchem zjistit typické drasoty. Nejstji se
tendinitidy a tendosynovitidy vyskytuji v oblaséimene (tendinitida rotatorové manzety
a tendinitida distalnéasti Slachy bicepsu, ktera vyvolava bolesti v anibéélni jamce a
omezeni extenze lokti), v oblasti panve a dolniohtktin (tendinitida, tendosynovitida
a peritendinitida Achillovy Slachy, ktera e @i usilovné kontrakci rupnout) a
v oblasti zapsti (De Quervainova stenozujici tenosynovitida roduetor pollicis
longus a m. extensor pollicis brevis, kterd vznigpakovanym fetzovanim a
mikrotraumatizaci ruky).

Terapie spdiva ve klidu postizené Slachy (imobilizace dlahaulehabilitaci, ve
fyzikélni 1&b¢ (iontoforéza, diatermie, pulzni elektromagnetiétéergie), v podavani
NSA a glukokortikoidi, v chirurgické |éb¢ (rezistentni formy onemoéni) a

v protizargtlivé RTG terapii (€zké gipady).

Periartritida
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Periartritida je zavaznésasté onemocimi, které niZze zanechat i trvalé futii
nasledky a které se waptji projevuje na kloubech ramennich (periartritidanene —
Duplayova choroba). Onemasri se vyskytuje asi u 10 % zejména starSi populace.

Vyvolavajici  @iciny periartropatii  jsou mechanické vlivy (trauma
z opakovanych zé&ti, casgji mikrotrauma), fyzikalni vlivy (nahlé zsmy teploty),
reflektorické mechanismy (dréau vegetativnich paravertebralnich pleteni, reflexy
z mediastina, pleury, perikardu aj.), ale i faktogpisobujici lokalni hypoxii.
NejcastjSim patologickoanatomickym projevem nemoci jsogedeerativni zrény ve
Slachach (&kdy i ruptury), ale i ukladani vapenatych depozpostizenych tkanich.
Zaret kloubniho pouzdra vede k fibré6znim &madm a retrakci, které jsouripinou
pohybového omezeni.

NejcastjSi periartritidou je periartritida ramene, posjibu svalové Upony
(8lachy rotatar — rotatorova manzZeta (m. supraspinatus m. infnasps, m. teres
minor, m. subscapularis) a Slachu dlouhé hlavy fgsog subdeltoidovou a
subakromialni burzu a kloubni pouzdro a vedougiostupné ztrétpohyblivosti. Podle
toho Ize rozlisit 3 faze onemaami, které v sebe mohou vzajeénprechazet. Prvni faze,
aponova, byva charakterizovana bolesti v Upone¢atad a dlouhé hlavy bicepsu.
Druha faze se vyzitaje giznaky drazéni nekteré z burz ramenniho kloubuiigemz
bolesti se stufuji (pohyboveé i klidové a rimi) a vazne zejména abdukce, zevni rotace
a reprodukce. feti faze ma fiznaky kapsulitidy, kdy jsou bolesti difuzni a pbhy
Vv ramenou je omezen i pas&V krajnim gipad vznika obraz ,zmrzlého ramene”.

Diagndza se provadi pomoci RTG snimkteré @i delSim trvani nemoci ukazi
porézu hlavice humeru a které slouzi k vgeni traumatu, osteonekrozy hlavice,
nadorovych metastaz aj.. Na RTGuieme dale najit i depozita vapenatych soli
v subdeltoidalni burze nebo kalcifikace Ufion

Terapie sptiva ve farmakoterapii, kantadime podavani analgetik, NSA, a
glukokortikoidi (intraartikular), a v nefarmakologickych postupech, mezi kteréipat
polohovani postizené koetiny, rehabiliténi cviceni a fyzikalni |ébé (zejména

galvanizace)

46



Tietztiv syndrom

Tietziv syndrom je onemoe¢ni nejasné podstaty, postihujici bolestivym
procesem Zeberni chrupavky v miigejich Uponu na sternu (ri@sgji chrupavka
druhého Zebra vlevo).

Onemockni nema RTG ani laboratornitipnaky, proto se diagnéza opira o
nalez bolesti v mist poni Zeber na sternum, o lokalni nélez fhi a o lokalni
zvyseni teploty.

V terapii se ostdcuji salicylaty, NSA a lokaka glukokortikoidy.

Utlakové syndromy

Utlakové syndromy jsou vyvolany kompresi nenaékkymi tkargmi na fiznych
mistech &la. Existuje ®kolik typa téchto syndrom, nejznangjSi z nich je syndrom
karpalniho tunelu. DalSi syndromy jsou syndromakaiho tunelu (vyvolany kompresi
n. tibialis posterior), syndrom horni hrudni apgyt@qvyvolany intermitentni obstrukci
nervow-cévninho svazku pro horni kégtiny) a meralgia paresthetica (vyvolana
kompresi n. cutaneus femoris lateralisgpina iliaca anterior superior).

Syndrom karpéalniho tunelu je vyvolan kompresi n.diaeus s naslednou
ischémii, ktera je Zjsobena traumatemshotenstvi, hemodialyza akteré revmatické
onemocgni (predevsSim RA). Komprese nervu vznika tlakem v karpaltunelu, ktery
je nasledkem zdeani meékkych tkani postizenych zatem.

Klinické ptiznaky syndromu jsou bolest v 28fi, ktera se iive Sfit do celé
horni  kortetiny, a parestézie distalniho #af). Diagnéze napomaha
elektrodiagnostické vysemni (elektromyografie — EMG) m. abductor polliciewis a
meieni rychlosti motorického a senzorického nervowédaeni.

Terapie spéiva ve znehybni pii akutnich bolestech, v lokalnim podavani
glukokortikoidi s anestetiky do karpélniho tunelu, ve fyzikalnibt (n¢které druhy

elektroterapie, laser) a v chirurgické dekompregzitych stav.

3.6 DalSi nemoci pohybového ustroji
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Difuzni idiopaticka skeletarni hyperostéza (DIStérestierova choroba)

Difazni idiopaticka skeletarni hyperostéza je clické systémové onemodani
skeletu, jehoz charakteristickym projevem jEedevsim masivni kostni novotvorba
v podol¢ kalcifikaci a osifikaci ligament p&® (zejména v oblasti ligamentum
longitudinale anterius). Onemaar se vyviji ve sednim a vySSim &ku, ¢astji u
MUuA.

P¥icina onemocéni neni znama, ale i@dpoklada se uloha édicnych,

Klinické piiznaky DISH jsou bolesti, vznikajici zpravidla vélmpozvolna a
projevujici se spiSe azrippostizeni bederni a &mi patée, kde mohou vznikat
komplikujici radikularni syndromy. Objektignnalézame obvykle pyknicky habitus,
obezitu a vzfimeny postoj, kdy rize byt mirna hrudni kyféza a namena bederni
lordoza. PozgSi stadia se projevuji omezenou hybnosti az tigidpatée. Periferni
postizeni se manifestuje entezopatickymi bolesteiperiferii, mize byt gitomna i
bolestivost a omezena hybnost ramennich Kloub

Diagn6za onemoemi je zaloZzena na charakteristickych RTG éméach.
Nalézame ,stékajici“ osifikace a kalcifikace po@éhtrolateralni plochy nejmérttyi
sousedicich obratlovyckl®. Na sakroiliakalnich kloubech jsou patrné osteofy¥
piemostni dolniho okraje kloubni &tbiny. V oblasti periferniho skeletu nachazime
osifikace upon Slach, obvykle symetricke, v oblasti panve, Aahvilt Slachy apod..

Terapie spéiva v rezimovych op&tnich (prevence vzniku obezity, dny apod.),
ve fyzikaIni terapii (aplikace tepla, vodoba a plavani vteplé vey a ve

farmakoterapii (analgetika, NSA i glukokortikoidyasestetikem).
3.7 Muskuloskeletarni projevydkterych vnitnich chorob
Endokrinologicka onemoe¢ni
Hypoteyredza byvéasto doprovazena artralgiemi az artritidami, ktezgast;ji

postihuji kolenni klouby a drobné dni klouby. Popsana byla také asociace
s pyrofosfatovou artropatii. Velmiasto dochazi k tendiniidflexoni a ligamentum
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transversum, jez vedou k obrazu syndromu karpaltihelu. U rozvinuté hypotyre6zy
je castd myopatie, projevujici se myalgiemi, ztuhlostali a svalovou slabosti.
Muskuloskeletarni projevy ustupuji po substituterapii hypotyredzy.

Hypertyre6za mize byt doprovazenaebolestivym otokem piist hornich i
dolnich kortetin, paltkovité prsty, periostitida), proximalni myopatii yaigie, ztuhlost
svali, kiece) a difuzni osteopordozou.

Hypoparatyre6za byva doprovazena charakteristipkygylitidou bez postizeni
sakroiliakalnich kloub, nékdy ztlusenim leb&nich kosti a jejich sklerotizaci.

Hyperparatyre6za je&asto doprovdzena bolesti klduta dlouhych kosti a
rozvojem sekundarni osteopordzy s patologickymkténaami. Onemocgni miZze byt
provazeno i artritickym syndromem se symetrickodritatou, ktera nize velmi
napodobovat RA, ale u artritidyiphyperparatyredze nejsou zuzeny kloubgitshy a
synovialni tekutina mé nezétivy charakter. Dale se fie vyskytnout sekundarni
osteoartr6za a artropatie ramen s erozemi hlavively ale bez kalcifikaci gkkych
tkani.

Diabetes mellitus five byt doprovazen postizenim kldgylkosti a nikkych
tkani, charakteristické jsou zejména artropaticomuk nohou. Déle se ihe objevit
Dupuytrainova kontraktura, diabetickd sklerodalktyliscleroderma diabeticorum) a

syndrom karpalniho tunelu. U diabetucssto vyskytuje DISH.

Hematologickd onemoeni

Leukémie v dtském ¥ku (nefasgji akutni lymfocytarni leukémie) j&asto
komplikovana leukémickou artritidou, ktera ma clkéea asymetrické oligo- nebo
monoartritidy velkych kloub. Terapie zakladniho onemaer vede k Ustupu artritidy.

Plasmocytom se projevuje charakteristickymiéaami na skeletu. Na kostech
kalvy a v dlouhych kostech se vyviji osteolytick&itka, ktera odpovidaji loZigin
osteoresorpce. Nemocni udavaji bolesti v kostetdstou komplikaci jsou patologické
fraktury.

Hemofilicka artropatie probiha véeth stadiich. V I. stddiu vznika hemarthros,
ktery se projevi nastajici bolestivosti kloubu a jeho omezenou hykind&t |l. stadiu
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se vyviji panartritida, ktera vede k poSkozeni syd@ai membrany, kloubniho pouzdra,
chrupavky a juxtaartikularnich struktur. Ve lll.4diu (regrese) dochéazi k rozvoiji
deformaci kloub, k omezeni hybnosti a¢kdy az vzniku ankyl6z. Neéastji je
postizeno koleno, dale klouby loketni, hlezenniamenni. Terapie spiva v I&bé

z&kladniho onemoeni a prevenci krvacivych komplikaci.

Onemocsini ledvin

Dialyzatni osteoartropatie je skupina muskuloskeletarnimdgmmwcriini, které se
rozvijeji v souvislosti s chronickou renalni ingiginci a dialyzéni 1&bou.

Renalni kostni choroba zahrnujekalik Klinickych projeva jako fibrézni
osteodystrofii, osteomalacii a adynamickou koshmirobu. VSechny typy renalni kostni
choroby maji obdobné ffznaky — bolesti kosti a klodb myopatie, kalcifikace
paraartikularnich tkani.rBdpokladem usgné terapie je maximalni mozna metabolicka
kompenzace nemocného s chronickou renalni insofitie

Dialyzatni amyloid6za, vznika u dialyzovanych nemocnychigense projevit
syndromem karpalniho tunelu, artritidami, syndromdmolestivého ramene nebo

spondylartropatii. Léba je symptomaticka.

Paraneoplastické syndromy

Paraneoplasticky ttvod mohou mitéasto dermatomyozitida a polymyozitida.
Paraneoplastické myozitidy se &eggji vyskytuji u karcinoni ovarii a ledvin a
zlepSuji se obvykle po resekci nadoru.

Karcinomatézni artritida ma obvykle charakter asyroké polyartritidy, Rkdy
S migrujicim postizenim, ktera e gFipominat RA. Artritida ustupuje po resekci
nadoru.

Hypertrofickd osteoartropatie je charakterizovanalickovitymi prsty,
periostézou dlouhych kosti a artritidou,figemz ¢ast onemockni mize mit
paraneoplasticky charakter. Nemocni udavaji aigralgtoky a ranni ztuhlost klotbka
bolesti dlouhych kosti v misiperiostdézy. Pro paraneoplastické formy je typiektni

rozvoj onemoc#ni.
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4. Hypotéza

Hypotéza, Ze stale neni k dispozici dostatek didiakch poniicek vyuZzivajicich
moderni vyukovou techniku, se potvrdila jefasténé. Didaktickych ponicek
vyuzivajicich moderni vyukovou techniku existujen@oné hodré, avSak z oboru
vnitiniho |ékdstvi se zamenim na pohybové Ustroji jsou jenédwWe to program

Revmatologie a program ADAM.
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5. Metodika

Kapitolu nemoci pohyboveého Ustroji z oboru ymiho |ékdstvi jsem zpracovala
v programu Microsoft PowerPoint, ktery dpje zpracovany psany text v programu
Microsoft Word.

Cast mé préace, zpracovana v programu Microsoft Wolbsahuje pouze psany
text. Ten ve svém Uvodu obsahuje kratky popis zmwacich metod, pouzivanych
v diagnostice revmatickych nemoci, poté nasledujehlpd revmatickych nemaoci,
piicemz rekteré z nich jsou popséany podrépra jiné jsou jen zmigny.

CD s vyukovym programem, zpracované v programu oéicft PowerPoint,
obsahuje pevaze obrazky, které jsou dopiny kratkymi citacemi z textu

zpracovaného v Microsoft Word, a videosekvence.
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6. Diskuze

Vyukovy program v oboru vritiho lekdstvi se zar&enim na pohybové Ustroji
je sestaven na zakkagodstatnych informaci o nemocech pohybového usffento
program ma slouzit k vyukovym ¢é@lim a obsahuje kro#éntextu i obrazovou
dokumentaci a videa, které slouzi jako nazorna k&kgmo studenty. ifednasejici si
muze zakladni textové informace, které jsou uvedemgogramu na CD, doplinit z
piilozeného textu, kde jsou podrafinpopsané. Obrazova dokumentace a videa jsou
demonstraci ¢kterych textovych informaci zpracovanych v prograwtiarosoft Word.
Studenti, kt& absolvuji vyuku timto vyukovym programem, bylheiskat teoretické
znalosti 0 ¥tSin¢ revmatickych nemaoci.

Pfi srovnani mého vyukového programu s programem Ré&Mogie, existuji
ur¢ité odlisnosti. Program Revmatologie je zdiem jen naast revmatickych nemoci, a
to na revmatoidni artritidu, ankylosujici spondglit, dnu, osteoartr6zu a vertebrogenni
degenerativni z&my. V Uvodu tohoto programu jsou revmatické nenroeikleny do
skupin, v nichZ jsou uvedeny zastupci jednotlivg&lpin. V mém vyukovém programu
jsou misto rozéleni revmatickych nemoci uvedeny zobrazovaci metagivané
k jejich zobrazeni, a pak program palug jednotlivymi nemocemi

S programem ADAM s§ program srovnavat nemohu, protoZze jsem tento
program nevidla. Pod&lo se mi vSak zinternetovych stranek stahnogkteré
obrazky, uvedené v tomto vyukovém programu, a 2 nguzuji, Ze se jednéa o program

vyslovere obrazkovy doplény popisky jednotlivych obrazk
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7. Zawr

Moderni vyukové poriicky v programu Microsoft PowerPoint jsou v dnesni
doke ve Skolstvi porrné hodré vyuzivany, oc¢emz sedci i dostatek vyukovych
programii, které jsem nalezla na internetovych strankacmtorérend bude postupn
stoupat, a proto jeatezité sestavovat kvalitni vyukové programy, zejméa podklagl

obrazki, fotografii a videi.
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