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V oblasti bederní páteře je hodnota BMD nadhodnocena přítomností patologických osifikací (syndesmofytů) a pohybuje se v pásmu os-
teopenie. V oblasti celkového proximálního femoru vlevo došlo v průběhu dvou let k signifikantnímu poklesu BMD. V oblasti obou kr-
čků stehenní kosti je patrný setrvalý pokles BMD mezi lety 2006–2009.

Obr. 5 – pokračování
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častěji v oblasti lumbální páteře než kyčle zatímco v pokro-
čilých fázích AS je tomu naopak [34]. Hodnota BMD
 (metoda DXA) v oblasti kyčle koreluje s délkou trvání one-
mocnění, jeho aktivitou, přítomností syndesmofytů i verteb-
rálních fraktur [35,36] (obr. 5).

Osteoporotické fraktury u nemocných s AS
Zvýšené riziko nízkozátěžových fraktur proximálního fe-

moru a osteoporotických vertebrálních kompresí ve srovná-
ní se zdravou populací bylo zaznamenáno u řady chronic-
kých zánětlivých chorob. Weiss a spolupracovníci [37] ve
své rozsáhlé epidemiologické studii využili dat z švédského
národního nemocničního registru (Swedish National
Hospital Discharge Registre, SNHDR) a zkoumali výskyt
fraktur kyčle a klinických zlomenin obratlových těl v ko-
hortě 53 108 nemocných (z toho 66 % žen) s revmatickými
zánětlivými chorobami nebo s idiopatickými střevními zá-
něty, hospitalizovaných pro tyto zlomeniny v letech
1987–2004. U 89 % nemocných (střední věk 72 let) byla do-
kumentována fraktura kyčle, u 12 % pacientů (střední věk
41 let) pak klinická obratlová zlomenina. Ke každému ne-
mocnému se zlomeninou bylo přiřazeno 7 kontrolních osob
stejného věku a pohlaví, žijících ve stejné zeměpisné oblas-
ti. Srovnávací skupina tak čítala 370 602 osob. Skupina pa-
cientů s frakturou byla při analýze rozdělena podle diagnóz.
Pacientů s revmatickými zánětlivými chorobami bylo cel-
kem 3 884 a měli téměř 3× vyšší riziko utrpět jednu z uve-
dených zlomenin (OR 3, 95% CI 2,9–3,2). Mezi revmatiky
bylo nejvyšší riziko zlomeniny zazna-
menáno právě u pa cientů s AS.
Celkem bylo identifikováno 256 ne-
mocných s AS. Jejich šance utrpět níz-
kozátěžovou frakturu kyčle nebo kli-
nickou zlomeninu obratle byla 4×
vyšší než u zdravých osob (OR 4, 95%
CI 3,4–4,6), přičemž riziko klinické
fraktury obratle bylo více než 7× vyš-
ší než u kontrolní populace (OR  7,1;
95% CI 6–8,4)! 

V jiné retrospektivní studii [38] za-
hrnující 758 pacientů s AS bylo doku-
mentováno zvýšené riziko klinické
vertebrální fraktury (OR 3,26; 95% CI
1,51–7,02). Výskyt zlomenin předloktí
a kyčle nebyl u nemocných s AS sig-
nifikantně vyšší než v kontrolní skupi-
ně. Obdobné výsledky potvrdily i dal-
ší publikované práce. Zdá se, že
zvýšený výskyt nízkozátěžových zlo-
menin je u AS omezen na axiální ske-
let [39, 40,41].

Klinické zlomeniny obratle jsou
v populaci nemocných AS však jen
pomyslnou špičkou ledovce. Většina
vertebrálních kompresí zůstává nedia-
gnostikována. Podle nedávno publiko-
vané práce [42] má vertebrální defor-
mity až 1/3 nemocných s AS. Takto
vysoký výskyt vertebrálních kompresí

byl nalezen ve skupině 176 pacientů ve Španělsku. V kohor-
tě převažovali muži (78,4 %). Střední věk pacientů byl 48 let
(48 ± 13,1). Délka trvání choroby byla 22 let (22,5 ± 12,6).
Bočné rentengové snímky thorakolumbální páteře byly ana-
lyzovány morfmometricky v rozsahu Th7-L5. Závažnost
kompresí byla hodnocena semikvantitativně podle Genanta.
Celková prevalence vertebrálních kompresí  byla 32,4  %
(95% CI 25,5–39,3  %). Většina fraktur byla lokalizována
v oblasti hrudní páteře (82 %). Převažovaly deformity leh-
kého stupně (tedy snížení předního, středního nebo zadního
rozměru výšky obratlového těla o 25–30  %). Bylo jich
64,8  %. Výskyt morfmometrických deformit koreloval
s rostoucím věkem, délkou trvání a mírou mobility krční pá-
teře (occiput to wall distance, OCW). Pozitivní korelaci me-
zi věkem nemocných, délkou trvání a pokročilostí choroby
prokázali i další autoři. Ghozlani a spol. [35] ve svém sou-
boru 80 nemocných dokumentovali asociaci mezi zvýšeným
výskytem vertebrálních fraktur a vyšším věkem pacientů,
delší dobou trvání choroby, zvýšenou mírou funkčního posti-
žení (funkční index BASFI, Bath Ankylosing Spondylitis
Functional Index), rentgenovou progresí choroby (radiolo-
gický indexy BASRI- Bath Ankylosing Spondylitis
Radiology Index a mSASSS- modified Stoke Ankylosing
Spondylitis Spine Score), T-skóre v oblasti kyčle a nálezem
BMD v pásmu osteoporózy v kterékoliv z měřených oblas-
tí. Metodou mnohočetné regresní analýzy pak identifiko vali
délku trvání choroby a její rentgenovou progresi (mSASSS)
jako nezávislé prediktory vertebrálních fraktur (středního
a těžkého stupně podle Genanta). V obdobné práci z roku

Obr. 6
Spinální fraktury u AS

(upraveno podle: Vosse D, de Vlam K. Osteoporosis in rheumatoid ar thritis 
and ankylosing spondylitis. 

Clin Exp Rheumatol 2009;27Suppl.55:S62–S67)

Pro ankylozující onemocnění páteře jsou charakteristické lomné linie procházející nově
vytvořenými kostními strukturami (syndesmofyty, osifikované spinální vazy, osifikovaná
kloubní pouzdra apofyzeálních kloubů) a kalcifikovanými intervertebrálními disky, aty-
pické fraktury obratlových těl a výběžků.
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2012 [43] byl výskyt vertebrálních fraktur (klinických
i morfometrických) spojen s vyšším věkem, déletrvajícím
onemocněním AS, stupněm funkčního postižení, rentgeno-
vou progresí (přítomnost syndesmofytů) a nízkou BMD
v oblasti centrální (bederní páteř v rozsahu L1–4, krček fe-
moru, celkový proximální kyčel) i periferní (distální před-
loktí nedominantní horní končetiny). Zejména hodnoty
BMD v oblasti krčku stehenní kostní a celkového proximál-
ního femoru vykazovaly nejsilnější asociaci s výskytem os-
teoporotických vertebrálních deformit. 

Pacienti jsou však vystaveni vyššími riziku vertebrálních
kompresí již velmi časně (v prvních měsících průběhu cho-
roby). Tyto údaje vyplynuly z nedávné práce nizozemských
autorů [44]. Autoři sledovali výskyt v kohortě 113 pacientů
s časnou spondylartritidou. Průměrná délka trvání choroby
byla 7,2 měsíců. Ve vyšetřované skupině bylo 71 % nemoc-
ných s AS. Střední věk pacientů byl 37,2 let. Alespoň jedna
vertebrální deformita (redukce výšky obratlového těla
o ≥ 20 %) byla diagnostikována celkem u 15 % sledovaných.
Většina kompresí byla v úsecích Th 6–8 a Th 10–12. Výskyt

kompresí významně koreloval s BMD
lumbální páteře. Jiné rizikové faktory
nalezeny nebyly (tab. 1). 

Spinální fraktury u AS
Prosté osteoporotické kompresivní

fraktury obratlových těl představují
pouze jeden z možných typů zlomenin
postihujících páteř nemocných s AS.
Ankylotická páteř v pokročilých stadi-
ích choroby ztrácí svou pružnost
a ohebnost. Z biomechanického hle-
diska se se svými parametry spíše po-
dobá dlouhým kostem končetin. Po
minimálním traumatu nebo i bez před-
chozího násilí dochází k netypickým
frakturám obratlových těl, dorzálních
oblouků a pediklů obratlových těl, je-
jich spinálních i příčných vyběžků.
Zlomeniny skrze nově vytvořenou
kostní tkáň (syndesmofyty, osifikova-
né spinální vazy, fúzované apofyzeální
klouby, kalcifikované intervertebrální
disky) jsou pro toto onemocnění cha-
rakteristické. Takovéto zlomeniny jsou
nestabilní a svou povahou predisponu-
jí k poranění míchy. Mortalita v sou-
vislosti se spinální frakturou je u paci-
entů s AS signifikantně vyšší ve
srovnání s ostatní populací, podle ně-
kterých literárních údajů dosahuje
18–32  %. Takto vysoká mortalita je
zapříčiněna respiračními komplikace-
mi (pneumonie) [45].

V roce 2009 byl publikován syste-
matický přehled literatury [46] věno-
vané spinálním frakturám u nemoc-
ných s ankylozujícími chorobami
páteře, AS a difúzní idiopatickou ske-
letální hyperostózou (DISH). Spinální
fraktury jsou až 4× častější u pacientů
s AS než v běžné populaci. Jejich pre-
valence dosahuje 5–15 %. Většina spi-
nálních fraktur u pa cientů s AS vzniká
nízkozátěžovým mechanismem, např.
pádem z výšky stojícího nebo sedícího
člověka. Pouze ve 31  % případů jde
o trauma v důsledku přiměřeného ná-
silí. Zlomeniny bývají nejčastěji loka-

Obr. 7
Stav po osteosyntéze pro nestabilní spinální zlomeninu v úrovni L2, 

L3 u nemocného s AS
(autorka snímku: prim. MUDr. J. Gatterová, Revmatologický ústav v Praze)

RTG bederní páteře v laterální a předozadní projekci.
Stav po laminektomii L2, dekompresi a transpedikulární stabilizaci L1-2-3-4 S4 pro zá-
važnou spinální frakturu s rozlomením obratlového těla L2, s posunem fragmentů v  úrov-
ni lomné linie ventrolaterálně se zúžením páteřního kanálu, s odlomením příčných výběž-
ků L3 a trnového výběžku L2. Úrazový mechanismus byl nízkozátěžový – zakolísání a pád
při vstávání ze židle.
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lizovány v oblasti krční páteře (81,2  % případů), zatímco
v hrudním, resp. lumbálním segmentu páteře byly zjištěny
jen v 10,7 %, resp. v 7,8 % případů. Fraktury skrze obratlo-
vá těla byly zastoupeny přibližně stejně jako zlomeniny skr-
ze kalcifikované intervertebrální disky (transdiskální).
Drtivá většina spinálních fraktur tedy postihuje krční páteř,
především v jejím dolním úseku nebo přechod krční a hrud-
ní páteře. Proč tomu tak je? Páteř pacientů v terminálním
stadiu choroby vytváří rigidní oblouk s největším zakřive-
ním právě v úseku dolní krční a horní hrudní páteře.
Fixovaná progresivní kyfóza je příčinou typického postoje
nemocných (předklon, předsun hlavy, omezení zorného po-
le) a odchylného stereotypu chůze při poruše stability.
Pacienti jsou velmi náchylní k pádům. Krční páteř je ztuhlá
ve flekční poloze, a proto náznak extenze nebo dokonce hy-
perextenze vede zákonitě k jejímu rozlomení (obr. 6). 

Poranění míchy je u pacientů s AS až 11,4× častější než
v běžné populaci [47,48]. K míšnímu traumatu dochází dis-
lokací kostních úlomků, krvácením (epidurální hematom),
vpáčením osfikovaných ligament, herniací meziobratlové
ploténky. Neurologický deficit byl přítomen v době diagnó-
zy spinální fraktury u 67,2 % pacientů. U dalších 13,9 % ne-
mocných došlo k vývoji neurologických symptomů se zpož-
děním několika dnů až týdnů (<  3  měsíce) [46]. Zvláště
cervikální fraktury jsou u AS považovány za výrazně nesta-
bilní s vysokým rizikem neurologického deficitu včetně
 paraplegie (29–91  %) a s téměř dvakrát vyšší mortalitou
(35 %) než u zdravé populace [49].

Diagnostika spinální fraktury u pacientů s ankylozující
chorobou páteře je obtížná a opoždění správné diagnózy je
časté. Podle jedné z prací 17,1 % spinálních fraktur nebývá
rozpoznáno do 24 hodin [46]. Důvodů je více. Chronická
bolest zad s občasnými akutními exacerbacemi je dominují-
cím subjektivním steskem nemocných s AS. Ke spinální
fraktuře obvykle dochází bez adekvátního násilí. Pacient ani
lékař tedy na možnost zlomeniny nepomyslí. Prostý rentge-
nový snímek spinální frakturu vzhledem k její atypičnosti
a nepřehlednosti terénu většinou neodhalí, podle jedné stu-
die až v 60 % případů [50].

V diagnóze spinální fraktury může nejlépe pomoci CT
(počítačová tomografie) vyšetření, zejména pak 3D CT re-
konstrukce. MR vyšetření pak může přinést další informace
o stavu ligament, intervertebrálních disků, míchy, nervo-
vých kořenů. MR vyšetření také zobrazí intraspinální krvá-
cení nebo edém kostní dřeně jako známku skrytého pora -
nění. Je nezastupitelné v odlišení zánětlivé discitidy od
transdiskální fraktury. 

V léčbě spinálních fraktur u nemocných s AS je upřed-
nostňována časná chirurgická intervence. Nestabilita úlom-
ků, jejich nevyhovující postavení a neurologické symptomy
jsou indikací k fixačním výkonům. Konzervativní léčba by
měla být vyhrazena pro pacienty, u kterých celkový interní
stav stabilizační výkon nedovoluje. Imobilizace spojená
s konzervativní léčbou totiž příčinou progresivního zhorše-
ní bolestí a ztuhlosti páteře nemocného. Rigidita kostover-
tebrálních a sternokostálních skloubení vede k omezení dý-
chacích pohybů hrudníku a k restriktivní ventilační poruše.
Časté respirační infekty dále zhoršují prognózu imobilizo-
vaných pacientů [51] (obr. 7).

Terapie osteoporózy u AS
V současné době nejsou pro medikamentózní terapii oste-

oporózy u AS vypracována doporučení. Samotná inhibice
zánětlivého procesu antiTNFα léčbou je podle mnoha lite-
rárních pramenů spojena se vzestupem BMD [26,27,28,
29,30]. Kolektiv korejských autorů [52] ve své práci retro-
spektivně zkoumal vliv různých terapeutických přístupů na
BMD u nemocných s AS. V jejich souboru 90 pacientů se
střední délkou nemoci 8,2 let byla nejzřetelnější tendece
k nárůstu BMD u nemocných léčených současně bisfosfo-
náty a inhibitory TNF. Vzestup BMD dobře koreloval s po-
klesem reaktantů akutní fáze (sedimentace erytrocytů, 
C- reaktivní protein). 
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Zpráva z jednání výboru SMOS dne 8. března 2013

Program:

1. Kontrola zápisu z jednání dne 30. listopadu 2012: schvá-
len bez připomínek, některé z bodů jsou i na programu
dnešního jednání.

2. Příprava druhé části Doporučených postupů v péči o pa-
cienty se zlomeninou horního konce stehenní kosti.
Doc. Vyskočil předložil upravený a doplněný text, který
byl následně členy výboru drobně komentován, upraven
a schválen. Závěr: Doc. Vyskočil upravené znění textu
obratem rozešle členům výboru k závěrečnému posouze-
ní a za 10 dnů (18. března) jej prof. Palička po zapraco-
vání komentářů zašle spoluautorským odbornostem (rev-
matologie, ortopedie).

3. Výbor schválil konání těchto odborných akcí:
a) odborné sympozium dne 24. dubna v Praze, Břev -

novský klášter,
b) odborné sympozium (Bone Academy) „Léčba osteo-

porózy a kortikální kost“, Praha, hotel Hilton,
25.  dubna (přednášející: V. Palička, V. Vyskočil,
E. Seeman),

c) odborný seminář „Bone Academy“ s přednáškami
dne 4. dubna (Praha), 14. května (Plzeň), 6.  června
(Brno), 13. června (Praha), 9. října (Ostrava),

d) programový blok v rámci XX. Výročního kongresu
České internistické společnosti ve dnech 2.–5. října
2013, Praha. Předběžně odsouhlaseny přednášky
P. Broulík: osteomalacie, P. Horák: GIOP

e) spoluúčast na CEE Summit 2013 v Bukurešti v závě-
ru roku 2013.

Úkol: přidělení kreditních bodů pro tuzemské akce zajis-
tí cestou ČLS JEP sekretářka SMOS.

4. Výbor s potěšením vzal na vědomí informaci, že ECTS
kongres v roce 2014 se uskuteční díky aktivitě prof. Ště-
pána v Praze ve dnech 17.–20. května a souhlasil s tím, že
SMOS bude při přípravě spolupracovat v roli Local
Organising Committee.

5. Výbor podrobně probral přípravu XVI. Mezinárodního
kongresu českých a slovenských osteologů, který se bu-
de konat ve dnech 12.–14. září 2013 v Olomouci. Záštitu
nad kongresem převzala IOF (International Osteoporosis
Foundation), z místních osobností JM rektor Univerzity
Palackého prof. Mašláň, spectabilis děkan LF UP
prof. Kolář a ředitel FN doc. Havlík.
Pan Procházka informoval o místě konání (NH Olomouc
Congress) a jeho kapacitách, o technickém zabezpečení.

Výbor schválil časový rozvrh:
12. 9.

Zahájení ve 13.00, včetně slavnostní úvodní přednášky.
Odborné bloky 14.00–15.45, 16.15–18.00. Večerní spole-
čenský program: oficiální uvítání s drobným občerstvením,
procházka historickou částí Olomouce s prohlídkou barok-
ních varhan v kostele Sv. Mořice.
13. 9.

Odborný program v blocích 09.00–10.45, 11.15–13.00,
14.00–15.45, 16.15–18.00. Přestávka na oběd 13.00–14.00.
Společenský program večer v kongresovém hotelu.
14. 9.

Odborný program v blocích 09.00–10.30, 11.00–12.30,
následně ukončení kongresu.
Hlavní témata a jejich garanti:
• Metabolismus kostní tkáně u maligních chorob (P. Horák),
• Metabolismus vápníku a vitamínu D (F. Šenk),
• Zobrazovací techniky a jejich přínos v osteologii

(P. Kasalický),
• Endokrinní choroby a jejich vztah k metabolismu kostní

tkáně (P. Broulík),
• Poruchy metabolismu kostní tkáně v dětském věku

(M. Bayer),
• Prospěšnost, úskalí a limity dlouhodobé léčby I (J. Rosa),
• Prospěšnost, úskalí a limity dlouhodobé léčby II

(V. Vyskočil)
• Varia (V. Kuba, Š. Kutílek).

Výbor schválil konání odborného bloku pro NLP s ná-
zvem „Role NLP v klinické osteologii“. Tento blok bude ga-
rantovat pracovnice Osteocentra FN Olomouc (upřesní
P. Horák) a bude probíhat paralelně s ostatními odbornými
bloky v pátek.

Výbor předpokládá zařazení bloků, zaměřených na dlou-
hodobou léčbu na sobotní dopoledne.

Bude možná registrace po celou dobu trvání kongresu,
i registrace jednodenní. Finančně bude odlišena výše regist-
račního poplatku pro členy a nečleny SMOS, pro mladé lé-
kaře (do 35 let) a pro NLP.

Abstrakta budou vydána v Osteologickém bulletinu (nut-
no zohlednit v rozpočtu).
Termíny: Před koncem března po vyjádření SMOS (a dopl-
nění jmen garantů) budou uzavřeny podklady pro první
oznámení, předány BPP, které zajistí okamžitou distribuci.
Dead-line pro přihlášky k aktivní účasti a abstrakta je
31. května (výbor SMOS bude zasedat 7. června).

6. Výbor vzal na vědomí informaci o situaci Osteo -
logického bulletinu. S potěšením konstatoval, že stoupl
počet potenciálních článků, na druhé straně však musel
konstatovat havarijní finanční stránku časopisu a praktic-

Přítomni: prof., doc., MUDr.: J. Blahoš, P. Broulík, P. Horák, P. Kasalický, I. Kučerová, Š. Kutílek, V. Palička, J. Rosa,
F. Šenk, V. Vyskočil
Omluveni: prof. MUDr. M. Bayer, V. Kuba
Hosté: B. Procházka, agentura BPP
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ky vymizení inzerce. TRIOS vyžádal informaci o finanč-
ním krytí ze strany SOMOK; výbor následně situaci po-
soudí a předběžně souhlasí s další finanční podporou ča-
sopisu do výše max. 100 000,– Kč v roce 2013 (mimo již
zaplacenou částku).

7. Různé:
• Trvá aktivita (J. Rosa, V. Palička) k vypracování stanovis-

ka k osteonekrózám čelisti při dlouhodobé léčbě antire-
sorptivy a společný postup se stomatology a stomatochi-
rurgy.

• Obdobné stanovisko bude připravovat V. Vyskočil k pro-
blematice atypických fraktur femuru.

• Trvá snaha dosáhnout zařazení odborníků v klinické osteo -
logii (oficiální zkratka odbornosti „ost“) do preskripčních

oprávnění pro antiresorptiva, osteoanabolika, vápník, vi-
tamín D a hořčík.

• Odborný kurz Klinická osteologie (včetně pediatrické
části) proběhne ve dnech 13.–17. května v IPVZ v Praze.
Kurz je povinný pro uchazeče o atestaci, je však otevřen
všem zájemcům o obor.

• Od počátku dubna bude inovována databáze pacientů
s osteoanabolickou léčbou deriváty PTH.

Předseda ukončil jednání v 16.30, příští zasedání výboru
bude 7. června 2013 od 14.00 v zasedací místnosti ČLS JEP
v Praze.

Zapsala: sekretářka SMOS, ověřil V. Palička
V Hradci Králové dne 10. března 2013
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