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Obr. 5 — pokracovani

V oblasti bederni patefe je hodnota BMD nadhodnocena pritomnosti patologickych osifikaci (syndesmofytil) a pohybuje se v pismu os-
teopenie. V oblasti celkového proximélniho femoru vlevo doslo v pribéhu dvou let k signifikantnimu poklesu BMD. V oblasti obou kr-
¢kt stehenni kosti je patrny setrvaly pokles BMD mezi lety 2006-2009.
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Castéji v oblasti lumbalni pétefe neZ kycle zatimco v pokro-
Cilych fazich AS je tomu naopak [34]. Hodnota BMD
(metoda DXA) v oblasti kycle koreluje s délkou trvani one-
mocnéni, jeho aktivitou, pfitomnosti syndesmofytu i verteb-
ralnich fraktur [35,36] (obr. 5).

Osteoporotické fraktury u nemocnych s AS

Zvysené riziko nizkozitéZovych fraktur proximalniho fe-
moru a osteoporotickych vertebrdlnich kompresi ve srovna-
ni se zdravou populaci bylo zaznamendno u fady chronic-
kych zéanétlivych chorob. Weiss a spolupracovnici [37] ve
své rozsahlé epidemiologické studii vyuzili dat z Svédského
ndrodniho nemocni¢niho registru (Swedish National
Hospital Discharge Registre, SNHDR) a zkoumali vyskyt
fraktur kycle a klinickych zlomenin obratlovych t&l v ko-
horté 53 108 nemocnych (z toho 66 % Zen) s revmatickymi
zanétlivymi chorobami nebo s idiopatickymi stfevnimi za-
néty, hospitalizovanych pro tyto zlomeniny v letech
1987-2004. U 89 % nemocnych (stfedni vék 72 let) byla do-
kumentovdna fraktura kycle, u 12 % pacientd (stiedni veék
41 let) pak klinickd obratlovd zlomenina. Ke kaZzdému ne-
mocnému se zlomeninou bylo pfifazeno 7 kontrolnich osob
stejného véku a pohlavi, Zijicich ve stejné zemépisné oblas-
ti. Srovndvaci skupina tak ¢itala 370 602 osob. Skupina pa-
cientut s frakturou byla pfi analyze rozdélena podle diagnoz.
Pacientd s revmatickymi zanétlivymi chorobami bylo cel-
kem 3 884 a méli téméf 3x vyssi riziko utrpét jednu z uve-
denych zlomenin (OR 3, 95% CI 2,9-3,2). Mezi revmatiky
bylo nejvyssi riziko zlomeniny zazna-
mendno pravé u pacienti s AS.
Celkem bylo identifikovdno 256 ne-
mocnych s AS. Jejich Sance utrpét niz-
kozatéZovou frakturu kycle nebo kli-
nickou zlomeninu obratle byla 4x
vyS$§i nez u zdravych osob (OR 4, 95%
CI 3,4-4,6), pticemZ riziko klinické
fraktury obratle bylo vice nez 7x vys-
§i neZ u kontrolni populace (OR 7,1;
95% CI 6-8,4)!

V jiné retrospektivni studii [38] za-
hrnujici 758 pacientd s AS bylo doku-
mentovdno zvySené riziko klinické
vertebralni fraktury (OR 3,26; 95% CI
1,51-7,02). Vyskyt zlomenin predlokt{
a kycle nebyl u nemocnych s AS sig-
nifikantné vyssi neZ v kontroln{ skupi-
né. Obdobné vysledky potvrdily i dal-
§1 publikované prace. Zda se, Ze
zvyseny vyskyt nizkozitéZovych zlo-
menin je u AS omezen na axidlni ske-
let [39, 40,41].

Klinické zlomeniny obratle jsou
v populaci nemocnych AS vSak jen
pomyslnou Spickou ledovce. VétSina
vertebralnich kompresi zdstava nedia-
gnostikovdna. Podle neddvno publiko-
vané prace [42] ma vertebrdlni defor-
mity aZ 1/3 nemocnych s AS. Takto
vysoky vyskyt vertebralnich kompresi

zlomeniny tél
obratla

zlomeniny skrze

syndesmofyty

zlomeniny

transdiskalni

byl nalezen ve skupin& 176 pacientt ve Span&lsku. V kohor-
té prevazovali muzi (78,4 %). Stfedni vék pacienttl byl 48 let
(48 = 13,1). Délka trvani choroby byla 22 let (22,5 + 12,6).
Bocné rentengové snimky thorakolumbdlni patefe byly ana-
lyzovany morfmometricky v rozsahu Th7-L5. ZavaZnost
kompresi byla hodnocena semikvantitativné podle Genanta.
Celkova prevalence vertebralnich kompresi byla 32,4 %
(95% CI 25,5-39,3 %). Vétsina fraktur byla lokalizovana
v oblasti hrudni patefe (82 %). Pfevazovaly deformity leh-
kého stupné (tedy sniZen{ pfedniho, sttedniho nebo zadniho
rozméru vysky obratlového téla o 25-30 %). Bylo jich
64,8 %. Vyskyt morfmometrickych deformit koreloval
s rostoucim vékem, délkou trvani a mirou mobility kréni pé-
tefe (occiput to wall distance, OCW). Pozitivni korelaci me-
zi vékem nemocnych, délkou trvani a pokrocilosti choroby
prokdzali i dalsi autofi. Ghozlani a spol. [35] ve svém sou-
boru 80 nemocnych dokumentovali asociaci mezi zvySenym
vyskytem vertebrdlnich fraktur a vyS$$im vékem pacientd,
delsi dobou trvani choroby, zvySenou mirou funkéniho posti-
Zeni (funkéni index BASFI, Bath Ankylosing Spondylitis
Functional Index), rentgenovou progresi choroby (radiolo-
gicky indexy BASRI- Bath Ankylosing Spondylitis
Radiology Index a mSASSS- modified Stoke Ankylosing
Spondylitis Spine Score), T-skére v oblasti kycle a ndlezem
BMD v pdsmu osteopordzy v kterékoliv z méfenych oblas-
ti. Metodou mnohocetné regresni analyzy pak identifikovali
délku trvani choroby a jeji rentgenovou progresi (mSASSS)
jako nezavislé prediktory vertebralnich fraktur (stfedniho
a tézkého stupné podle Genanta). V obdobné praci z roku

Obr. 6
Spinalni fraktury u AS

(upraveno podle: Vosse D, de Vlam K. Osteoporosis in rheumatoid arthritis

and ankylosing spondylitis.

Clin Exp Rheumatol 2009;27Suppl.55:562-S67)

zlomeniny
obratlovych
vybézki

L

T zlomeniny skrze
patologické
osifikace mékkych
tkani

Pro ankylozujici onemocnéni pétefe jsou charakteristické lomné linie prochdzejici nové
vytvofenymi kostnimi strukturami (syndesmofyty, osifikované spindlni vazy, osifikovand
kloubni pouzdra apofyzedlnich kloubi) a kalcifikovanymi intervertebralnimi disky, aty-
pické fraktury obratlovych t€l a vybézku.
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2012 [43] byl vyskyt vertebrdlnich fraktur (klinickych
i morfometrickych) spojen s vy$§im veékem, déletrvajicim
onemocnénim AS, stupném funk¢niho postiZeni, rentgeno-
vou progresi (pfitomnost syndesmofyti) a nizkou BMD
v oblasti centralni (bederni patef v rozsahu L.1-4, krcek fe-
moru, celkovy proximdlni kycel) i periferni (distalni pred-
lokti nedominantni horni koncetiny). Zejména hodnoty
BMD v oblasti krcku stehenni kostni a celkového proximal-

niho femoru vykazovaly nejsilnéjsi asociaci s vyskytem os-
teoporotickych vertebralnich deformit.

Obr. 7

(s

Pacienti jsou vSak vystaveni vy$$imi riziku vertebrdlnich
kompresi jiz velmi ¢asné (v prvnich mésicich pribéhu cho-
roby). Tyto ddaje vyplynuly z neddvné prace nizozemskych
autort [44]. Autofi sledovali vyskyt v kohorté 113 pacientt
s ¢asnou spondylartritidou. Praimérna délka trvani choroby
byla 7,2 mésicl. Ve vysetiované skupiné bylo 71 % nemoc-
nych s AS. Stfedni vék pacientd byl 37,2 let. Alespori jedna
vertebralni deformita (redukce vySky obratlového téla
0 220 %) byla diagnostikovana celkem u 15 % sledovanych.
Vétsina kompresi byla v dsecich Th 6-8 a Th 10-12. Vyskyt

kompresi vyznamné koreloval s BMD
lumbadlni patefe. Jiné rizikové faktory
nalezeny nebyly (tab. I).

Stav po osteosyntéze pro nestabilni spinalni zlomeninu v Grovni L2,

L3 u nemocného s AS

(autorka snimku: prim. MUDr. J. Gatterova, Revmatologicky Ustav v Praze)

Revmatologicky ustaViPrat

RTG bederni patefe v laterdlni a pfedozadni projekci.

Stav po laminektomii L2, dekompresi a transpedikuldrni stabilizaci L1-2-3-4 S4 pro za-
vaznou spindlni frakturu s rozlomenim obratlového téla L2, s posunem fragmentti v drov-
ni lomné linie ventrolaterdlné se zizenim patefniho kanalu, s odlomenim pii¢nych vybéz-
ki L3 a trnového vyb&zku L2. Urazovy mechanismus byl nizkozat&Zovy — zakolisani a pad

pfi vstavéni ze zidle.

Spinéln{ fraktury u AS

Prosté osteoporotické kompresivni
fraktury obratlovych tél predstavuji
pouze jeden z moznych typt zlomenin
postihujicich patef nemocnych s AS.
Ankyloticka patet v pokrocilych stadi-
ich choroby ztraci svou pruznost
a ohebnost. Z biomechanického hle-
diska se se svymi parametry spiSe po-
doba dlouhym kostem koncetin. Po
minimélnim traumatu nebo i bez pred-
choziho nésili dochdzi k netypickym
frakturam obratlovych tél, dorzalnich
obloukd a pedikla obratlovych tél, je-
jich spindlnich i pfi¢nych vybézka.
Zlomeniny skrze nové vytvofenou
kostni tkan (syndesmofyty, osifikova-
né spindlni vazy, fizované apofyzealni
klouby, kalcifikované intervertebralni
disky) jsou pro toto onemocnéni cha-
rakteristické. Takovéto zlomeniny jsou
nestabilni a svou povahou predisponu-
ji k poranéni michy. Mortalita v sou-
vislosti se spindlni frakturou je u paci-
entd s AS signifikantné vySs$i ve
srovnani s ostatni populaci, podle né-
kterych literarnich ddaji dosahuje
18-32 %. Takto vysokd mortalita je
zapfi¢inéna respiracnimi komplikace-
mi (pneumonie) [45].

V roce 2009 byl publikovan syste-
maticky pfehled literatury [46] véno-
vané spindlnim frakturdm u nemoc-
nych s ankylozujicimi chorobami
patete, AS a diftzni{ idiopatickou ske-
letdlni hyperostézou (DISH). Spindlni
fraktury jsou az 4x Cast&j$i u pacientd
s AS nez v bézné populaci. Jejich pre-
valence dosahuje 5-15 %. Vétsina spi-
nélnich fraktur u pacientt s AS vznika
nizkozatéZovym mechanismem, napf.
padem z vysky stojiciho nebo sediciho
Cloveéka. Pouze ve 31 % pripadu jde
o trauma v dasledku pfiméfeného na-
sili. Zlomeniny byvaji nejcastéji loka-
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lizovany v oblasti kréni patefe (81,2 % pripadl), zatimco
v hrudnim, resp. lumbdlnim segmentu patefe byly zjiStény
jen v 10,7 %, resp. v 7,8 % ptipadi. Fraktury skrze obratlo-
va téla byly zastoupeny priblizné stejné jako zlomeniny skr-
ze kalcifikované intervertebralni disky (transdiskalni).
Drtiva vétsina spindlnich fraktur tedy postihuje kréni patef,
predevsim v jejim dolnim dseku nebo prechod kréni a hrud-
ni patefe. Pro¢ tomu tak je? Patef pacientd v terminalnim
stadiu choroby vytvafi rigidni oblouk s nejvétsim zakfive-
nim pravé v useku dolni kréni a horni hrudni pétefe.
Fixovand progresivni kyféza je pficinou typického postoje
nemocnych (pfedklon, pfedsun hlavy, omezeni zorného po-
le) a odchylného stereotypu chilize pifi poruse stability.
Pacienti jsou velmi nachylni k padim. Kréni pétef je ztuhld
ve flek¢ni poloze, a proto ndznak extenze nebo dokonce hy-
perextenze vede zdkonité k jejimu rozlomeni (obr. 6).

Poranéni michy je u pacientti s AS az 11,4x Cast&jSi nez
v bézné populaci [47,48]. K miSnimu traumatu dochazi dis-
lokaci kostnich dlomkd, krviacenim (epidurdlni hematom),
vpacenim osfikovanych ligament, herniaci meziobratlové
ploténky. Neurologicky deficit byl pfitomen v dobé diagné-
zy spindlnf fraktury u 67,2 % pacienti. U dalsich 13,9 % ne-
mocnych doslo k vyvoji neurologickych symptomi se zpoz-
dénim nékolika dnt az tydnl (< 3 mésice) [46]. Zvlasté
cervikdlni fraktury jsou u AS povazovany za vyrazné nesta-
bilni s vysokym rizikem neurologického deficitu vcetné
paraplegie (29-91 %) a s téméf dvakrit vySsi mortalitou
(35 %) nez u zdravé populace [49].

Diagnostika spindlni fraktury u pacienti s ankylozujici
chorobou patefe je obtizna a opozdéni spravné diagnézy je
Casté. Podle jedné z praci 17,1 % spindlnich fraktur nebyva
rozpoznano do 24 hodin [46]. Divodi je vice. Chronicka
bolest zad s obasnymi akutnimi exacerbacemi je dominuji-
cim subjektivnim steskem nemocnych s AS. Ke spindlni
fraktuie obvykle dochdzi bez adekvatniho nésili. Pacient ani
1ékat tedy na moZnost zlomeniny nepomysli. Prosty rentge-
novy snimek spindlni frakturu vzhledem k jeji atypicnosti
a nepfehlednosti terénu vétSinou neodhali, podle jedné stu-
die az v 60 % pripadd [50].

V diagnéze spindlni fraktury miZe nejlépe pomoci CT
(pocitacova tomografie) vySetieni, zejména pak 3D CT re-
konstrukce. MR vySetieni pak mutze piinést dal$i informace
o stavu ligament, intervertebralnich diskt, michy, nervo-
vych kofenli. MR vySetfeni také zobrazi intraspindlni krva-
ceni nebo edém kostni diené jako znamku skrytého pora-
néni. Je nezastupitelné v odliSeni zanétlivé discitidy od
transdiskdlni fraktury.

V 1é¢beé spindlnich fraktur u nemocnych s AS je upted-
nostiiovana Casnd chirurgickd intervence. Nestabilita tdlom-
ka, jejich nevyhovujici postaveni a neurologické symptomy
jsou indikaci k fixa¢nim vykonim. Konzervativni 1é¢ba by
méla byt vyhrazena pro pacienty, u kterych celkovy interni
stav stabilizacni vykon nedovoluje. Imobilizace spojena
s konzervativni 1écbou totiz pfi¢inou progresivniho zhorse-
ni bolesti a ztuhlosti patefe nemocného. Rigidita kostover-
tebralnich a sternokostalnich skloubeni vede k omezeni dy-
chacich pohybt hrudniku a k restriktivni ventilaéni poruse.
Casté respira¢ni infekty ddle zhorSuji prognézu imobilizo-
vanych pacientt [51] (obr. 7).

Terapie osteopordzy u AS

V soucasné dobé nejsou pro medikamentdzni terapii oste-
opordzy u AS vypracovana doporuceni. Samotnd inhibice
zanétlivého procesu antiTNFo 1é¢bou je podle mnoha lite-
rarnich pramenl spojena se vzestupem BMD [26,27,28,
29,30]. Kolektiv korejskych autorti [52] ve své praci retro-
spektivné zkoumal vliv riznych terapeutickych pfistupt na
BMD u nemocnych s AS. V jejich souboru 90 pacienti se
sttedni délkou nemoci 8,2 let byla nejzietelnéjsi tendece
k nardstu BMD u nemocnych 1é¢enych soucasné bisfosfo-
ndty a inhibitory TNF. Vzestup BMD dobfe koreloval s po-
klesem reaktanti akutni fize (sedimentace erytrocytd,
C- reaktivni protein).
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Zprava z jednani vyboru SMOS dne 8. brezna 2013

Ptitomni: prof., doc., MUDr.: J. Blahos, P. Broulik, P. Hordk, P. Kasalicky, I. Kucerova, S. Kutilek, V. Palicka, J. Rosa,

F. Senk, V. Vyskocil
Omluveni: prof. MUDr. M. Bayer, V. Kuba
Hosté: B. Prochazka, agentura BPP

Program:

1. Kontrola zépisu z jednani dne 30. listopadu 2012: schva-
len bez pfipominek, nékteré z bodl jsou i na programu
dnesniho jednéni.

2. Ptiprava druhé ¢asti Doporucenych postuptl v péci o pa-
cienty se zlomeninou horniho konce stehenni kosti.
Doc. Vyskocil predlozil upraveny a doplnény text, ktery
byl ndsledné ¢leny vyboru drobné komentovan, upraven
a schvdlen. Zavér: Doc. Vyskocil upravené znéni textu
obratem rozesle ¢leniim vyboru k zdvére¢nému posouze-
ni a za 10 dnt (18. bfezna) jej prof. Palicka po zapraco-
vani komentait zasle spoluautorskym odbornostem (rev-
matologie, ortopedie).

3. Vybor schvilil konani téchto odbornych akei:

a) odborné sympozium dne 24. dubna v Praze, Bfev-
novsky klaster,

b) odborné sympozium (Bone Academy) ,,.Lécba osteo-
porézy a kortikdlni kost”, Praha, hotel Hilton,
25. dubna (predndsejici: V. Palicka, V. Vyskocil,
E. Seeman),

¢) odborny semindt ,,Bone Academy* s predndskami
dne 4. dubna (Praha), 14. kvétna (Plzen), 6. Cervna
(Brno), 13. ¢ervna (Praha), 9. fijna (Ostrava),

d) programovy blok v rdmci XX. Vyro¢niho kongresu
Ceské internistické spole¢nosti ve dnech 2.-5. ¥ijna
2013, Praha. PredbéZn€ odsouhlaseny pfedndsky
P. Broulik: osteomalacie, P. Hordk: GIOP

e) spoluticast na CEE Summit 2013 v Bukuresti v zave-
ru roku 2013.

Ukol: piidéleni kreditnich bodii pro tuzemské akce zajis-

ti cestou CLS JEP sekretiika SMOS.

4. Vybor s potéSenim vzal na védomi informaci, ze ECTS
kongres v roce 2014 se uskute¢ni diky aktivité prof. Sté-
pana v Praze ve dnech 17.-20. kvétna a souhlasil s tim, Ze
SMOS bude pfi piipravé spolupracovat v roli Local
Organising Committee.

5. Vybor podrobné probral ptfipravu XVI. Mezindrodniho
kongresu Ceskych a slovenskych osteologt, ktery se bu-
de konat ve dnech 12.—14. zat{ 2013 v Olomouci. Zastitu
nad kongresem prevzala IOF (International Osteoporosis
Foundation), z mistnich osobnosti JM rektor Univerzity
Palackého prof. Maslan, spectabilis dékan LF UP
prof. Kolar a feditel FN doc. Havlik.

Pan Prochazka informoval o misté konani (NH Olomouc
Congress) a jeho kapacitach, o technickém zabezpeceni.

Vybor schvilil ¢asovy rozvrh:
12.9.

Zahdjeni ve 13.00, vcetné slavnostni uvodni prednasky.
Odborné bloky 14.00-15.45, 16.15-18.00. Vecerni spole-
¢ensky program: oficidlni uvitdni s drobnym obcerstvenim,
prochdzka historickou ¢asti Olomouce s prohlidkou barok-
nich varhan v kostele Sv. Mofice.

13.9.

Odborny program v blocich 09.00-10.45, 11.15-13.00,
14.00-15.45, 16.15-18.00. Prestavka na obéd 13.00-14.00.
Spolecensky program vecer v kongresovém hotelu.

14. 9.

Odborny program v blocich 09.00-10.30, 11.00-12.30,

ndsledné ukonceni kongresu.

Hlavn{ témata a jejich garanti:

* Metabolismus kostni tkdné u malignich chorob (P. Hordk),
e Metabolismus vapniku a vitaminu D (F. Senk),

e Zobrazovaci techniky a jejich pfinos v osteologii

(P. Kasalicky),

* Endokrinni choroby a jejich vztah k metabolismu kostni
tkané (P. Broulik),
* Poruchy metabolismu kostni tkdné v détském véku

(M. Bayer),
* Prospésnost, uskali a limity dlouhodobé 1écby I (J. Rosa),
* Prospésnost, tskali a limity dlouhodobé 1é¢by 11

(V. Vyskocil)
* Varia (V. Kuba, S. Kutilek).

Vybor schvilil konani odborného bloku pro NLP s na-
zvem ,,Role NLP v klinické osteologii*. Tento blok bude ga-
rantovat pracovnice Osteocentra FN Olomouc (upfesni
P. Hordk) a bude probihat paralelné s ostatnimi odbornymi
bloky v patek.

Vybor predpoklada zafazeni bloki, zaméfenych na dlou-
hodobou 1é¢bu na sobotni dopoledne.

Bude mozna registrace po celou dobu trvani kongresu,
i registrace jednodenni. Finan¢né bude odliSena vySe regist-
ra¢niho poplatku pro ¢leny a necleny SMOS, pro mladé 1é-
kate (do 35 let) a pro NLP.

Abstrakta budou vydédna v Osteologickém bulletinu (nut-

no zohlednit v rozpoctu).
Terminy: Pfed koncem brfezna po vyjadieni SMOS (a dopl-
néni jmen garanti) budou uzavieny podklady pro prvni
oznameni, predany BPP, které zajisti okamzitou distribuci.
Dead-line pro prihlasky k aktivni ucasti a abstrakta je
31. kvétna (vybor SMOS bude zasedat 7. Cervna).

6. Vybor vzal na védomi informaci o situaci Osteo-
logického bulletinu. S potéSenim konstatoval, Ze stoupl
pocet potencidlnich ¢lankd, na druhé strané vSak musel
konstatovat havarijni finan¢nf stranku ¢asopisu a praktic-
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ky vymizeni inzerce. TRIOS vyzadal informaci o financ-
nim kryti ze strany SOMOK; vybor nésledné situaci po-
soudi a predbéZné souhlasi s dalsi finan¢ni podporou Ca-
sopisu do vySe max. 100 000,— K¢ v roce 2013 (mimo jizZ
zaplacenou castku).

7. Razné:

* Trva aktivita (J. Rosa, V. Palicka) k vypracovan{ stanovis-
ka k osteonekr6zam celisti pfi dlouhodobé 1écbé antire-
sorptivy a spolecny postup se stomatology a stomatochi-
rurgy.

* Obdobné stanovisko bude pfipravovat V. Vyskocil k pro-
blematice atypickych fraktur femuru.

* Trva snaha dosdhnout zafazen{ odbornikt v klinické osteo-
logii (oficidlni zkratka odbornosti ,,0st*) do preskripénich

oprdvnéni pro antiresorptiva, osteoanabolika, vapnik, vi-
tamin D a hot¢ik.

* Odborny kurz Klinickd osteologie (vcetné pediatrické
¢asti) probéhne ve dnech 13.—17. kvétna v IPVZ v Praze.
Kurz je povinny pro uchazece o atestaci, je vSak otevien
viem zdjemcim o obor.

e Od pocdtku dubna bude inovovdna databdze pacientt
s osteoanabolickou 1é¢bou derivaty PTH.

Predseda ukoncil jednéni v 16.30, piisti zaseddni vyboru
bude 7. ¢ervna 2013 od 14.00 v zasedaci mistnosti CLS JEP
v Praze.

Zapsala: sekretdtka SMOS, ovéfril V. Palicka
V Hradci Kralové dne 10. bfezna 2013
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