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Abstrakt

NAZEV: Akutni a chronicka zanétlivd onemocnéni kosterni soustavy
AUTOR: Bc. Barbora Havrankova

KATEDRA: Katedra biologickych a Iékafskych véd

VEDOUCI PRACE: RNDr. Ivana Némeckova, Ph.D.

Tato diplomova prace shrnuje informace o akutnich a chronickych zanétlivych
onemocnénich kosterni soustavy. V prvni ¢asti je popsana kosterni soustava a jsou
rozebrani puavodci onemocnéni. NejCastéjsSimi plvodci jsou stafylokoky, zejména
Staphylococcus aureus, streptokoky, pneumokoky a Haemophilus influenzae. V dalSi
¢asti jsou rozebrana jednotlivd onemocnéni, jsou zminény zpusoby jejich diagnostiky
a terapie. Diagnostika zanétlivych onemocnéni kosterni soustavy je Casto
komplikovana a jejim zakladem je podrobna anamnéza. U vSech zminénych
onemocnéni je terapie tvofena IéCbou farmakologickou, chirurgickou a doplrikovou.
V8echna tato onemocnéni pacientidm zpusobuji bolesti a Casto komplikuji Zivot.
Zakladni vysSetfovaci metody, které jsou k diagnostice vyuzivany, jsou zobrazovaci
vySetfovaci metody, jako je RTG, CT, MR nebo scintigrafie. Laboratorni vySetfeni jsou
vhodna, ale ne vzdy smérodatna. LéCba zanétlivych onemocnéni skeletu je zalozena
na nesteroidnich antirevmatikach, chorobu modifikujici antirevmatické Iéky (DMARD),
antibiotikach a biologickych lécich.

KLICOVA SLOVA: kosterni soustava, zanét, osteomyelitida, artritida, ortopedicka

tuberkuléza



Abstract

NAME: Acute and chronic inflammatory diseases of skeletal system
AUTHOR: Bc. Barbora Havrankova

DEPARTEMENT: Department od Biological and Medical Sciences
SUPERVISOR: RNDr. Ilvana Némeckova, Ph.D.

This diploma thesis summaries informations about acute and chronic inflammatory
diseases of the skeletal system. In the first part the skeletal system is described and
agents of disease are analyzed. The most common agents are staphylococci,
especially Staphylococcus aureus, streptococci, pneumococci and Haemophilus
influenzae. In the next part the individual diseases are analyzed, the methods of their
diagnosis and therapy are mentioned. Diagnosis of inflammatory diseases of the
skeletal system is often complicated and is based on a detailed anamnesis. For all the
diseases, the therapy consists of pharmacological, surgical and complementary
therapy. All these diseases cause pain and often complicate life. Basic diagnostic
methods used for diagnosis are imaging examination methods such as RTG, CT, MR
or scintigraphy. Laboratory examinations are appropriate but not always authoritative.
The treatment of inflammatory diseases of the skeleton is based on non-steroidal anti-
rheumatic drugs, disease modifying antirheumatic drug (DMARDs), antibiotics and
biological drugs.

KEY WORDS: skeletal system, inflammation, osteomyelitis, arthritis, ortopedic

tuberculosis



Seznam zkratek

AHO
ANA
AO

AS

AT
ATB
C3a

C4

Cba
CNO
CRMO
CRP
CT
DAS 28
DMARD
FwW
HDL
HLA

HLA-B27

akutni hematogenni osteomyelitida
antinuklearni protilatky

autoimunitni onemocnéni

ankylozujici spondylitida

antituberkulézni terapie

antibiotika

komplementovy fragment

komplementovy fragment

komplementovy fragment

chronické nebakterialni osteomyelitidy
chronicka rekurentni multifokalni osteomyelitida
C-reaktivni protein

pocitacova tomografie

numericky index k hodnoceni aktivity revmatoidni artritidy
chorobu modifikujici I€ky revmatoidni artritidy
sedimentace erytrocytl

vysokodenzitni lipoprotein

antigeny hlavniho histokompatibilniho systému
antigen hlavniho histokompatibilniho systému
imunoglobulin A

imunoglobulin G

imunoglobulin M

interleukin, ktery plsobi prozanétlivé
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IL-8 interleukin, ktery je chemotaktickym faktorem pro polymorfonukleary

IL-10 interleukin, ktery reguluje zanétlivou odpovéd
IL-12 interleukin, ktery je prozanétlivy

LDL nizkodenzitni lipoprotein

MHC hlavni histokompatibilni systém

MR magneticka resonance

MRSA meticilin-rezistentni Staphylococcus aureus
MTX metotrexat

NMR nuklearni magneticka resonance

NSA nesteroidni antirevmatika

oT ortopedicka tuberkuléza

PCR polymerazova fetézova reakce

RA revmatoidni artritida

RTG rentgenoveé vySetreni

SAS sulfasalazin

TBC tuberkuléza

TNF-a tumor nekrotizujici faktor alfa

TNF-B tumor nekrotizujici faktor beta

WBMR celotélova magneticka resonance



1 Uvod

Zanétliva onemocnéni kosterni soustavy, at uz kosti ¢i kloubl nejsou pfilis
Casta. Vyskytuji se u pacientl po operaci, traumatu i s degenerativnimi zménami.
VétSinou plati, Ze pokud je zanétem napaden kloub, dojde k rozSifeni i do kosti a
naopak. Nemoci mizeme délit podle pribéhu, typu zanétu, postizené struktury a
anatomickeé lokalizace. Zakladni déleni onemocnéni je na akutni a chronické. Zanét je
vyvolan exogennimi a endogennimi spoustéci, které spusti kaskadu zanétlivych
mediatord a ty aktivuji zanétlivé drahy. Dochazi k hromadéni zanétlivych bunék a
proteinu, jejichz ukolem je odstranéni plivodce zanétu. Poté dochazi k regeneraci tkani
a obnové funkce. U chronickych zanétd nedojde k odstranéni spoustéca zanétlivé
reakce a zanét pretrvava (Gallo, 2011).

Zanét je stav, kdy télo reaguje na poskozeni. Ukolem organismu je toto
poSkozeni lokalizovat, zamezit dalSimu poSkozeni a zhojit ho. Tomuto procesu
napomaha soubor biochemickych a imunologickych reakci, které se po vzniku zanétu
spousti (Gallo, 2011).

Zanétliva onemocnéni kosti a kloubu jsou nejCastéji zpusobena bakteriemi,
které se do kosti a kloubld mohou dostat hematogenni cestou a nebo pfimo.
NejCastéjSimi zastupci bakterii jsou pneumokoky, streptokoky, salmonely Ci zlaty
stafylokok. Kromé bakterii tato onemocnéni zplsobuiji i viry, houby a nebo je jejich
puvod autoimunni (Gallo, 2011).

Téma akutni a chronicka zanétliva onemocnéni kosterni soustavy jsem si
vybrala, protoze je mi velmi blizké a myslim, Zze mezi lidmi nejsou vSechna tato
onemocnéni dostateéné znama. DalSim divodem vybéru bylo, Ze sama jednim

z téchto onemocnéni od mala trpim.
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2 Cil prace — zadani diplomové prace

Cilem této diplomové prace je seznamit Ctenafe se zanétlivymi onemocnénimi
kosterni soustavy, at uz chronickymi €i akutnimi a dostat tato onemocnéni do jejich
podvédomi. Onemocnéni budou pfehledné rozdélena, postupné rozebrana a u vSech

budou zminény zpusoby diagnostiky a také IéCby.
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3 Kosterni soustava

Kosterni neboli opérna soustava je tvofena zpravidla z 206 kosti, které tvori
kostru ¢lovéka (u novorozence se pocet liSi —az 270 kosti). Jeji hlavni funkci je opora
a stabilita téla, ochrana dulezitych organu jako je mozek, srdce, plice ¢i micha a spolu
se svalovou soustavou umozniuje pohyb. Mezi dalSi dulezité funkce kosti patfi
krvetvorba, ktera se odehrava v kostni dfeni. Kosti také slouzi k ukladani zasob
minerall a vyZivnych latek jako je napfiklad fosfor ¢i vapnik (Marieb et al, 2005).

Zakladem kosterni soustavy jsou kosti a jejich spoje. Spoje jsou tvoreny klouby,
vazy a chrupavkou. Diky témto spojum je mozny vzajemny pohyb dvou kosti &i urcité
Casti téla. Schématicky obrazek lidské kostry je zobrazen na obr. 1.

Obrazek 1 Kostra ¢lovéka

Zdroj: files.somatology.webnode.cz
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3.1 Kosti

Kosti (kost = o0s) jsou zakladem kosterni soustavy. Jejich funkci je opora,
ochrana, pohyb, zdsoba minerall a krvetvorba. Tvar a velikost kosti se lisi a je
uzpusoben funkci dané kosti. Napfiklad stehenni kost (femur) je dlouhd a velka, jelikoz
musi odolavat velkému tlaku a hmotnosti. Naopak zapéstni kistky jsou kratké a malé.
Nejen tvary a velikosti jednotlivych kosti jsou odliSené, ale jsou také rozdily mezi
kostrou muze a Zeny. Zeny maji oproti muzdm $ir§i panev a to kv(li dostatku mista pfi
vyvinu plodu (Marieb et al, 2005).

Vyvoj kosti zaCina uz béhem embryonalniho vyvoje a pokraCuje v prabéhu
détstvi a dospivani. Jsou dva typy vyvoje kosti — desmogenni osifikace a enchondralni
osifikace. Desmogenni neboli intramembranova osifikace, je typ osifikace, kdy kosti
vznikaji pfimo z mezenchymu. V osmém tydnu embryonalniho vyvoje se formuji
osteoblasty, které produkuji organickou ¢ast kostni hmoty a tou se obaluji. Obalené
osteoblasty se nazyvaji osteocyty. Kostni tkan vznika mezi krevnimi cévami a nazyva
se vlaknita kostni tkan. Takto vznikaji kosti lebky a kost kli¢ni. Druhym zplsobem
vyvoje kosti je enchondralni osifikace, ktera zaCina v druhém mésici embryonalniho
vyvoje a trva v pribéhu celého dospivani, dokud kostra nepfestane rust. Kosti vznikaji
nahrazovanim hyalinni chrupavky kostni tkani. Takto vznikaji vSechny kosti téla,
kromé vySe zminénych (Marieb et al, 2005).

Kostni tkan je tvofena mezibunéCnou hmotou a kostnimi bunkami.
Mezibunécna hmota je slozena z amorfni — proteoglykany a strukturalni glykoproteiny
a vlaknité slozky, ktera je tvofena kolagennimi vlakny. V kostni tkani se vyskytuji tfi
druhy bunék a to osteoblasty, osteocyty a osteoklasty. Osteoblasty jsou bunky, které
jsou zodpovédné za syntézu kostni matrix a maji bohaté zastoupené drsné
endoplazmatické retikulum. Nachazi se na povrchu kostnich tramcu v fadé vedle sebe
a dotykaji se vzajemné svymi vybézky. Po obklopeni mezibunéénou hmotou se z nich
stavaji osteocyty. Osteocyty jsou ulozeny v lakunach a oproti osteoblastim maji mensi
jadro. Osteoklasty jsou volné velké bunky kostni tkané s vybézky a obsahuji velké
mnozstvi jader. Jsou pfitomné tam, kde dochazi k pfestavbé kosti a jsou zodpovédné
za resorpci kosti (Marieb et al, 2005).

VétSina kosti je tvofena dvéma vrstvami — vnéjSi a vnitfni. VnéjSi vrstva se
nazyva kompaktni (hutna) kost a na prvni pohled vypada hladce a pevné. Hutna kost

je tvofena lamelami a ty tvofi valcovité utvary — osteony (Haversovy systémy). Vnitini
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porézni vrstva, ve které jsou ploché Casti — tramce, se nazyva houbovita kost. Obecné
je mozné kosti rozdélit na dlouhé, kratké, ploché a nepravidelné (Marieb et al, 2005).

Dlouhé kosti maji dvé Casti — diafyzu a epifyzy. Diafyza je dlouha stfedni ¢ast
kosti a epifyzy jsou konce kosti. Krevni zasobeni kosti je zajiSténo cévami, které se
nazyvaji vyzivovaci tepny a vyzivovaci zily. Kdykoli béhem dne je az 11% z celkového
mnozstvi krve Clovéka pravé v kostfe. Uprostifed kosti se nenachazi kostni tkan, ale
dfenova dutina s kostni dfeni. Na povrchu kosti je okostice, neboli periost. Je to bohaté
inervovana a vaskularizovana membrana tvofena pojivovou tkani, ktera je pfichycena
ke kosti Sharpeyovymi viakny. Epifyzy maji kloubni povrch s tenkou vrstvou kloubni
chrupavky (Marieb et al, 2005).

Kratke, ploché a nepravidelné kosti také maji podobné slozeni jako kosti dlouhé.
Obsahuji kostni dfen, ale dfenova dutina zde neni. Tyto kosti nemaji valcovity tvar a
nemaji tedy diafyzu. Na povrchu jsou také kryty okostici.

3.2 Klouby

Klouby jsou mista, ve kterych se spojuji dva, nékdy i tfi konce kosti. Diky
kloubim je mozny vzajemny pohyb mezi jednotlivymi kostmi. Pohyb kloubl je dan
jejich tvarem a rozliSujeme tyto typy kloubu — kladkovy, plochy, kulovity a elipsovity.
Kladkovy kloub je napfiklad kloub loketni a je mozny pohyb pouze v jednom sméru.
Plochy kloub umozriuje podélny otacivy pohyb — klouby mezi obratli. Kloub kulovity,
coz je napfiklad ramenni kloub umozriuje pohyb ve vSech rovinach. Elipsovity kloub
v rovinach dvou — kloub palce na ruce (Marieb et al, 2005).

Kloub se sklada ze tfi zakladnich Casti a to z chrupavky, kloubni dutiny a
kloubniho pouzdra. Chrupavka pokryva povrch kloubu. V kloubni dutiné je vazka
tekutina — synovialni tekutina, ktera dutinu vyplfiuje. Synovialni tekutina je tvofena
synovialni blankou, diky které je umoznén vzajemny hladky pohyb jednotlivych kosti.

Chrupavka (cartilago, chondros) je pevna a pruzna tkan, ktera se vyskytuje
v rliznych Castech téla. Chrupavka je tvofena velkym mnozstvim mezibunééné hmoty
(extracelularni matrix), ktera obsahuje kolagenni viakna, zakladni substanci a velké
mnozstvi tkanové tekutiny. Nevyskytuji se v ni zadné nervy ani cévy. Nejvétsi Cast
chrupavky je tvofena vodou a diky tomu je elasticka a snadno stlacitelna. Bunky, které

jsou oddélené mezibunétnou hmotou se nazyvaji chondrocyty. Chondrocyt je ulozeny
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v dutiné — lakuné a obklopen matrix, kterou vylu€uji béhem ristu chondroblasty —
nezralé chondrocyty (Marieb et al, 2005).

Chrupavka roste dvéma zplsoby a to apozinim rustem a intersticialnim
rustem. Pfi apozi¢nim rlstu tvofi novou chrupavku buriky z okoli perichondria. P¥i
intersticialnim rudstu nova chrupavka vznika délenim chondrocytld. Embryo je z velké
Casti tvofeno chrupavkou, ktera rychle roste a pozdéji je nahrazena kostni tkani. Okolo
dvacatého roku Zivota chrupavka rust pfestdva a chondrocyty se dale nedéli.
V pozdéjSim véku dochazi k vapenaténi chrupavky, protoze se v jeji hmoté srazi
krystaly fosforeCnanu vapenatého (Marieb et al, 2005).

Chrupavku kromé kloubu najdeme také v podpuarnych prstencich pridusnice,
nose a uchu. Mizeme ji rozdélit na tfi typy chrupavky — hyalinni, elasticka a vazivova.

Mikroskopicky vzhled jednotlivych typl chrupavky je zobrazen v tabulce 1.

3.2.1 Hyalinni chrupavka

Hyalinni (sklovita) chrupavka na pohled pfipomina sklo a je velmi pruzna a
elasticka. V lidském téle se vyskytuje nejCastéji z danych typl chrupavek. Je tvofena
pevnou matrix a neviditelnou siti tenkych kolagennich viaken. Chondrocyty jsou
uloZené v lakunach. Jeji funkci je opora, zpevnéni a také zabrariuje tlaku. Vyskytuje
se na koncich dlouhych kosti, tvofi chrupavku Zeber, nosu, pridusnice a také vétsinu
zarodecné kostry (Marieb et al, 2005). Mikroskopicky vzhled hyalinni chrupavky je

zobrazen na obr. 2.

3.2.2 Elasticka chrupavka

Elasticka chrupavka je podobna hyalinni chrupavce, ale kromé kolagennich
vlaken obsahuje i elasticka viakna. Diky tomu je vice elasticka nez hyalinni a je vice
ohebna. Jeji hlavni funkci je udrzeni stalého tvaru i pfes velkou pruznost a opakované
ohybani. Vyskytuje se na vnéjSim uchu a tvofi hrtanovou pfiklopku (Marieb et al, 2005).
Mikroskopicky vzhled elasticka chrupavky je zobrazen na obr. 3.
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3.2.3 Vazivova chrupavka

Vazivova chrupavka je velmi odolna vadi silnému tlaku i tahovym sildam. Jeji
struktura je podobna hyalinni chrupavce, ale prevaZzuji zde tlusta kolagenni vlakna.
Vyskytuje se zde nékolik fad silnych kolagennich viaken, ktera jsou prolozena fadou
chondrocytu. Kazdy chondrocyt je obalen chrupavcitou hmotou. Jeji funkce je odolnost
proti tlaku. Vyskytuje se v patefi, kde tvofi meziobratlové ploténky a v kolenou, kde
tvofi menisky kolenniho kloubu (Marieb et al, 2005). Mikroskopicky vzhled vazivova
chrupavky je zobrazen na obr. 4.
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Tabulka 1 Mikroskopicky vzhled jednotlivych typu chrupavky

Typ chrupavky Mikroskopicky vzhled Vyskyt
Konce dlouhych
Hyalinni kosti, chrupavka
chrupavka Zeber, prudusnice
Obrazek 2 Mikroskopicky vzhled hyalinni chrupavky
(Marieb et al, 2005).
Boltec ucha,
Elasticka hrtanova pfiklopka
chrupavka
Obrazek 3 Mikroskopicky vzhled elastické chrupavky
(Marieb et al, 2005).
Meziobratlové
Vazivova ploténky, menisky v
chrupavka kolenou
Obréazek 4 Mikroskopicky vzhled vazivové chrupavky
(Marieb et al, 2005).
3.3 Vazy

Vazy jsou tvofeny vazivem (vazivovou tkani) a na pohled vypadaji jako bily
pevny pruh. Jsou soucasti kloubl a jejich funkci je spojeni dvou kosti a zabranéni

jejich vzajemnému oddaleni nebo nadmérnému pohybu. Vazy se kromé kloubu
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vyskytuji také v okoli organu, jako napfiklad v okoli délohy, jater, branice a drzi je ve
spravné poloze (Marieb et al, 2005).

Vazivo je pojivova tkan, které je tvofena burikami — fibrocyty a fibroblasty,
fibrilami a mezibunécnou hmotou, tvofenou tekutinami a proteiny — hlavné kolagenem.
Vazivo je velmi pruzné a ma schopnost se napinat. Tvofi pouzdra organu, vazy a
Slachy. Vyskytuji se zde Ctyfi typy vaziva — Fidké kolagenni vazivo, tukové vazivo, tuhé
vazivo tuhé (Marieb et al, 2005).

Tuha (husta) vazivova tkan obsahuje velké mnozstvi silnych kolagennich vlaken
a diky tomu muze odolavat velkym tlakovym silam. Jsou dva typy husté vazivové tkané
— kolagenni neuspofadané vazivo a kolagenni uspofadané vazivo. Kolagenni
neuspoiradané vazivo ma tlusta kolagenni vliakna v nékolika urovnich a diky tomu je
odolné vuci napéti z raznych smérd. Tento typ vaziva se vyskytuje ve Skare kuze, tvofi
vazivova pouzdra organu a kloubl. Kolagenni uspofadané vazivo ma kolagenni viakna
usporadana v jednom sméru, ktery je rovnobézny se smérem pusobici sily. V pfipadé,
Ze na tkan nepuUsobi zadna sila, kolagenni vidkna jsou zvinéna. Hlavni funkci této
tkané je pfipojeni svall ke kostem nebo svalum, vzajemné spojeni kosti a odolnost
vucCi velké tazné sile, ktera plsobi v jednom sméru. Kolagenni uspofadané vazivo tvori
Slachy a vazy. Vazy spojujici po sobé jdouci obratle obsahuji vétSi mnoZzstvi viaken
elastickych nez kolagennich. Tato tkan se nazyva elasticka vazivova tkan (Marieb et
al, 2005).
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4 PFic¢iny vzniku onemocnéni kosterni soustavy

Zanétliva onemocnéni kosti a kloubUl jsou nej¢astéji zpisobena bakteriemi. Ty
se do kosti a kloubl mohou dostat hematogenni cestou, kdy mikrobi koluji v krvi nebo
pfimo a to z blizkého loziska, po urazu €i po chirurgickém zakroku. DalSi moznosti
vzniku je imunologicka reakce, kdy se mikrob vyskytuje ve vzdaleném misté téla
(Goering et al, 2016).

4.1 Puvodci infekci kosterni soustavy

Infekce je stav, kdy je organismus napaden mikroorganismy — bakteriemi, viry,
parazity, priony €i houbami. Tyto mikroorganismy mohou napadat jakykoli organ Ci
organovou soustavu. Nékteré organismy se mohou S$ifit do celého téla v€etné krevniho
obéhu a poté vznika sepse — otrava krve. VétSina infekci se pfenasi z Clovéka na
&lovéka. Clovék se viak mUze nakazit i od zvifete, z potravy, z pady &i vody (Votava,
2005).

Infekci plsobi patogenni bakterie, a nebo bakterie, které jsou bézné soucasti
mikroflory, ale jsou zaneseny na misto, kde se bézné nevyskytuji (napf. pfi operaci).
Nejprve se bakterie musi do téla dostat pres bariéry. Po pruniku do organismu si
najdou vhodné prostfedi, kde se uchyti, mnozi a poté Sifi dal (Votava, 2005).

4.1.1 Staphylococcus aureus

Staphylococcus aureus, neboli zlaty stafylokok, je grampozitivni bakterie,
objevena roku 1880, ktera patfi do rodu stafylokokl. Bézné se vyskytuje na pokozce
asi u tfetiny populace. Je puvodcem Siroké Skaly infekci a to od mirnych zanéta az po
nebezpecné sepse. Patii mezi nejCastéjSiho plivodce hematogenni osteomyelitidy a
hnisavé artritidy (Votava, 2003).

Mezi obavaného puavodce infekci patfi meticilin-rezistentni Staphylococcus
aureus, ktery se zkratkou oznacuje jako MRSA. Tento stafylokok je odolny vici beta-
laktamovym antibiotikim, kam patfi napfiklad meticilin, penicilin €i cefalosporin.

V souCasné dobé je MRSA rozSifenou nozokomialni nakazou a u hospitalizovanych
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dlouhodobéjsi (Votava, 2003).

4.1.2 Pneumokoky

Streptococcus pneumoniae neboli pneumococcus je grampozitivni ovoidni kok
z rodu Streptococcus. Je pfitomny v nosohltanu minimalné u 10% zdravé populace.
Pneumokok je hlavnim plvodcem zanétu plic. Krom& pneumonie v3ak mulze

zpusobovat i jiné infekce jako septické artritidy, osteomyelitidy, aj (Votava, 2003).

4.1.3 Streptokoky

Streptokoky jsou grampozitivni, kokovité bakterie, které patfi do rodu
Streptococcus. Charakteristicky je pro né fetizkovy vzhled pod mikroskopem. Nékteré
streptokoky muZzeme bézné najit na sliznicich nebo jako sou€ast mikroflory kuze.
Podle hemolyzy je muZzeme délit na a-hemolytické a B-hemolytické. NejcastéjSim
puvodcem infekci je streptokok skupiny A — Streptococcus pyogenes, ktery byl
zaznamenan jako plvodce artritidy a osteomyelitidy (Votava, 2003).

4.1.4 Heamophilus influenzae

Heamophilus influenzae je drobna nepohybliva gramnegativni tyCka, ktera se
vyskytuje ve formé kokobacila. Podle antigennich struktur polysacharidll v pouzdfe se
déli do Sesti sérotypl (a-f), kdy nejvyznamnéjSi a nejnebezpecnéjSi je sérotyp b.
Poprvé byl objeven v letech 1989 -1892 Robertem Kochem. Vyskytuje se bézné
v nosohltanu C¢lovéka a je povazovan za soucCast bézné mikrofléry. Zpusobuje
osteomyelitidu malych déti. (Votava, 2003) ,Haemophilus influenzae je nejCastéjsim
ptvodcem infekénich onemocnéni kosterni soustavy u déti ve véku od 2 mésicu do 2
let.” (Dressler, 1993).
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4.1.5 Mycobacterium tuberculosis

Mycobacterium tuberculosis je bakterie z rodu Mycobacterium, ktera byla
objevena v roce 1882. Bakterie ma na svém povrchu voskovy plast, ktery je
nepropustny pro Gramovo barveni. Je vysoce aerobni, potfebuje ke svému Zivotu
kyslik a proto primarné zpusobuje onemocnéni dychaciho Ustroji. Po primarni nakaze
plic se muze hematogenni cestou dostat i do jinych tkani a zpusobit tuberkulézu
pohybového aparatu (Gallo, 2011).

4.1.6 Aspergilly

Aspergillus je rod vieckovytrusych hub, ktery zahrnuje velmi rychle rostouci
mikromycety. Kolonie, které rostou tfi az pét dni maji Sirokou Skalu pigmentl od Zluté,
pres zelené, zelenomodré az po hnédé a CernoSedé. Pro spravné ur€eni druhu je
nutné pozorovani hyf a konidii pod mikroskopem. Je znamo nékolik set druhu
aspergilt, ale infekce Clovéka vyvolava asi dvacet z nich. Aspergillus fumigatus a
Aspergillus flavus zpusobuji osteomyelitidy (Votava, 2003).

4.1.7 Kryptokoky

Cryptococcus neoformans a Cryptococcus gattii jsou kvasinky patfici do rodu
Cryptococcus, které se bézné vyskytuji na substratech alkalického charakteru.
Kryptokoky oproti kandidam netvofi pseudomycelia, ale zato maji mohutna
polysacharidova pouzdra, ktera jsou Casto silnéjSi nez samotna burika. Cryptococcus
neoformans a Cryptococcus gattii patfi mezi puvodce chronické osteomyelitidy
(Votava, 2003).

4.1.8 Treponema pallidum

Treponema pallidum je pohybliva, anaerobni, gramnegativni bakterie, ktera ma
tvar spiraly a patfi do kmene spirochet. K pfenosu dochazi pohlavnim stykem nebo
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muze dojit k pfenosu z matky na dité. Treponema zpUsobuje onemocnéni syfilis a

muze zpusobit osteomyelitidu (Votava, 2003).

4.1.9 Salmonely

Salmonely jsou gramnegativni, fakultativné anaerobni nesporulujici pohyblivé
tyCinky, které patfi do Celedi Enterobacteriaceae. Antigenni struktura je tvofrena O a H
antigeny. Po pozfeni jidla nakazeného salmonelou dojde k jejimu mnozeni v tenkém
stfevé a uvolfiovani toxickych latek do krevniho obéhu. Salmonella typhi a Salmonella

paratyphi zpusobuji chronické osteomyelitidy (Votava, 2003).

4.1.10 Viry

Viry jsou nebunécné organismy, jejichz télo je tvofeno zejména z bilkovin a
nukleovych kyselin. Obvykle jsou menSi nez bakterialni buriky. Podle genetické
informace, kterou obsahuji je délime na RNA viry a DNA viry. Mezi puvodce virovych
zanétlivych onemocnéni kosterni soustavy patfi viry hepatitidy, zardének, nestovic,
spalni¢ek C¢i pfiusnic. Virovi puvodci onemocnéni kosti jsou oproti bakterialnim

puvodcum vzacnéjsi a méné Casti (Goering et al, 2016).

4.2 Autoimunitni onemocnéni

Autoimunitni onemocnéni (AO) vznikaji disledkem selhani mechanismu
tolerance k vlastni tkani a nékteré slozky imunitniho systému reaguji s vlastnimi
antigeny (autoantigeny). Za reakce s autoantigeny jsou zodpovédné protilatky,
imunokomplexy nebo T-lymfocyty. Toto onemocnéni vznika postupné a muize trvat i
nékolik let. Probiha ve tfech fazich a to iniciace, propagace a regulace. Ve fazi iniciace
dochazi ke vzniku autoprotilatek, ve fazi propagace se objevuje zanétlivé onemocnéni
a ve fazi regulace muze dojit ke zhojeni spontanné nebo vlivem 1é¢by. Pokud nedojde
ke zhojeni, dochazi k rozSifeni onemocnéni a k nezvratnému posSkozeni. PFiCiny
vzniku autoimunitniho onemocnéni se déli na faktory vnitini a faktory vnéjsi. Mezi

faktory vnitfni patfi genetické predispozice (geny kddujici cytokiny, geny regulujici
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apoptozu), asociace s MHC (HLA) a faktory hormonalni. Mezi vnéjSi faktory patfi
infekce, stres, Iéky, chemikalie a UV zareni (HofejSi et al, 2017).

Podle rozsahu se autoimunitni onemocnéni déli na systémové, organové
lokalizované a organové specifické. Problémem AO je, Zze vétSinou neni znama
primarni pficina vzniku a proto se uziva lé€ba imunosupresivnimi latkami, které pusobi

nejen protizanétlivé, ale také potlacuji aktivitu lymfocytd (Hofejsi et al, 2017).

Autoimunitni pavod ma napf. revmatoidni artritida, juvenilni idiopaticka artritida

a chronicka rekurentni multifokalni osteomyelitida.
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5 Zaneét

Zanét je reakce organismu na jeho poskozeni. Tyto imunologické a biochemické
reakce lokalizuji a hoji poSkozeni. Pfi€inou zanétu jsou zejména infekCni
mikroorganismy a také chemické nebo fyzikalni vlivy. Podle rozsahu a délky trvani
posSkozeni muze byt reakce organismu mistni nebo celkova. Zakladnimi projevy
zanétu jsou rubor (z€ervenani), tumor (otok), dolor (bolestivost), calor (zvySeni teploty)
a functio laesa (porucha funkce a vykonnost postizeného organu). Rubor je dan
zvySenim mnozstvi krve v misté zanétu, tumor zvétSenim objemu tkani v souvislosti
s vétsim mnozstvim krve, calor zvySenym prutokem krve a mnozZstvim katabolickych
procesu, dolor mechanickymi, biochemickymi, fyzikalnimi a chemickymi zménami
v lozisku a functio laesa poSkozenim tkané a snizenim aktivity daného organu. Zanét
délime na akutni a chronicky. U akutniho zanétu dochazi ke kompletnimu zhojeni. U
chronického zanétu naopak dochazi k trvalému poskozeni tkané a jejimu nahrazeni
vazivem. Akutni zanét je povazovan za fyziologicky stav organismu, chronicky zanét
uz za stav patologicky (Horejsi et al, 2017).

Prvni signaly pro vznik zanétu pochazi od zirnych bunék, fagocytl a z latek
uvolnénych z poSkozenych bunék. Tyto signaly zpusobuji zvySenou permeabilitu cév,
diky které dochazi k prostupu plazmatické tekutiny a makromolekul do
extravaskularniho prostoru, coz pusobi otok. Dale dochazi k aktivaci koagulaéniho,
fibrinolytického, kininového a komplementového systému, ovliviuji nervova zakonceni
(pUsobi bolest) a dochazi ke zméné regulace teploty (HorejSi et al, 2017).

Do poskozenych tkani smérfuji fagocyty zachycenim na povrchu endotelovych
bunék a naslednym prostupem do tkani. V tkani se do mista zanétu dostavaji pomoci
chemotaktickych latek. Hlavni chemotaktické latky jsou interleukin-8 (IL-8),
makrofagovy zanétlivy protein (MIP-1a a ), monocytarni chemotakticky protein (MCP-
1) a chemokiny RANTES. DalSi chemotaktickeé latky jsou komplementové fragmenty
(C3a, a Cba), leukotrien B4 (LTB,) a faktor aktivujici destiCky (PAF). VSechny tyto latky
napomahaji k aktivaci fagocytozy. Fagocyty se na povrchu zanicenych tkani zachycuji
pomoci adhezivnich molekul (selektiny, intracelularni adhezivni molekula 1 - ICAM-1)
(HotejSi et al, 2017).

Systémova reakce na zanét se liSi podle rozsahu a délky trvani. Zakladnim

systémovym projevem zanétu je horecCka. Extrémnim pfipadem je akutni a Zivot
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ohrozujici septicky Ci anafylakticky Sok. V misté zanétu také dochazi k uvolnéni
protizanétlivych cytokind jako je tumor nekrotizujici faktor (TNF-a,, TNF-B), interleukin-
6 (IL-6), IL-8 a dalSich do krve. Tyto cytokiny stimuluji produkci proteint akutni faze —
C-reaktivniho proteinu (CRP), sloZzek komplementu, zejména C3 a C4. V pfipadé
rozsahlejSiho Ci chronického zanétu dochazi ke stimulaci kostni dfené a zvySené
tvorbé& a naslednému vyplaveni leukocytl. Dale dochazi k metabolickym zménam jako
je pokles nizkodenzitniho lipoproteinu (LDL) a vysokodenzitniho lipoproteinu (HDL),
narust glukokortikoidd, pokles Zn, Fe a dalSim. Spolu s zanétem se aktivuji i reparacni
pochody. Dochazi k eliminaci poskozenych bunék pomoci fagocytl (hlavné
makrofagu), aktivuje se angiogeneze, regenerace a remodelace tkani (Hofejsi et al,
2017).

5.1 Fagocytéza

Fagocytdéza je dé&j, pfi kterém dochazi k pohlcovani cizorodych a télu
nebezpecnych castic. Buriky, které jsou za fagocytozu zodpovédné se nazyvaji
profesionalni fagocyty a fadi se mezi né neutrofilni granulocyty, monocyty a
makrofagy. Tyto bunky patfi mezi zakladni bunky vrozené imunity. Dendritické buriky
jsou takové, které maji za ukol zpracovat a prezentovat antigen. Fagocytéza zacina
kontaktem fagocytu s cizorodou castici. Fagocyt postupné castici obklopuje pomoci
pseudoploidii a az je Castice zcela obklopena, vznika fagozom. Fagozom fuzuje
s lysosomy, které obsahuji baktericidni latky a hydrolytické enzymy, které napadaji
pohlcené Castice a niCi je. Po zniCeni a rozstépeni Castic dochazi k prezentaci jejich
antigenu T-lymfocytim (Hofrejsi et al, 2017).

Fagocyty neodstranuji pouze €astice télu cizi, ale i vlastni apoptické €i poSkozené
bunky. Tyto buriky jsou rozeznavany podle jejich povrchovych struktur. Aby fagocyty
nenapadaly zdravé vlastni bunky, jsou na jejich povrchu pfitomné ochranné proteiny
(CD47, CD200), které davaji fagocytim tzv. ,don’t eat me* signaly. Ochranné proteiny
jsou rozeznavany receptory na povrchu fagocytld (CD172a, CD200R) (Hofejsi et al,
2017).

Na obr. 5 je zobrazen prubéh fagocytézy od jejiho zacatku, az po pohiceni a

zniéeni dastice.
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PHAGOCYTOSIS

INNATE (NONSPECIFIC) IMMIUNITY

Obrazek 5 Pribéh fagocytdzy — priblizeni se k castici, kontakt s ¢astici, obklopovdni Edstice, vznik fagozomu, zni¢eni

Cdstice

Zdroj: https://s3.amazonaws.com
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6 Déleni zanétlivych onemocnéni kosterni soustavy

Zanétliva onemocnéni kosterni soustavy, at uz kosti ¢i kloubl, nejsou pfilis
Casta. Vyskytuji se u pacientd po operaci, traumatu i s degenerativnimi zménami.
VétSinou plati, Ze pokud je zanétem napaden kloub, dojde k rozSifeni i do kosti a
naopak. Diagnostikou, Ié€bou a prevenci zanétu kosterni soustavy se zabyvaji nejen
ortopedové a revmatologove, ale také radiologové, fyzioterapeuti, mikrobiologové a
imunologoVvé. | pfes to, Ze je tato kapitola zaméfena na déleni onemocnéni, rada bych
zminila zakladni, ale dulezité informace k diagnostice. Konkrétni diagnostické postupy

budou podrobné&ji zminény u jednotlivych onemocnéni.

U diagnostiky nejen onemocnéni kosterni soustavy, ale jakéhokoli onemocnéni
je dulezitd anamnéza. Jeji zjisténi probiha rozhovorem mezi pacientem a lékafem.
Soucasti anamnézy je anamnéza rodinna, osobni, farmakologicka, pracovni a
socialni. Rodinna anamnéza slouzi k zjiSténi rizika geneticky dédi¢nych chorob a také
lékar zjisti vyskyt rizikovych onemocnéni v rodiné. Pfi osobni anamnéze se lékaF dozvi
informace o stavu pacienta, o tom jaké nemoci Ci chirurgické zakroky prodélal, ¢i zda
se s nécim Iéci, zda koufi, pije alkohol a mél nebo ma problém s navykovymi latkami.
U Zen se jesté zjiStuje anamnéza gynekologicka a to informace o prvni menstruaci,
porodech, potratech ¢i uzivani hormonalni antikoncepce. Farmakologicka anamnéza
slouzi k zjisténi 1ékl, které pacient aktualné bere. Pracovni anamnéza informuje o
pracovnich podminkach v jakych pacient pracuje, zda je vystaven nebezpecnym
vlivim a stresu. P¥i socialni anamnéze |ékar zjisti kde a s kym pacient bydli, zda v byté
¢i domé, zda ve mésté Ci na vesnici. Poté co |ékar zjisti anamnézu, provede fyzikalni
vySetfeni pohledem, poslechem, poklepem a pohmatem. Dale pfichazi na fadu
vySetfeni pomocna. Mezi tato vySetfeni patfi laboratorni vySetfeni, zobrazovaci
metody, elektrofyziologické metody a dalSi. Laboratorni vySetfeni zahrnuje vySetfeni
biochemicke, hematologické, imunologické, serologické, mikrobiologické, cytologické
a histologické. Mezi zobrazovaci metody patfi radiodiagnostika (poc€itaCova tomografie
- CT, magneticka resonance - MR), nuklearni medicina a ultrasonografie. Mezi
elektrofyziologické metody patfi elektrokardiografie (EKG), elektroencefalografie
(EEG), elektromyografie (EMG) a dalSi. A nakonec metody dalSi, nezarfazené —

spirometrie, audiometrie, zatézové vysetreni, atd. (Chrobak, 2007).

27



V tabulce 2 je prehled skupin onemocnéni a jejich jednotlivych zastupcu. Tato
onemocnéni budou v samostatnych kapitolach rozebrana, bude zminéna jejich

diagnostika a také moznosti jejich |éCby a prevence.

Tabulka 2 Prehled onemocnéni

Akutni hematogenni osteomyelitida
Subaktuni hematogenni osteomyelitida
Chronicka osteomyelitida

OSTEOMYELITIDA
Chronicka rekurentni multifokalni

osteomyelitida (CRMO)
Aspergillova osteomyelitida
Kryptokokova osteomyelitida

BCG osteomyelitida

Septicka artritida

Revmatoidni artritida
ARTRITIDA

Reaktivni artritida

Artritida u déti

Ankylozujici spondylitida

Tuberkuléza patefe

] . Tuberkuléza kycelniho kloubu
ORTOPEDICKA TUBERKULOZA

Tuberkuléza kolenniho kloubu

Ostatni lokalizace ortopedické
tuberkulozy
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7 Osteomyelitida

Osteomyelitida je zavazné zanétlivé onemocnéni kosti. Pfed zavedenim terapie
pomoci antibiotik byly osteomyelitidy ¢asto smrtelnou nemoci. Pacienti, ktefi prezili,
opétovné podstupovali operace a jejich zivot byl zkracen (ToSovsky et al, 1970).
NejCastéji jsou puvodcem bakterie, ale puvod muaze byt i autoimunni, autozanétlivy.
Pro vznik osteomyelitidy je potfeba dostateCné mnozstvi bakterii v postizené oblasti.
NejcastéjSim pavodcem bakterialni osteomyelitidy je Staphylococcus aureus. U déti
se mimo zlatého stafylokoka objevuji také streptokoky, pneumokoky a Heamophilus
influenzae. Zaneseni bakterii do kosti muze probihat dvéma zpusoby. Hematogenni
cestou ze vzdaleného loziska a pfimou kontaminaci pfi operaci Ci uUrazu. Pfi
hematogenni infekci dochazi k uchyceni trsu bakterii v krevnim fecisti, tim dojde
k nedostateCnému cévnimu zasobeni, kost podléha nekroze, dojde k jejimu oddéleni
od okolni tkané a vznika sekvestr. Okolo sekvestru, ktery je osidlen mikroorganismy
se tvofi kostni pouzdro — involukrum. Stav imunitniho systému hraje duleZitou roli ve
vzniku onemocnéni. Lidé, ktefi koufi a piji alkohol nebo lidé trpici cukrovkou nebo
systémovym zanétem jsou ke vzniku osteomyelitidy nachylnéjSi. Vzniku infekce
napomahaji zlomeniny a také pritomnost ciziho télesa — implantatu. (Gallo, 2011). ,U
pacientd, ktefi jsou nakaZeni HIV je zvy$ené riziko rozvinuti nejen osteomyelitidy, ale
i artritidy.” (Dressler, 1993).

Klasifikace osteomyelitid se déli podle pavodce na specifické a nespecifické, podle
zpusobu vzniku na endogenni a exogenni a podle pribéhu na akutni, subakutni a

chronickeé.

7.1 Akutni hematogenni osteomyelitida

Akutni hematogenni osteomyelitida (AHO) je onemocnéni, které se vyskytuje
zejména v détském véku, v dospélosti pouze vzacné. Vyskyt je Castéjsi u chlapcl nez
u divek. Nastup pfFiznaku je rychly, anamnéza krat$i nez 14 dni. AHO je z téméf 90%
zpusobena zlatym stafylokokem, mezi dalSi puvodce patfi streptokoky, pneumokoky,
salmonely, viry a dalSi. Pro vznik a rozvoj onemocnéni je dulezity vztah mezi
puavodcem a hostitelem. Primarnim loZiskem u novorozencu je infekce pupecniku,

zapal plic €i hnisavé kozni vyrazky. U starSich déti a dospélych je primarnim loZiskem
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hnisavy zanét kiize, angina &i zanét stfedniho ucha. Cesta, kterou se mikroorganismy
dostanou do kosti, je pravdépodobné arteria nutrica Ci jiné cévy, které zasobuji
metafyzy kosti. U déti a dospivajicich jsou mistem usidleni infekce dlouhé kosti,
zejména jejich konce, u dospélych jsou nejCast&jSim mistem lokalizace obratle. U
novorozencl C¢asto dochazi k Sifeni z kosti do kloubu. Kromé& hematogenni cesty se
infekce do kosti muze Sifit i pfimo z okolni hnisajici tkané ¢&i pfi otevifené zlomeniné
(ToSovsky et al, 1970).

Klinicky obraz AHO se li$i podle v&ku pacienta a zavaznosti onemocnéni. Casta
je nahla zména stavu ditéte z naprosto zdravého na nemocné. Typicka je vysoka
horecCka, tfesavka a bolest v misté lokalizace osteomyelitidy. Dochazi k omezeni
pohybu a pfi vySetfeni dotykem je mozné pozorovat bolest v misté konce kosti, ne
v misté kloubu. DalSim pfiznakem je otok a prohfati postizeného mista. Akutni
osteomyelitida muze mit i mirné pfiznaky bez teploty a bolestivosti kosti. V pocateéni
fazi je dulezité vylouCeni téchto onemocnéni — akutni hostec kloubni, hnisava
onemocnéni mékkych tkani, poliomyelitis, meningitis a nadory. LoZisko osteomyelitidy
stehenni kost. Mnohocetna loZiska se Casté&ji vyskytuji u novorozencu a mladsich déti
a to az u 30% pfipadu (ToSovsky et al, 1970). Pfi laboratornim vySetfeni se vyskytuje
zvysSena sedimentace, zvySena hladina CRP a leukocytéza (Gallo, 2011).

Ke zménam Kkosti, které jsou viditelné na rentgenovém snimku dochazi po 2-3
tydnech od zacatku onemocnéni. Prvni viditelnou zménou je neostfe ohraniCené
loZisko v metafyze. Dochazi ke vzniku sekvestru, ktery ma na snimku kvuli vétSimu
obsahu mineralu syt&jsi stin. U v8ech vékovych skupin je mozné na rentgenovych
snimcich vidét zmény a mékkych Castech. Pfi véasném zahajeni [éCby ke zménam na
kostech nedochazi, pokud ano tak k lehkému profidnuti struktury (ToSovsky et al,
1970).

,Podle zmén v rentgenovém obraze mizZeme rozlisit nékolik zasadnich typu

osteomyelitidy, které se mohou vzajemné prekryvat:

1. Rentgenové zmény omezené na mékké casti, na kostech nespecificke

pruhovité profiznuti na konci metafyzy. Konci uplnym vyhojenim.
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2. Malé destruktivni a produktivni zmény bez sekvestrace, které zustavaji
ohrani¢eny na metafyzu i u kojencu. Proces se hoji restituci nebo

persistuje lehké rozSireni kosti.

3. Vyrazné destruktivni i produktivni zmény se sekvestraci. Pifevazna ¢ast se
vyhoji, vétsinou s lehkou deformitou s trvalymi nepravidelnostmi ve

strukture. Cést pfechézi do chronického stadia.

4. Rozsahlé destruktivni a produktivni zmény se sekvestraci a postizenim
epifyz a kloubl s naslednou deformaci a pfechodem do chronického
stadia.” (ToSovsky et al, 1970).

Na nasledujicim obrazku je rentgenovy snimek osteomyelitidy pravé tibie
s rozsahlymi kostnimi zmé&nami a sou€asnym postizenim kotniku a kloubl nohy (obr.

6). Pacient by spadal do ¢tvrtého typu dle vySe uvedeného déleni.

Obrazek 6 Osteomyelitida pravé tibie s kostnimi zménami a sou¢asnym postizenim kotniku (ToSovsky et al,
1970).
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Kromé akutni hematogenni osteomyelitidy metafyz dlouhych kosti se mulze
vyskytnout i osteomyelitida lebnich kosti a osteomyelitida horni Celisti. Mezi vzacné
akutni osteomyelitidy patfi osteomyelitis variolosa a coxitis purulenta (ToSovsky et al,
1970).

7.1.1 Lécba akutni hematogenni osteomyelitidy

V€asné zahajeni leéCby hraje vyznamnou roli v rozvoji AHO a v jejim nasledném
prechodu do chronického stadia. Vyuziva se |1éCby farmakologické pomoci antibiotik,
léCby chirurgické a léCby doplnkove.

Antibiotika (ATB) plUsobi na metabolismus bakterii. Baktericidni antibiotika
dostatecna davka a dostate¢né dlouha doba terapie. Minimalni délka podani ATB je
4tydny, zalezi na citlivosti patogenu, klinickém prib&hu a hodnotach zanétlivych
marker(. Pfed podanim ATB je potfeba odebrat krev na hemokulturu a kostni aspirat
na kultivaci. Podle vysledkd mikrobiologickych vySetfeni se podavaji ATB, které pusobi
proti danému mikroorganismu. K 1éEbé osteomyelitidy zpisobené zlatym stafylokokem
se uziva oxacilin. K onemocnéni, které je zpisobené MRSA se uziva vankomycin.
DalSi uzivana ATB jsou klindamycin, 3. generace cefalosporini i 2. generace
cefalosporinu (ToSovsky et al, 1970).

V ramci chirurgické |éCby se uziva aspirace zanétliveého vypotku pomoci injekeni
stiikaCky. Aspirace je dullezita pro v€asnou diagnozu. V pfipadé pfitomnosti hnisu
v aspiratu se pfistupuje k chirurgické drenazi. V ramci dopliikové 1éCby je dllezita
imobilizace koncetiny pomoci sadrového obvazu ¢i dlahy (ToSovsky et al, 1970).

7.2 Subakutni hematogenni osteomyelitida

Rozdil mezi akutni a subakutni osteomyelitidou je doba rozvoje nemoci. U
subakutni osteomyelitidy je rozvoj delSi na 14 dni. ZaCatek je nenapadny, projevem je
lokalni bolestivost, s mistni citlivosti a se zdufenim (Gallo, 2011). Bolest mize trvat i
nékolik mésict a u déti je spojovana s rustem. Teplota je normalni nebo jen lehce

zvySena. U dospélych je mistem postizeni patef, u déti doIni metafyza tibie. Pfi
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laboratornim vySetfeni jsou vysledky v normé&, obcCas lehce zvySené, hemokultura je
negativni. LéCba subakutni osteomyelitidy je podobna IéEbé akutni osteomyelitidy,

ktera byla zminéna vySe (ToSovsky et al, 1970).

7.3 Chronicka osteomyelitida

Chronicka osteomyelitida je zanétlivé onemocnéni kosti, pro které je typicka
dlouhodoba hnisava sekrece z pistéle. Sekrece muze byt nepfetrzita nebo se stfida
obdobi klidu s obdobim vzplanuti. Onemocnéni je zavaznym socialnim problémem,
hlavné kvlli dlouhodobému nepfiznivému zdravotnimu stavu, ktery Casto vede
k pfiznani invalidniho dichodu. DalSim problémem je esteticky divod a odpuzujici
zapach (Pilnacek, 2004).

Oproti akutni osteomyelitidé je rozvoj pfiznaku delsi, nékolikamésicni. Typicka je
rezistence k terapii a vznik sekvestri a pistéli. Chronicka osteomyelitida se déli na
klidovou fazi a vzplanuti onemocnéni. V prabéhu klidové faze pfiznaky nejsou
pritomny a v prubéhu vzplanuti dochazi k otoku a bolesti v misté lokalizace. Dllezity
je odbér vzorku na kultivaci. Mikroorganismy vyskytujici se na povrchu a v okoli pistéli
vétSinou neodpovidaji pavodci osteomyelitidy, ktery se vyskytuje uvnitf kosti (Gallo,
2011). ,U pacientd trpicich chronickou osteomyelitidou bylo zjisténo zvySené riziko
zlomenin.“ (Lo et al, 2017).

Vyskyt primarné chronické osteomyelitidy je vzacny (Brodieho absces).
Chronicka osteomyelitida se vétSinou vyskytuje jako nasledek akutniho zanétu —
prechodem z akutni hematogenni osteomyelitidy, z pourazové osteomyelitidy po
otevienych zlomeninach a z pooperacni osteomyelitidy po planovanych ortopedickych
operacich. AHO pfechazi v chronickou osteomyelitidu v pfipadé, Ze dojde ke vzniku
sekvestru, ktery pusobi jako rezervoar infekce. K jeho odstranéni se vyuZiva
sekvestrotomie. VétSina chronickych osteomyelitid vznika z pourazove osteomyelitidy.
Pooperacni chronické osteomyelitidy vznikaji po ortopedickych operacich, jako je
korekCni osteotomie, artodéza Ci artoplastika (Pilnacek, 2004).

Diagnostika chronické osteomyelitidy je z pravidla snadna. V anamnéze pacienta
je Casto vysoky pocet operaci a neni slozité ur€it primarni typ osteomyelitidy. V ramci

klinického vySetfeni nestaCi pouze nalez pistéle, ale je nutné si vSimat i rozsahu a
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Cetnosti jizev, nestejné délky koncetin, rozsahu pohybu a atrofie svalid. Na
rentgenovém snimku jsou vidét osové odchylky €i jiné deformity. Dullezity je nalez
kostniho sekvestru, ktery kvdli strukturalnim zménam kosti neni snadny. Casto je
potfeba ovéfit pfitomnost kostniho sekvestru pomoci CT. CT napomaha ozfejmit
strukturu a nalézt i malé sekvestry. Dullezité je soustfedit se na spravny usek
postizeného skeletu. Neni pravidlem, Ze nejvyraznéjSi rentgenologické zmény se
vyskytuji pfesné v misté pistéle. Pomoci scintigrafie se zjiStuje stav perfuze v kostni
tkani (Pilnacek, 2004).

Na obr. 7 je rentgenovy snimek chronické hnisavé osteomyelitidy, ktera vznikla

z détske akutni hematogenni osteomyelitidy.

Wi
%

Obrazek 7 Chronicka osteomyelitida tibie (ToSovsky et al, 1970)
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7.3.1 Brodieho absces

Brodieho absces je zvlastnim typem osteomyelitidy. Patfi mezi primarné
chronickou osteomyelitis, coz znamena, ze zaCatek onemocnéni nevznikl po akutni
osteomyelitidé. Latentni pfitomnost, lokalizovana v metafyze kosti mize byt usidlena
léta. Jeho pfitomnost vede k vétSimu rastu kosti do délky. Dochazi ke stfidani stadia
klidu a vzplanuti, jako u chronické osteomyelitidy. Ve fazi vzplanuti ma pacient bolesti
hlavné v noci, otok a zvySenou teplotu. NejCastéjSi lokalizaci je tibie a femur, kde
pusobi vrtavé bolesti. Na rentgenovém snimku je viditelna ovalna dutina se
sklerotickym lemem. LécCba probiha v klidovém obdobi. Po podani ATB se dutina
otevie, vyprazdni a pfipadné vyplni svalovym lalokem ¢Ci chranénym koagulem

(ToSovsky et al, 1970).

Na obr. 8 je rentgenovy snimek, na kterém Sipka sméfuje na Brodieho absces.

Obrdzek 8 Rentgenovy snimek Brodieho abscesu

Zdroj: https://radiopaedia.or
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7.3.2 Lécba chronické osteomyelitidy

Zakladnim typem IéCby u chronické osteomyelitidy je 1éEba chirurgicka, ktera je
podpofena IéEbou pomoci ATB. PFiCiny, které souvisi s hnisanim kosti a je potfeba je
fesit jsou tfi — cévni zasobeni loziska, chronicka dutina a kryt mékkymi tkanémi. Prvnim
problémem je cévni zasobeni v loZisku, které je vzdy redukovano. Redukce je dana
poskozenim cév urazem, zanétem a opakovanymi operacemi. V kosti je snizeny pfitok
a zpomaleny odtok krve, coz snizuje odolnost proti infekci a v pfipadé vzniku
zlomeniny, je jeji hojeni pomalé, Casto nemozné. Cévni zasobeni je mozné zlepsit
pomoci vazodilatancii, cévni rekonstrukce ¢i viozenim muskularniho laloku do loZiska.
Sval ma bohaté cévni zasobeni a zvySuje pfivod krve do okolnich tkani. DalSim typem
chirurgické IéCby chronické osteomyelitidy je kryt mékkymi tkanémi. Ke kryti se uziva
kvalitni, mechanicky odolna tkan. Jednim z typa je volny transplantat, coz je kryti
dermoepidermalnim koznim Stépem. Muskularni laloky tvofi kvalitni kozni kryt, vyplfuji

dutinu a pfivadi cévni zasobeni (Pilnacek, 2004).

Poslednim problémem, ktery se chirurgicky feSi, je chronicka osteomyeliticka
dutina. Dutina je tvofena dystrofickou kosti, jizevnatou tkani v jejim okoli a je Spatné
prokrvena. Pokud je dutina vyplnéna jizvou, tak je malo odolna vici infekci. Je tedy
nutné tuto dutinu vyplnit. MoZnosti vyplné jsou — chranéné koagulum, spongioplastika,
lavaz, PMMA kulicky s gentamycinem, kolagen s antibakterialnim prostfedkem,
muskularni lalok a amputace. Chranéné koagulum je metoda, kdy se dutina vyplni
hematomem, ktery je nasycen ATB a chrani tak dutinu. Spongioplastika je o néco lepSi
chranéné koagulum. Lavaz ma za ukol odplavovat z loziska tkanovy ikterus, hematom
a normalizovat pH. PMMA kulicky vyplni prostor a je z nich do blizkého okoli
uvolnovano ATB. Kolagen s antibakterialnim prostfedkem se vhoji a stane se soucasti
jizvy. V pfipadé selhani lécby se PMMA kulicky i kolagen s antibakterialnim
prostfedkem stavaji rezervoary infekce. Amputace se provadi se v pfipadé, kdy i pfes
opakované chirurgické zakroky koncetina ohrozuje pacienta. Je to jedina metoda, pfi
které nemuze dojit k navratu hnisani. Muskularni lalok napomaha krevnimu zasobeni
v dutiné (Pilnacek, 2004).
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7.4 Chronicka rekurentni multifokalni osteomyelitida

Chronicka rekurentni multifokalni osteomyelitida (CRMO) je chronické
onemocnéni, které se fadi mezi chronické nebakterialni osteomyelitidy (CNO). Je to
zanétlivé onemocnéni kosti, které se vyskytuje hlavné u déti a dospivajicich. Dlouhou
dobu byla CRMO fazena mezi autoimunitni onemocnéni, ale v posledni dobé se fadi
spiSe mezi autozanétliva onemocnéni. Typicka je pro toto onemocnéni mirna
nespecificka bolest, lokalni otok, horeCky, popfipadé zlomeniny. Bylo zjisténo, Ze
CRMO je Casto asociovana s dalSimi onemocnénimi, jako je lupénka, lupénka dlani,
Sweetlv syndrom, Takayasuova arteritida, Wegenerova granulomatéza Ci zanétlivé
stfevni onemocnéni. Na obr. 9 je zobrazen soucasny vyskyt CRMO a vybranych
onemocnéni. Typickou lokalizaci jsou metafyzy dlouhych kosti, lopatka, patef, klicni
kost, sternum Ci Zebra. Patogeneze onemocnéni je nejasna. Pfedpoklada se urcita
spojitost s nerovnovahou mezi prozanétlivymi cytokiny (IL-6, IL-1, TNF alfa) a
protizanétlivymi cytokiny (IL-10) (Tronconi et al, 2018). U pacientu trpicich CRMO byly
nalezeny mutace LPIN2, Pstpip2, IL1RN a FBLIM1 (Gicchino et al, 2018).

Zanétliva
onemocnéni
strev o

QO

CRMO 8% Lupénka,

lupénka dlani

Ankylozujici
spondylitida

Obrazek 9 Soucasny vyskyt CRMO a vybranych onemocnéni (Hofmann et al, 2017)
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Diagnostika CRMO je slozita a je zalozena na vylouCeni jinych pficin
onemocnéni. Laboratorni vySetfeni neni urCujici a rentgenové vySetfeni Casto
neukaze zmény. U pacientl, u kterych je podezfeni na nadorové onemocnéni je
vhodné provést biopsii. Obecné vSak biopsie pro diagnostiku CRMO neni podstatna.
Priznivy efekt ma léCba pomoci nesteroidnich antirevmatik, avSak u nékterych
pacientl je nutné uziti intenzivnéjSi 1é€by pomoci kortikosteroidu ¢i sulfasalazinu
(Roderick et al, 2018).

Angli¢ti autofi z Bristolu se ve svém ¢&lanku zabyvali CRMO u 41 pacientd, ktefi
byli diagnostikovani v nemocnici v Bristolu v letech 2005 - 2012. Jednalo se o 31 divek
a 10 chlapcu, kdy jejich primérny vék byl 9 let. Kvuli slozité cesté ke spravné diagnéze
byla primérna doba od poc¢atku problému po vysloveni spravné diagndzy dlouhych 15
mésicu. NejcastéjSim problémem, na ktery si déti stéZovaly, byla bolest kosti a otok.
U vice nez poloviny pacientd byla CRMO lokalizovana v kosti holenni, dalSimi misty
byla kli¢ni kost a patef. Pfed spravnym stanovenim diagnozy byla provedena diagndza
diferencialni, pfi které bylo potfeba vyloucit malignity, infekCni osteomyelitidu, virové
onemocnéni ¢&i juvenilni idiopatickou artritidu. Dale bylo u vSech pacientl provedeno
kompletni vySetieni krve, ledvin a jater. U 32 pacientl byla provedena biopsie, ktera v
pripadé CRMO je zfidka kdy nutna. U dvou pacientl byla biopsie provedena dokonce
ze dvou mist. Co se tyCe léCby, tak u vice nez poloviny pacientd byla podana
intraven6zné antibiotika jesté pfed vyslovenim spravné diagnézy. U dalSich pacientu
byla nasazena |é¢ba pomoci NSA, kortikosteroidl, metotrexatu €i sulfosalazinu.
Ugelem tohoto &lanku a cilem autor(i bylo dostat CRMO do podvédomi Iékafti, hlavné
kvuli pacientdm, ktefi musi dlouhou dobu zit s bolestmi, nez dojde ke spravné
diagndze (Roderick et al, 2016).

7.5 Aspergillova osteomyelitida

Osteomyelitida zpusobena plisni rodu Aspergillus je vzacna. V letech 1936 az
2013 se objevilo 310 pfipadd tohoto onemocnéni. Primérny vék pacientt byl 43 let
a 59% byli muzi. U pacientl byl zjistén zvySeny vyskyt chronickych granulomatéznich
onemocnéni, hematologickych malignit, diabetu ¢i transplantaci. U vice nez poloviny
pfipadd onemocnéni zpusobil Aspergillus fumigatus, méné Casto pak Apergillus flavus
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a Aspergillus nidulans. Témé&rF u poloviny pacientl osteomyelitida postihla patef, dale
byla lokalizovana v Zebrech, lebce, Celistech a dlouhych kostech. Pacienti byli IéCeni
antifungalnimi pfipravky a operaci. NejCastéji pouzivany antifungalni pfipravek byl
Amfotericin B, dale pak itrakonazol a vorikonazol. | pfes Ié€bu byla umrtnost 25%
(Gabrielli, 2013).

7.6 Kryptokokova osteomyelitida

Kryptokokova osteomyelitida je onemocnéni zpusobené oportunni kvasinkou
Cryptococcus neoformans a fadi se mezi chronické osteomyelitidy. Tento patogen se
vyskytuje u osob s pokroCilym onemocnénim HIV a nejCastéji se projevuje
onemocnénim plicnim a onemocnénim centralniho nervového systému.
Osteomyelitida je vzacnym projevem extrapulmonarniho onemocnéni a vyskytuje se
asi u 5 % pacientt s kryptokokovym onemocnénim (Medaris et al, 2016). Mezi klinické
projevy kryptokokové osteomyelitidy patfi zdufeni mékkych casti nad kosti, nékdy
piStéle, zvySena teplota, unava a hubnuti (ToSovsky et al, 1970).

7.7 BCG osteomyelitida

BCG osteomyelitida patfi mezi vzacny typ osteomyelitidy déti a je zpUsobena
virulenci. Typické je postizeni dlouhych kosti, ale muUze se projevit také jako
spondylodiscitida. Je to zavazné onemocnéni s obtiznou diagnostikou i terapii (Netval,
2002).

7.8 Diagnostika osteomyelitid

Zpusob a moznosti diagnostiky se liSi u rdznych typd osteomyelitid. Zatimco
diagnostika chronické osteomyelitidy je snadna, diagnostika CRMO je slozita a Casto
trva dlouhou dobu. Kromé laboratornich vySetfeni hraji dulezitou roli i vySetfeni pomoci
zobrazovacich metod, jako je RTG, CR, MR ¢i scintigrafie. V ramci diagnostiky je €asto

nutné vylouceni jinych onemocnéni.
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7.8.1 Laboratorni diagnostika

V ramci laboratorni diagnostiky osteomyelitid se stanovuji markery zanétu, a to
hladina C-reaktivniho proteinu (bilkovina akutni faze) a sedimentace erytrocytl. Tyto
hodnoty byvaji zvySené, ale neni to pravidlem, jak bylo zminéno u jednotlivych typu
osteomyelitid. Dale se vySetfuje krevni obraz a diferencial, kde je Casty zvySeny pocet
leukocytl (leukocytdza) s posunem doleva (Gallo, 2011).

7.8.2 Mikrobiologické vysSetreni

Mikrobiologické vysSetfeni slouzi k stanoveni pfitomnosti a urCeni druhu
mikroorganismU — bakterii, virl, hub a paraziti ve vzorcich od pacientd. U
mikrobiologického vySetfeni je dualezity spravny odbér podle obecnych zasad
spravného odbéru (odbér ze spravného mista, pfed nasazenim ATB terapie, spravhym
zpusobem a do spravnych oznacenych souprav). Biologickym materialem muaze byt
krev, mo¢, hnis, stér z kuze, punktat a dalsi. U osteomyelitidy se mikrobiologicky
vySetfuje vzorek z oblasti kostniho zanétu a hemokultura. Hemokultura je
mikrobiologické vySetfeni krve, kdy je krev odebrana do hemokultivaéni nadobky, ve
které je specialni obohaceny bujon. Nadobka se umisti do kultivaCniho pfistroje a
pozoruje se pfitomnost bakterii. V pfipadé jejich pfitomnosti dochazi
k mikroskopickému vySetfeni a vyoCkovani na krevni agar se stafylokokovou €arou,
Endovu pudu a na anaerobni agar. Podle vysledkl se stanovi i citlivost k ATB (Votava,
2005).

7.8.3 Rentgenové vysetreni

Rentgenové vySetfeni patfi mezi zakladni vySetfovaci zobrazovaci metody a ma
ddlezitou roli pfi diagnostice osteomyelitid. RTG zafeni je elektromagnetické zafeni o
kratké vinové délce, které pronika zivou hmotou. Vysledkem je rentgenovy snimek,
ktery slouzi k potvrzeni diagndzy, ke zjiSténi rozsahu zmén a poskytuje informace o
uspésnosti IéCby. Kromé klasickych snimkd obvyklou technikou je vhodné vyuZit i
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snimKky s nizkou voltazi. Ty jsou vhodné k posouzeni zmén na meékkych Castech
(ToSovsky et al, 1970).

7.8.4 Magneticka rezonance

Magneticka rezonance (MR) je zobrazovaci metoda, ktera se uziva k zobrazeni
vnitfnich organt organismu. Principem je vyuZiti silného magnetického pole a
elektromagnetického vinéni s vysokou frekvenci. Vysledkem MR jsou jednotlivé fezy
télem, které je mozné spojit a vytvorit 3D obraz. Oproti CT vySetfeni zde nejsou zadna
rizika spojena se zarenim. V ortopedii MR slouZi k zobrazeni nadori mékkych tkani,
osoveho skeletu a panve a ma velky vyznam pfi vySetfeni osteomyelitidy patefe
(Rozkydal et al, 2012).

7.8.5 Pocitacova tomografie

PocitaCova tomografie (CT) je metoda, ktera umoznuje neinvazivni zobrazeni
vnitfnich organd pomoci rentgenového zafeni. Oproti jednomu RTG snimku jsou
vysledkem CT snimky v pficnych fezech organismem. K zobrazeni lozisek, které se
v nativnim obraze neukazaly se uziva kontrastni latky. Diky CT muzZeme zjistit velikost
loZiska, charakter tkané, ohraniceni, vztah k okolnim strukturam a ristovou tendenci
(Rozkydal et al, 2012).

7.8.6 Scintigrafie

Scintigrafie skeletu je jedno z nejCastéjSich vySetfeni v nuklearni medicing,
jelikoz umoziiuje Casnou detekci onemocnéni. Jedna se o vySetfeni s vysokou
senzitivitou, které detekuje zmény v kostech. Pacientovi, ktery je na lacno, ale
dostate&né hydratovany jsou intravenézné podana radiofarmaka — Tc*™. Tato
radiofarmaka se hromadi v misté zanétlivé zmény. Princip metody je zalozen na
snimani zareni z vnitfné podanych radionuklidd. U scintigrafie tedy vychazi snimané
zareni z pacienta, u rentgenu a CT vychazi z pfistroje (Koranda, 2014). V pfipadé
vySetfeni s podezifenim na osteomyelitidu se vyuziva tfifazova scintigrafie skeletu
(Rozkydal et al, 2012).
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7.8.7 Fistulografie

Fistulografie je metoda, ktera slouzi k zobrazeni pistéli a loZisek zejména u
chronickych osteomyelitid. Zevni pistéli je zavedena kanyla co nejhloubégji a vstfikne
se kontrastni latka. Pfi spravném technickém provedeni mize ukazat komunikaci
piStéle s kosti, rozsah chronickeé zanétlivé dutiny v kosti a komunikaci pistéle s kostnim
sekvestrem. V pfipadé negativniho fistulografického vysSetfeni je nutné vysSetfeni dale
doplnit (Rozkydal et al, 2012).

7.8.8 VysSetfreni CRMO pomoci magnetické rezonance

KvUli neprikaznosti laboratornich testl jako je CRP nebo FW by jednim ze
zpusobu, kterym by se mohla CRMO diagnostikovat, mohla byt magneticka rezonance
(MR) a to zejména celotélova MR (WBMR). WBMR je zobrazovaci metoda, ktera ma
vysokou senzitivitu k detekci loZisek v kosterni soustavé. U vySetfeni celého téla je
vhodna WBMR v koronarni roviné, ktera se provadi vleZze na zadech s rukama
polozenyma na stehnech. Zadouci je doplnéni i v roving sagitalni. Dilezité je
v diferencialni diagnostice vylou€it maligni onemocnéni, bakterialni osteomyelitidu a
spondylodiscitidu. WBMR muze dopomoci ke v€asné diagnostice bez nutnosti biopsie
a takeé je vhodna pro diagnostiku v inicialni fazi a v€asné zahajeni léCby (Skotakova,
2017).

7.8.9 Biomarkery uzivané k diagnostice a monitorovani CRMO

V soucasné dobé zatim nejsou dostupné biomarkery, které by byly specifické pro
diagnostiku CRMO. Byl zkouman set biomarker, ktery obsahoval chemokiny eotaxin,
MCP-1 a MIP-1 a interleukiny IL-6 a IL-12, které se pfi CRMO zvySuji. Bylo vSak
zjisténo, ze tyto biomarkery se zvySuji nejen u pacientt s CRMO, ale i u ANA-
pozitivnich a pacientl s HLA B27. Probihaji tedy studie, které by vybraly specificky set
biomarkerd pro CRMO (Hofmann et al, 2017).
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7.9 Lécba osteomyelitid

Lécba osteomyelitid se sklada s léCby farmakologické, chirurgické, doplfikoveé a
jejich vzajemnych kombinaci. U akutni osteomyelitidy hraje zasadni roli v€asné
zahajeni lécby, kvuli riziku pfechodu do chronické formy. U akutni osteomyelitidy je
zakladem terapie léCba farmakologicka pomoci ATB. U chronické osteomyelitidy je
zakladem IéCby lecba chirurgicka v kombinaci s podanim ATB.

V tabulce 3 je prehled typl IéCby s jednotlivymi moznostmi. Tyto moznosti
budou v nasledujici kapitole podrobné rozebrany.

Tabulka 3 Prehled zptisobu Ié¢by osteomyelitid

Farmakologicka lé¢ba Antibiotika

Sekvestrotomie
Spongioplastika
Proplachova lavaz

Chirurgickeé feSeni cévniho zasobeni
loziska osteomyelitidy

Amputace

Chirurgicka lecba Muskularni lalok

PMMA kulicky s gentamycinem

Kolagen s antibakterialnim prostfedkem

Imobilizace

Doplnkova lecba Rehabilitaéni 1écba

Potravinové doplnky
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7.9.1 Farmakologicka lécba

Zakladem farmakologicke |écby je IéEba pomoci antibiotik. Pfi prvotnim zachytu
osteomyelitidy jsou nasazena antibiotika Sirokospektralni a po provedeni testu citlivosti
dostatecné dlouha doba terapie. Minimalni délka podani ATB je 4 tydny, zalezi na
citlivosti patogenu, klinickém pribéhu a hodnotach zanétlivych markera. K ATB 1é¢bé
stafylokokovych infekci se uziva oxacilin. Oxacilin se podava peroralné nebo
parenteralné. Dospélému pacientovi se dava davka 500 mg — 2 g kazdych 4 — 6 hodin.
Vankomycin slouzi k lé€bé osteomyelitid zptisobenych MRSA. Podani vankomycinu je
intravendzni, formou infuze v davce 2g denné. K 1é¢bé osteomyelitid zpusobenych
hemofilem se uziva kombinace 3. generace cefalosporinu s oxacilinem (ToSovsky et
al, 1970). ,Pro lé¢bu infekci zpusobenych MRSA se jevi jako vhodny Iék
telavancin.“ (Harting et al, 2017).

7.9.2 Chirurgicka lécba

Chirurgicka lé¢ba se vyuziva jako primarni zplasob 1éEby u chronické
osteomyelitidy a u akutni osteomyelitidy se chirurgicka 1éCba voli az v pfipadé selhani
lecby ATB. Sekvestrotomie je chirurgické odstranéni sekvestru. Spongioplastika je
operacni pfeneseni spongiozy (vlastni kostni tkar). Proplachova lavaz je metoda, pfi
které jsou do dutiny zavedeny dva drény — prvni pfivadi tekutinu a druhy tekutinu
odvadi. Lavaz ma za ukol odplavovat z loziska tkarnovy ikterus, hematom a
normalizovat pH. Cévni zasobeni v osteomyelitickém lozisku je redukovano, pfitok a
odtok krve je zpomaleny a kost ma snizenou odolnost vuci infekci. Cévni zasobeni se
muze upravit pomoci cévni rekonstrukce & pomoci muskularniho laloku. Muskularni

lalok, ktery se vlozi do loziska napomaha zvySeni cévniho zasobeni (Pilnacek, 2004).

DalSim problémem, ktery je potfeba fesit, je vznikla osteomyeliticka dutina. Tato
dutina je Spatné prokrvena a jizevnata, a proto je malo odolna vUci infekci a bakterie
se zde snadno uchyti. Tato dutina se vyplfiuje pomoci chranéného koagula, které je
nasyceno ATB. DalSi moznosti je vypli pomoci PMMA fetézci a kulicek
s gentamycinem. Stejné jako u vyplné pomoci chranéného koagula je diky pfitomnosti
ATB dutina chranéna. Pokud ale nejsou reparacCni procesy dostatecné rychlé, slouzi

pozdéji tyto vyplné jako rezervoar pro bakterie. Kolagen s antibakterialnim
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prostfedkem je podobny pfedchozim dvéma metodam, ale jeho vyhoda je, ze kolagen
se vhoji a stane se soucasti jizvy (Pilnacek, 2004).

Amputace je odstranéni periferni koncetiny a provadi se kvuli zmirnéni bolesti Ci
k zamezeni Sifeni infekce. Je to jedina metoda, ktera definitivné zabrariuje recidivé
hnisani. Malokdy je chronicka osteomyelitida divodem k amputaci. Amputace se voli
v pfipadé, ze koncetina pacienta ohrozuje nebo v ni dojde k vzniku malignit. DalSim
ddvodem je trvala bolest a nefunkéni koncetina €i nesnesitelny zapach (Pilnacek,
2004).

7.9.3 Doplrikova lécba

Soucasti doplnkové lecby je imobilizace postizené koncetiny, uZzivani
potravinovych dopliiki a po vylé€eni rehabilitace. Jednou z moznosti imobilizace je
sadrovy obvaz, ktery nesmi zakryvat postizenou oblast a nesmi prekazet vySetfeni a
oSetfeni. DalSim zplsobem je fixace pomoci dlahy, napfiklad Braunova dlaha. U
malych déti a kojencd, ktefi travi vétSinu ¢asu v posteli je moznost imobilizace pomoci
polstard a pefiny. V ramci potravinovych dopliiku je dulezité doplnit vitaminy, které
napomahaji organismu tvofit protilatky. Dulezité jsou vitaminy A, B, C a E. Je také
potfeba, aby byli pacienti dobfe Ziveni. Dulezité je i dodrzovani pitného rezimu.
VSechny tyto doplfiky napomahaji imunitnimu systému a spravnému hojeni. V pfipadé
vyléCeni je vhodné zacit rehabilitaéni IéCbu pod dozorem fyzioterapeuta (ToSovsky et
al, 1970).
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8 Artritida

Artritidy jsou zanétliva onemocnéni kloubu, které pacientim zpusobuji silné
bolesti, omezuji je v pohybu a mohou zpUsobit vznik kloubnich deformit. Jedna se o
jedno z nejrozSifenéjSich onemocnéni pohybového aparatu. Artritidy mohou byt
zpusobeny bakteriemi, které jsou do kloubl zaneseny hematogenné&, z okolni kosti,
krystaly (kyselina moc€ova), €i pretizenim kloubu nebo autoimunitnim mechanismem.
Spolecnym rysem vSech artritid je zanétliva reakce a leukocytarni infiltrace (Gallo,
2011). Existuji rizikové faktory, které vyskytu artritidy napomahaji. Castgjsi vyskyt
artritidy u zen je spojovan s obdobim menopauzy. Vyskyt artritidy (zejména kolenniho
kloubu) je zvySeny u lidi trpicich obezitou (Bird, 2007).

Artritidy mazeme délit na infekéni a aseptické, chronické a akutni, podle
lokalizace a poctu postizenych kloubd. V nasledujici kapitole budou rozebrany

jednotlivé typy zanétlivych onemocnéni kloubu, zpUsoby jejich diagnostiky a 1éEby.

8.1 Septicka artritida

Septicka artritida (infekCni artritida Ci arthritis purulenta) je infekéni onemocnéni
kloubu s bakterialnim plvodcem. Nej¢astéjSim plvodem je Staphylococcus aureus,
dal8imi puvodci jsou streptokoky, enterokoky €i pseudomonady. ,U déti, které nebyly
oCkované, muize septickou artritidu zptsobit Heamophilus influenzae.” (Wall, 2015)
Zpusoby, jakymi se infekce do kloubu dostane, jsou dva. Jednim zplsobem je
hematogenni infekce, kdy se bakterie do kloubu dostanou krvi z jiného loziska v jiném
misté téla. Druhym zplUsobem je cesta pfima, kdy se mikroorganismy dostanou do
kloubu pfimo napfiklad pfi urazu, z okolni kosti pfi osteomyelitidé nebo pfi odbéru
synovialni tekutiny, €i pfi injekénim podani Iéka pfimo do kloubu. Podil na vzniku
septické artritidy mohou mit i nékteré choroby, napfiklad diabetes mellitus, astma
bronchialae nebo nadorova onemocnéni. Septicka artritida se nejCastéji vyskytuje
v kolennim kloubu, ramennim kloubu a kotniku, ale lokalizace mohou byt rGzné.
Nastup pfiznakl u septické artritidy je rychly, objevuji se b&éhem par hodin &i par dni
po zasahu do kloubu. Mezi pfiznaky patfi bolestivost, otok, snizena pohyblivost,
zahrati a zarudnuti postizeného kloubu. Celkové pfiznaky jsou horeCka, slabost a
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tresavka. Pacienti, ktefi trpi poruchou imunity nemusi mit jasné pfiznaky a

onemocnéni muze byt prehlédnuto (Gallo,2011).

8.2 Revmatoidni artritida

Revmatoidni artritida (RA) je nejCastéjSim typem zanétlivé artritidy a postihuje
0,5 — 1% populace (Pavelka, 2010). RA je spojovana se zvySenym rizikem
kardiovaskularnich onemocnéni (Verhoeven, 2015). Jeji plvod je pravdépodobné
autoimunitniho charakteru a télo tedy napada samo sebe. Radi se mezi chronicka
onemocnéni, typicky je trvaly zanét, ktery vede k nevratnému poskozeni kloubl. RA je
CastéjSi v pokrocilejSim véku, ale muze vzniknout i v mladi. Rizikové faktory spojené
s vyskytem RA jsou pohlavi, vék, vrozené dispozice, kufactvi, piti kavy a u zen kratké
obdobi plodnosti. Hlavnim rizikovym faktorem je pohlavi, jelikoz CastéjSi vyskyt RA je
u Zzen. Geneticka predispozice je také vyznamny faktor, protoze bylo zjisténo spojeni
RA s bilkovinou na povrchu bilych krvinek znacenou HLA-DR4. Tato bilkovina

ovliviuje zejména zavaznost onemocnéni (Bird, 2007).

RA je onemocnéni, které zpravidla postihuje vice kloubU a vétSinou podobné na
obou stranach téla. U nékterych kloubt, jako jsou napfiklad klouby palce &i stfedni
klouby prst(, je postizeni €ast&jsi. Vznik onemocnéni je zalozen na napadani vlastnich
bunék imunitnim systémem. Dojde k zanétu v kloubu a to pacientovi pusobi bolest,

otok a ztuhlost kloubu. Ztuhlost je typicka rano a trva vétSinou hodinu nebo dvé&, pouze

Vv s

Vv,

vznikaji kostni vyrustky, to omezuje funk&nost kloubu a v disledku dochazi k ochabnuti
svall (Bird, 2007).

Na obr. 10 jsou dva snimky ruky, kdy na jednom je ruka zdravého pacienta bez
patologickych zmén a na druhém je ruka pacienta trpiciho RA, kde je mozné vidét

zmény na kloubech.
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Normal Rheumatoid Arthntbis
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Obrazek 10 Nalevo snimek ruky zdravého pacienta, napravo snimek ruky pacienta s RA

Zdroj: https://sanjosefuncmed.com

8.2.1 LécbaRA

Pfed zahajenim |éCby je dulezitym krokem hodnoceni aktivity RA. K tomuto
hodnoceni byly navrzeny numerické indexy (DAS 28, DAS 44, SDAI, CDAI), které
hodnoti aktivitu RA a informuji 0 zménéach v priib&hu lé&by. V Ceské republice se uziva
index DAS 28, ktery hodnoti pocet oteklych kloubu, palpacné citlivych kloubl &i
sedimentaci erytrocytd. Na zaCatku lécby a u aktivni RA je hodnoceni DAS 28
provadéno kazdy mésic, u nizké aktivity RA a v dobé remise kazdé tfi mésice. Mimo
hodnoceni DAS 28 se u vybéru IéCby zohlednuji i mimokloubni a systémové pfiznaky,
rentgenova progrese, vliv na kvalitu Zivota, pfitomnost dalSich onemocnéni Ci

nezadouci ucinky Iékd na RA v minulosti (Pavelka, 2010).

Lécba revmatoidni artritidy se déli na nefarmakologickou, farmakologickou a
chirurgickou. Dulezita je kombinace vSech typd Iécby. Soucasti [éCby
nefarmakologické jsou rezimova opatteni, fyzikalni [éCba a rehabilitace ¢i IéCba praci.
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Nefarmakologicka 1éEba zaleZi hlavné na pacientovi. Je dulezité, aby byl informovan
0 své nemoci a bylo mu zdUraznéno, jak je dulezité pravidelné cvi¢eni. Cilem cviCeni
je posilit svaly a zachovat co nejvétsi rozsah pohybu kloubu. Pacient je odkazan ke
konzultaci s fyzioterapeutem a protetikem, ktery mu maze navrhnout uzivani ortézy ci
dlahy (Pavelka, 2010). Fyzicka aktivita hraje dulezitou roli v IéCbé RA, jelikoz zmirfuje
pfiznaky depresi, zlepSuje kvalitu spanku, zvySuje sebevédomi a snizuje vnimani
bolesti. Aerobni cvieni, jako je béh nebo jizda na kole, snizuje systémovy zanét a
zvySuje svalovou silu. Problémem nedostateCné fyzické aktivity je nizka motivace
pacientd a jejich nedostate¢na informovanost ze strany revmatologu (Verhoeven,

2015).

Vigviv s

dosazeni remise nebo alespon snizeni aktivity onemocnéni. K 1éCbé farmakologické
se uzivaji tyto léky - nesteroidni antirevmatika, analgetika, glukokortikoidy, syntetické
chorobu modifikujici 1€ky, biologické léky RA a pomocné Iéky. Pfi IéCbé chirurgické se
provadi artroskopické vykony, synovektomie, aloplastiky, artrodézy Ci operace Slach
(Pavelka, 2010).

Tabulka 4 prehledné zobrazuje jednotlivé skupiny pfipravkd, které se uzivaji pro
farmakologickou léEbu revmatoidni artritidy v€etné jejich zastupcl. Tyto zastupci

budou nasledné podobné&ji rozebrany

Tabulka 4 Prehled pripravkia k farmakologické 1écbé RA.

Metotrexat (MTX)
Lefunomid

Sulfasalazin (SAS)

SYNTETICKE DMARD

LEKY BLOKUJICI  TNF (infliximab,

adalimumab, etanercept, golimumab,
certolizumab)
BIOLOGICKE DMARD BLOKATOR RECEPTORU PRO IL-6

(tocilimuzab)

BLOKATOR KOSTIMULACE AKTIVACE T
BUNEK (abatacept).

GLUKOKORTIKOIDY Prednisolon a metylprednisolon

49



8.2.1.1 DMARD (Disease Modyfying Anti-Rheumatic Drugs)

Zakladnim lékem jsou tzv. chorobu modifikujici léky revmatoidni artritidy
(Disease Modifying Anti-Rheumatic Drugs), zkratkou DMARD. DMARD se déli na léky
syntetické a biologické. Podavani by mélo byt zapo€ato co nejdfive po stanoveni
diagnézy, mélo by byt dlouhodobé, u nékterych pacientd dokonce dozivotni. BEéhem 3
- 6 mésict by mél byt prokazan pozitivni efekt. V pfipadé nedostate¢né ucinnosti je
potfeba zména stavajiciho DMARD za jiny nebo pfidat dalSi. Kombinace IéEby pomoci
vice preparatu je rizna. Jednim typem je paralelni podani vice preparatu, dalSim je
podani jednoho preparatu a pfipadné pfidani dalSiho a poslednim typem kombinace
je zpocatku podani vice preparatd a po dosazeni ucinku pfechod na jeden preparat
(Pavelka, 2010).

NejucinnéjSim syntetickym preparatem a preparatem prvni volby u aktivni RA
je metotrexat (MTX). Jeho chemicka struktura je znazornéna na obr. 11. MTX se
podava peroralné v davce 10 — 15 mg tydné. Pokud neni uCinek dostate¢ny, dochazi
ke zvySovani davky az na 25 — 30 mg tydné. V pfipadé nedostateCného efektu Ci
nezadoucich uc€inkd je vhodné zménit zpasob podani na parenteralni. Maximalniho
efektu by mélo byt dosazeno v obdobi 3 — 6 mésicl. Pro snizeni toxického vlivu MTX
na gastrointestinalni trakt a jatra je vhodné v dobé lécby uZzivat kyselinu listovou.
Kombinace MTX s dalSimi pfipravky neni nutna, jelikoz nebyl zjiStén vyssi ucinek. U
pacientd, ktefi jsou va€i MTX netolerantni se jako lék prvni volby doporucuje lefunomid
a sulfasalazin (SAS). Doporucené davkovani lefunomidu je 20 mg denné a jeho

ucinnost je podobna jako u MTX (Pavelka, 2010).

Iseg

Obrazek 11 Chemicka struktura metotrexatu

Zdroj: http.//ffile.selleckchem.com
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Biologicka IéCba je zahajena po selhani léCby pomoci syntetickych DMARD.
Mezi biologické DMARD patfi inhibitory TNF (infliximab, adalimumab, etanercept,
golimumab, certolizumab), blokator receptoru pro IL-6 (tocilimuzab) a blokator
kostimulace aktivace T bunék (abatacept) (Pavelka, 2010). Inhibitory TNF zabraruji
ztraté kostni tkané a snizuji zanét. Patfi mezi preparaty prvni linie. Bylo zjiSténo, ze
monoterapie pomoci inhibitord TNF snizuje riziko zlomenin. Tocilimuzab blokuje
ucinky interleukinu 6. IL-6 je cytokin, ktery je produkovan v jatrech a je Casto spojovan
se zanétlivymi onemocnénimi. LéCba pfipravkem tocilimuzab, ktery se vétSinou
podava spole€né s metotrexatem, vede ke snizeni aktivity RA a zlepSuje kvalitu zivota
pacienta (Zerbini et al, 2016).

8.2.1.2 Glukokortikoidy

Glukokortikoidy jsou vysokouc€inné preparaty pro zanétlivou léCbu, avSak po
jejich vysazeni Casto dochazi k opétovnému vzplanuti choroby. U dlouhodobého
podavani se setkavame s velkym mnozstvim nezadoucich uc€inkd jako je napf.:
hypertenze, osteopordza, hyperglykémie Ci katarakta. LéCba RA glukokortikoidy se
déli na IéCbu malymi davkami, stfednimi davkami a na léCbu pulzni. Stfedni davka,
ktera odpovida 10 — 100 mg prednisolonu denné&, se uziva k I1éEbé mimokloubnich
projevi RA. Lécba nizkymi davkami, coz je davka menSi nez 10 mg prednisolonu
denné, se vyuziva k zpomaleni rentgenové progrese RA. U pulzni l1éCby dochazi
k podani 500 — 1000 mg metylprednisolonu intraven6zné. Tento typ lIéCby se vyuziva
k pfeklenuti obdobi nez dojde k u¢inku DMARD (Pavelka, 2010).

8.3 Artritida u déti

Artritida neni onemocnéni pouze dospélych, ale vyskytuje se i u déti, a to zhruba
u jednoho ditéte z tisice. NejCastéji se vyskytuje juvenilni artritida, dale pak reaktivni
artritida Ci septicka artritida. Juvenilni artritida (idiopaticka juvenilni artritida nebo
juvenilni revmatoidni artritida) je onemocnéni, které se projevuje bolesti alespon
jednoho kloubu a je zplisobena abnormalni odpovédi imunitniho systému. Juvenilni
artritida se déli na 5 zakladnich typl — oligoartritida, polyartritida, systémova artritida,
artritida ve spojeni s enteritidou a psoriaticka artritida. Oligoartritida se projevuje
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postizenim nejvySe Ctyf kloubl a tvofi asi polovinu vSech juvenilnich artritid. U
polyartritidy je postizenych kloubd minimalné pét. Systémova artritida tvofi 10 — 20 %
juvenilnich artritid a v jejim pocCatku se objevuje vyrazka a vysoka teplota. Artritida ve
spojeni s enteritidou se vyskytuje zejména u chlapcul starSich 8 let a postihuje pater,
kyCle a Slachové upony. U psoriatické artritidy je souCasny vyskyt artritidy a lupénky.
Diagnostika u déti je obtiznéjsi, jelikoz prvni projevy jsou nespecifické. Déti si stézuji
léCby détske artritidy je fyzikalni 1éCba, ktera pomaha udrzet svalové napéti a zlepSuje
kloubni pohyblivost. Dullezita je také strava bohata na omega-3 mastné kyseliny a
vapnik (Bird, 2007).

8.4 Reaktivni artritida

Reaktivni artritida (ReA) je autoimunitni onemocnéni, které souvisi
s bakterialnimi gastrointestinalnimi a urogenitalnimi infekcemi. 2 — 6 tydnu po infekci
dojde k vzniku reaktivni artritidy. Nejcast&jSimi puvodci jsou Chlamydia trachomatis,
shigely, salmonely a yersinie. U HLA-B27 pozitivnich pacientl je vyskyt Casté&jsi
(Ceska, 2010). ,Zhruba 65 — 85 % pacient( s reaktivni artritidou je HLA-B27 pozitivni.“
(Kwiatkowska, 2009) Pfedpoklada se interakce mezi HLA-B27 hostitelem a bakteriemi.
Vyskyt je typicky u mladych pacientd ve véku 20 — 40 let. Prabéh je vétSinou akutni,
ale u nékterych pacienti miaze onemocnéni prejit v chronické. Typické pro ReA je
postizeni dolnich koncCetin, ale mohou byt postizeny i jiné klouby, v€etné patefe. Kromé
kloubnich pfiznaku se vyskytuji i pfiznaky kozni a slizni¢ni, o€ni, gastrointestinalni a
urogenitalni. Triada pfiznaku po urogenitalni infekci, ktera je Cast&jsi u muzl — artritida,
uretritida a konjunktivitida tvofi Reiteriv syndrom, ktery je jednou z forem ReA. U
diagnostiky je dllezita peéliva anamnéza a Sasové spojeni s piedchozi infekci (Ceska
et al, 2010).

8.5 Ankylozujici spondylitida

Ankylozujici spondylitida (AS) neboli Bechtérevova nemoc, je zanétlivé

onemocnéni postihujici zejména patef, ale maze postihnout i jiné klouby, napfiklad
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kyCelni. U témérf poloviny pacientl se mize vyskytnout zanét duhovky, ktery musi byt
neprodlené oSetfen, kvuli zabranéni posSkozeni oka. Vznik AS je nejasny, nejsou
patrné autoimunitni pFiciny a v krvi se nevyskytuje revmatoidni faktor. Dulezitou roli
vSak hraji genetické faktory. Vyznamny je zejména gen HLA-B27, ktery byl prokazan
u vétSiny pacientd trpicich timto onemocnénim. Vyskyt AS je ¢asté&jSi u muzd nez u

Zen a pokud dojde k vyskytu u Zen, pribéh je mirnéjsi (Bird, 2007).

Nemoc se projevuje ztuhlosti patefe, kde maze dojit i k srustu jejich Casti a
bolesti. Na obr. 12 jsou zobrazeny zmény na patefi u AS. ,Bylo zjis§téno, Ze zhruba 5%
chronickych bolesti spodni ¢asti zad je zpusobeno AS.“ (Golder et al, 2013). Ztuhlost
se vyskytuje rano a trva nékolik hodin. Pribéh a intenzita bolesti je individualni. Néktefi
pacienti maji bolesti mirné, jini velké bolesti, jsou unaveni, slabi a hubnou. Prabéh
nemoci se také liSi. U nékterych pacientd dojde k ustupu nemoci a u jinych
k postupnému zhorSovani az po ohnuti patefe a zplosténi hrudniku (Bird, 2007).

J

Obrazek 12 Zmény na patefi pfi ankylozujici spondylitidé (Golder, 2013).
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8.5.1 Lécba ankylozujici spondylitidy

Zakladem spravneé lécby je individualni pohled na pacienta a vyhodnoceni vSech
aspektu — aktivita onemocnéni, pfitomnost mimokloubnich projevd, laboratorni
vysledky, dalSi onemocnéni € medikace. LéCba by méla byt sloZzena z |éCby
farmakologické, nefarmakologické a pfipadné chirurgické. Mimo revmatologa by
pacient mél byt v kontaktu jeSté s fyzioterapeutem, ortopedem a v pripadé
mimokloubnich projevl i s danym specialistou. V ramci nefarmakologické 1é¢by je
pacientovi doporu¢ovano domaci cvieni, které by mélo probihat kazdé rano po dobu
20 minut. Mimo domaciho cvi€eni je mozné chodit cvi€it ve skupiné s fyzioterapeutem
nebo zvolit IéCbu lazernskou. Chirurgicka IéEba se zvazuje u postizeni ky€elnich kloubu
s vyraznou distabilitou. DalSim divodem pro chirurgickou IéCbu jsou spinalni fraktury
a vyrazna hyperkyfoza, u které maji pacienti problém s chuzi (Pavelka, 2012).

Zakladem farmakologické lécby jsou nesteroidni antirevmatika a anti TNF
preparaty. Mezi doplhkovou IéCbu se fadi analgetika a DMARD.

8.5.1.1 Nesteroidni antirevmatika

Nesteroidni antirevmatika (NSA) jsou zakladem lécCby, jelikoz snizuji bolest a
ztuhlost béhem 48 — 72 hodin. Pro zajisténi klidného spanku pacientd se uzZivaji NSA
s dlouhym polo€asem. NSA se vyuzivaji hlavné u AS patefe, nejen kvuli ulevé od
bolesti, ale i kvuli efektu na rentgenové progresi. Zpusob podani stale neni dany,
jelikoz se nevi, zda Iéky podavat pouze pfi bolestech nebo dlouhodobé kazdy den.
Kvili nezadoucim uginkim na gastrointestinalni a kardiovaskularni systém musi byt u

kazdého pacienta uziti NSA individualné zvazeno (Pavelka, 2012).

8.5.1.2 Anti TNF lécba

LéCba pomoci anti TNF preparata patfi mezi nejucinnéjsi IéCbu, jelikoz ma
pozitivni vliv nejen na AS patefe, ale pfipadné i na AS jinych kloubl. Patfi sem
preparaty jako etanercept, infliximab, adalimumab a golimumab. Uginnost vSech

téchto preparatu je stejna, Zadny neni upfednostiovan. , TNF inhibitory vyrazné zlepSili
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kvalitu Zivota u vice nez 2/3 pacienti.” (Golder, 2013). Anti TNF [éCba ma nejen
protizanétlivy efekt, ale také snizuje intenzitu zanétu na patefi. Pokud dojde ke ztraté
ucinku jednoho anti TNF pfipravku, maze byt podan dal$i anti TNF pfipravek (Pavelka,
2012).

8.5.1.3 Doplrikova lécba

Mezi dopliikovou léCbu ankylozujici spondylitidy patfi analgetika a DMARD.
Analgetika, jako napfiklad paracetamol, se uzivaji k symptomatické 1éCbé a pfi velkych
bolestech s nedostateénym G&inkem NSA. Uginek DMARD na AS patefe nebyl
prokazan, ale studie |éCby sulfosalazinem (SAS) pfinasi pozitivni vysledky. U lokalizaci
AS mimo patef je vhodné zkusit |éCbu pomoci SAS, avSak pokud nedojde

k pozitivnimu efektu do 4 mésicl, podavani je vhodné ukongit (Pavelka, 2012).

8.6 Diagnostika artritid

Diagnostika artritid je naro¢na, protoze projevy se u kazdého Clovéka lisi a liSi
se také rozsah a zavaznost. Hlavni pfiznaky jsou bolest, zanét, ztuhlost, porucha
funkce, poSkozeni a Unava. Bolest, ktera je zpusobena zanicenim kloubu a je pfitomna
v klidu i pfi pohybu. U pacienta, trpiciho artritidou, je postizeny kloub bolestivy na dotek,
avSak kazdy Clovék bolest vnima jinak a také ji jinak popisuje, proto tento pfiznak
spravné diagnostice nepomaha. Zanét a otok je zplsoben zvétSenim mnozstvi
synovialni tekutiny. Dasledkem zanétu je v kloubu pfitomno vétSi mnozstvi krve a
zanétlivych bunék, to zpusobi jeho otok a zahfati kloubu. DalSim pfiznakem je ztuhlost,
ktera se projevuje zejména rano po probuzeni. Pokud toto ranni ztuhnuti trva déle nez
hodinu, je vysoce pravdépodobné, ze se jedna pravé o artritidu. Porucha funkce je
dana otokem, ztuhnutim a bolesti. Pacient nemlze pracovat a plnit kazdodenni
povinnosti, jako je vafeni €i chuze. Zanét, ktery je dlouhodobé pfFitomny v kloubu, mize
kloub poskodit. Na vS8echny tyto pfiznaky se Iékaf pta pacienta pfi vySetfeni a
sestavuje osobni anamnézu. K finalnimu rozhodnuti, jak pacientovi pomoci
napomahaji leékafovi zkuSenosti a intuice. Diagnostika je mimo anamnézy zaloZena na

laboratornich vySetfenich a zobrazovacich technikach (Bird, 2007).
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8.6.1 Zobrazovaci techniky

Zakladni zobrazovaci technikou, ktera slouzi k uréeni poskozeni kloubu a
poskytuje informace o zavaznosti a zhorSovani, je rentgenové vysSetfeni. Na snimku
lékaf mize pozorovat ubytek kostni tkané, vyskyt kostnich vystupkd €i pFfitomnost
kostnich erozi. Dle RTG snimkl( se IékaF rozhoduje o potfeb& vymeény kloubu.
VySetfeni pomoci magnetické rezonance (MR) pomaha Iékafi zjistit stupen
onemocnéni. Pfi vySetfeni pacient leZi v klidu na rovné podlozce a MR pomoci velkého
magnetu snima jednotlivé fezy jeho télem. MR zobrazuje mékkeé tkané, které na RTG
snimku nejsou vidét. DalSi zobrazovaci techniky jsou poCitacova tomografie, ultrazvuk
¢i scintigrafie (Bird, 2007). Ultrazvukovym vySetfenim Ize prokazat kloubni vypotek a
pomoci scintigrafie I1ze prokazat zvySené prokrveni (Gallo, 2011).

8.6.2 Laboratorni vySetreni

Krevni testy jsou vyuzivany k potvrzeni diagnozy a k potvrzeni uspésnosti |eéCby.
Mezi z&kladni vySetfeni patfi stanoveni sedimentace erytrocytd (FW) a C-reaktivni
protein, vySetfeni krevniho obrazu, zakladni biochemické vySetieni a také vysSetreni
moci. Dale se vySetfuji autoprotilatky, coz jsou protilatky, které reaguji se specifickymi
bilkovinami. Hlavni autoprotilatkou je revmatoidni faktor, ktery je pfitomny u 2/3
pacientd s RA. Jeho pfitomnost tedy nemusi vZdy znamenat, Ze je pacient nemocny
(Bird, 2007). U déti se kromé revmatoidniho faktoru stanovuje jesté procalcitonin.
Dulezité je vySetfeni kloubniho punktatu, kdy je v pfipadé zanétu mozné pozorovat
vysoky pocet leukocytd a v pfipadé aseptického zanétu vysoky pocet lymfocytu.
Kloubni punktat se také vysSetfuje kultivacné v mikrobiologické laboratofi. V pfipadé
septickée artritidy je punktat zakaleny a vzhledem pfipomina smetanu (Gallo, 2011).

8.7 Lécba artritid

U revmatoidni artritidy a ankylozujici spondylitidy byl zpGsob |éCby probran
dopodrobna. V této kapitole budou obecné rozebrany zplsoby 1éEby artritid.

56



Lécba artritid slouzi k odstranéni bolesti, potlaceni zanétu, uchovani funkci a
zabrané destrukce kloubu. Lécbu délime na farmakologickou, nefarmakologickou,
chirurgickou a dulezita jsou i rezimova opatfeni. LéCba se liSi podle toho, zda se jedna
o artritidu septickou nebo aseptickou. V pfipadé septické artritidy hraje dalezitou roli
v€asné stanoveni, podani antibiotik i antituberkulotik, vyplach kloubu a lavaze
artroskopickou technikou. Lavaz je v kloubu 5 — 10 dni a jeji soucasti je antibiotikum
(napfiklad gentamicin). Pokud se jedna o zavaznou septickou artritidu, doporucuje se
oteviena revize kloubu s odstranénim kloubni vystelky. U aseptické artritidy je dulezité
vysadit postizeny kloub z nadmérné zatéze, ale zaroven je vhodné s nim bez zatéze
cviCit. Vhodné je i chlazeni chladivymi gely. Farmakologicka léCba je zalozena na
nesteroidnich antirevmatikach, ktera se mohou podavat peroralné, ale také lokalné ve
formé& masti €i gelu. DalSimi farmakologickymi pFipravky jsou latky modifikujici prabéh
systémoveho onemocnéni (DMARD), kam patfi metotrexat, sulfasalazin a
glukokortikoidy. Posledni skupinou jsou biologické pfipravky, které se zaméruji na
hlavni mediatory zanétu. Aplikace kortikoidl je vhodna, pokud je vypotek ziskany
punkci nezakaleny. Poté, co je zvladnuta akutni faze zanétu, je vhodné zacit

rehabilitaci, ktera je zamérena na obnovu funkce (Gallo, 2011).

Chirurgicka lé¢ba, zejména vymeéna kloubu, je specializovana &ast ortopedické
chirurgie, na kterou vyuka trva az 10 let. Na opera¢nim sale, na kterém je dulezité
laminarni proudéni Cistého vzduchu, kvali snizeni nebezpeci infekce, se schazi nejen
lekafi specialisté, ale i specialné vysSkolené zdravotni sestry. NejCastéjSim
chirurgickym zakrokem je tedy vyména kloubu (endoprotéza), ale provadi se i dalSi
vykony, jako napfiklad vycCisténi kloubu, fuze a vyrovnani kloubu Ci synovektomie.
Vycisténi kloubu je vykon, kterym se z kloubu odstrani ulomky kosti a chrupavky, které
pacienta omezuji v pohybu a zpusobuji mu bolest. Pfi synovektomii dochazi
k odstranéni membrany vystelky kloubu, ktera je zdrojem chemickych Ilatek
zpusobujicich zanét. Diky jejimu odstranéni se zpomali artriticky proces. Vyrovnani
kloubu se uziva u kloubnich deformit. Jak uz bylo zminéno vySe, zakladnim
chirurgickym vykonem je vyména kloubl za kloub umély. Kloubni nahrady pacientim
poskytuji stabilni a nebolestivy pohyb (Bird, 2007).

Kromé konvencni IéCby se do popredi dostava i IéCba doplrikova. Mezi doplrfikovou
léCbu patfi pfirodni IéCiva a dopliky, IéCba dotykem a IéCba pohybem. Pfed zaCatkem
doplrikové 1éCby je dileZitd konzultace s Iékafem, ktery informuje o moznostech a
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muze pacientovi doporucit konkrétniho léCitele. Lékar také poradi, zda je vhodné
uzivat pfirodni |éCiva a doplnky v kombinaci se stavajici farmakologickou léCbou. Mezi
uzivané potravinové doplnky patfi glukosamin, chondroitin, rybi oleje, Inény olej Ci
kolagen. Rybi oleje obsahuji omega-3 mastné kyseliny (EPA, DHA), které jsou dulezité
pro mozkové funkce a bylo prokazano, ze zpomaluji rozvoj revmatoidni artritidy. Lnény
olej obsahuje omega-3 mastnou kyselinu ALA, kterou télo dokaze pfeménit na EPA.
Kolagen je bilkovina, ktera mize pomahat pfi otocich a bolestech kloubl. Rostlinna
medicina je zaloZzena na schopnosti nékterych rostlin potlacovat zanét a bolest. Zazvor
pomaha pfi artritické bolesti, kurkuma je uzivana k zmirnéni zanétu a bolesti pfi
artritidé. Mezi léCbu dotykem patfi masaze, akupunktura, reiki, chiropraxe,
aromaterapie a reflexologie. Posledni skupina je léCba pohybem, kam patfi joga,
pilates, tai-Ci a dalSi. J6éga slouzi k sjednoceni mysili, téla a ducha, coz vede k posileni
zdravi a uvolnéni mysli. Pilates je technika zaméfena na posileni téla, zlepSeni jeho
pohyblivosti a pomaha spravnému drzeni téla. Pilates je doporu€ovan pacientiim, ktefi
trpi bolesti zad, protoze dochazi k posileni bfiSnich svall a napomaha spravné
napfimit panev a patef. Tai-Ci je cviCeni, které maze zmirnit bolest a stres a pfinasi
vnitini uklidnéni (Bird, 2007).
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9 Ortopedicka tuberkuléza

Ortopedicka tuberkuléza (OT) neboli tuberkul6za kosti patfi mezi mimoplicni
formy tuberkulézy a je zplsobena mykobakterii Mycobacterium tuberculosis. Tuto
mykobakterii objevil némecky mikrobiolog Robert Koch v roce 1882 a roku 1905 za

objev dostal Nobelovu cenu za medicinu.

Kostni tuberkuléza je druhou nej¢astéjSi formou TBC, pravé po tuberkuloze
plicni, a je jednou z nejstarSich onemocnéni. Prvni dukazy OT patefe jsou jiz z obdobi
neolitu. Toto onemocnéni je patrné na nalezené neolitické kostfe. DalSi zminky jsou
z dob starého Egypta a v zZidovském Starém zakoné (Netval, 2014). V poslednich
dvaceti letech vzrostl vyskyt OT, hlavné v nerozvinutych zemich a kvuli onemocnéni
AIDS (Pigrau-Serrallach et al, 2012).

OT je zanétlivé onemocnéni, fadici se mezi sekundarni tuberkul6ézy. Doba od
primarni infekce do vzniku sekundarni maze byt dlouha a to az 25let. Postihuje malé
i dlouhé kosti a z nich se muze S$ifit také do kloubd. Mnohocetny vyskyt neni Casty,
vyskytuje se cca u 10% pfFipadl. Na pfechodu synovialni membrany a okraji artikulaéni
plochy se nejprve tvofi granulacni tkan, ve které jsou tuberkul6zni uzliky. Dochazi
k zakaleni synovialni tekutiny a vzniku fibrinovych vioCek. Pokud v této fazi nedojde
k 1écbé, OT se S§ifi dal. Dochazi k ni€eni chrupavky, subchondralni kosti, mékkych
kloubnich struktur a vznikaji tzv. studené abscesy, které mohou fistulovat (Netval,
2002).

Vyvoj OT lze rozdélit na tfi obdobi. Prvni je obdobi inicialni, kdy jsou v kosti
pfitomny ohraniCené |éze, které se i nékolik let neprojevuji. Druhé obdobi je obdobi
destrukce, ve kterém dochazi k postizeni kloubu s tvorbou hnisu, abscesu a pistéli, u
svalll dochazi ke kontrakturam. Treti obdobi je nazyvano obdobi reparace a probiha
po dvou az tfech letech. Dochazi k resorpci zanétu, zhojeni pistéli a vzniku kostnich
fuzi (Netval, 2002).

Ortopedicka tuberkul6za muze napadnout jakoukoli ¢ast pohybové soustavy.
NejCastéji napada patef, kyCelni a kolenni kloub.
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9.1 Tuberkuléza patere

TBC patefe, spondylitis tuberkulosa, neboli Pottova nemoc je nejCastéjSi
lokalizaci a tvofi zhruba polovinu vSech pfipadld OT. Mezi klinické pfiznaky patfi
lokalizovana bolest se svalovym spazmem a omezenou hybnosti. Pacientovi Casto

pomaha ulevové postaveni.

,Obecné rozliSujeme 4 typy lézi:
1. PostiZeni obratlovych tél a meziobratlovych diskd,
2. Thbc obratlovych oblouku, pediklt a artikulacnich vybéZzkd,
3. Extra a intraduralni tbc lokalizaci
4. Tbc arachnoiditidu.” (Netval, 2002).

Klinické projevy vznikaji pomalu, nalez na po€atku onemocnéni je minimalni a
proto Casto dochazi k chybné diagndze. LozZisko tbc vznika nejprve v téle obratle a
odtud se poté Sifi pfes disk na sousedni obratle. V obratlovych vybézcich je vyskyt
méné Casty. Mozny je i vznik nékolika lozisek. Lokalizace v oblasti kréni patefe je
obratlovych tél, kdy k rozSifeni dojde pfes meziobratlovou ploténku. Dochazi
k hrouceni, vzniku vyrazné kyfozy a gibbu. Typicky je vznik prevertebralnich,
paravertebralnich abscesl. Mezi podstatné komplikace tuberkulézy patefe patfi
neurologické problémy, jako jsou parézy a plegie. Pfi postizeni kréni patefe vznika
kvadruplegie a pfi postizeni hrudni patefe paraparézy a paraplegie dolnich koncetin.
(Netval, 2002) Pfiblizné 50% pacientd s tuberkulézou patefe ma neurologické
problémy, které jsou zpusobeny tlakem na michu (Pigrau-Serrallach et al, 2012).

Na obr. 13 je rentgenovy snimek patefe s tuberkuléznim zanétem a gibbem.
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Obrazek 13 Tuberkuldzni zanét s gibbem obratlovych tél Th9—10 (Netval, 2014)

9.2 Tuberkuléza kolenniho kloubu

Tuberkuléza kolenniho kloubu, neboli gonitis tuberkulosa — fungus genus, je
druhou nejCastéjsi lokalizaci ortopedické tuberkuldzy a zaujima zhruba 20% vSech
pfipadl. Nejprve se vyskytuje ve femuru, tibii ¢i patele a odtud se S$ifi do kolenniho
kloubu, kde zpUsobuje zanét. Klinicky obraz je v po€atku neurcity, v pozdéjsi fazi je
typickym nalezem vietenovité zdureni kloubu, tvorba kazedznich hmot s destrukci
kloubu a fistulaci (Netval, 2004).

Diagnostika je obtizna, prioritné se vySetfuje punktat a vzorky tkané. Na
rentgenovém snimku je mozné vidét setfelou kostni strukturu na patele a pfilehlém

femuru. Vysledky laboratornich testd jsou €asto v normé. Pfi nedostatecné v€asné

diagndze a terapii mize dojit ke vzniku studenych abscesu s fistulaci. Pro tuberkulézu
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kolenniho kloubu je typicka hypotrofie femoralniho svalstva a jen lehce omezena
hybnost. Pfi nevhodné diagnoze jsou €asto podavany intraartikularné kortikoidy a diky

nim dochazi k zanétlivé destrukci kloubu (Netval, 2004).

Na obr. 14 je rentgenovy snimek kolenou, ktera jsou postizena tuberkul6znim

zanétem.

Obrazek 14 Tuberkuldzni zanét obou kolennich kloubt, oboustranné vyrazna destrukce (Netval, 2014)

9.3 Tuberkuléza kycéelniho kloubu

Tuberkuloza kycCelniho kloubu, neboli coxitis tuberkulosa, je treti nejCastéjsi
lokalizaci OT a vyskytuje se u 15% postizenych. Vznika z lozisek tuberkulozy, ktera
jsou v okoli kloubu. Mezi pfiznaky patfi citlivost pfi zatizeni a po ném a pozdéji i citlivost
nocni a klidova. V po€atku onemocnéni je kyCelni kloub v postaveni alfa — abdukce,
zevni rotace a je zmnozena kloubni tekutina. V pozdéjsi fazi pfechazi kyCelni kloub do
postaveni beta — addukce a vnitfni rotace a je zde zmnoZené vazivo vlivem reparace.
U tohoto typu mimoplicni tuberkulézy hraje velice dulezitou roli osobni anamnéza. U
déti je nutné vyloucit epifyzeolyzu hlavice femuru a eozinofilni granulom. U dospélych
se musi vyloucCit koxartréza, revmatoidni artritida, pyogenni zanét ¢i nador (Netval,
2004).
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Na obr. 15 je nalevo na rentgenovém snimku vidét kostni ankyl6za levé kycCle
v postaveni beta. Na pravém obrazku je vidét pacientka, ktera stoji v ulevné pozici a

projevila se u ni kompenzacni skoli6za.

Obrazek 15 RTG snimek kycelniho kloubu a pohled na tlevné postaveni (Netval, 2014)

9.4 Ostatni lokalizace ortopedické tuberkulozy

Do této skupiny se fadi ostatni lokalizace OT, které nejsou pfilis Casté, ale je
dalezité na né myslet pfi diagnostice.

Prvni skupinou je tuberkul6za kratkych, plochych a malych kosti, kam patfi
napfiklad kosti obliCeje, lopatky, Zeber, Ci kosti stydké. U tohoto typu OT nedochazi
k destrukci sousedniho kloubu a jejich vyskyt je raritni. DalSi onemocnéni jsou
lokalizovany na kloubech horni koncetiny. U tuberkulozy loketniho kloubu je Casta
fistulace a je omezena pohyblivost. Postizeni zapésti je ojedinélé a pokud k nému
dojde, jsou postizena obé& zapésti zaroven. Na dolni koncetiné muize dojit kromé
vyskytu v kyCelnim &i kolennim kloubu k vyskytu na chodidle a hleznu. OT muze
postihnout i mékkeé tkané pohybového aparatu (Netval, 2014).
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9.5 Diagnostika OT

Diagnostika OT je obtizna, protoze klinické pfiznaky jsou odliSné podle toho,
kde je OT lokalizovana, v jakém je stadiu ¢i kolik je pacientovi let. Dalezitym krokem
diagnézy je anamnéza, kterd muze mit pro spravné stanoveni zasadni vyznam.
Anamnéza musi obsahovat informace o tom, zda uz pacient prodélal tuberkul6zni
onemocnéni, ale také o tom, zda ho neprodélal nékdo v jeho blizkém okoli. Déle se
zjistuji informace o prodélanych infekCnich a systémovych onemocnénich, o zranénich
pohybového aparatu a o riziku profesionalniho onemocnéni. Mezi subjektivni obtize
patfi ubytek na vaze, nechutenstvi, bledost, veerni subfebrilie a no¢ni pot. K projeviim
&asto dochazi veder a v noci. Casto si také pacient spojuje obtize s praci &i sportem a
nevénuje jim pozornost. Soucasti objektivniho nalezu jsou zvétSené mizni uzliny, otok
¢i zdufeni (Netval, 2002).

Velkym problémem je opozdéna diagnostika OT. Mezi priiny opozdéné
diagnostiky patfi to, Ze na ni Iékafi zapominaji, pacienti nevyhledaji Iékafe v€as a nebo
nejsou vyuzity vSechny moznosti diagnostiky (Netval, 2002).

9.5.1 Laboratorni stanoveni

Laboratorni nalez u OT je netypicky. VySetfuji se vSechny biologické materialy
— krev, moc€, sputum, punktat. FW byva oproti akutnimu revmatismu ¢i akutnim
stafylokokovym onemocnénim kosti jen lehce zvySené nebo v normé. Pfi vySetieni
krevniho obrazu je pfitomna leukocytdza a je zvySeny pocet lymfocytl. Pfi vySetieni
elektroforézy bilkovin v séru byva pfevaha globulinu. Sérologicky se vySetiuji IgG, IgM
a lgA. Prinosné je vySetifeni PCR, hlavné pro jeho rychlost, jelikoz vysledek Ize stanovit
do 8 hodin (Netval, 2002).

9.5.2 Diagnostika pomoci zobrazovacich metod

RTG vysetfeni patfi mezi zakladni diagnostickou metodu a provadi se hned pfi

podezieni na OT. Déla se nejen klasicka zakladni projekce, ale také predozadni

64



skiagram hrudniku. Déale se délaji cilené snimky na lokalizace, kde je pfedpokladana
léze. Vzhledem k typickému pomalému vyvoji zmén na kostech, je potfeba s Casovym
odstupem snimky zopakovat a nasledné porovnat (Netval, 2002).

DalSim zakladnim zobrazovacim vySetfenim je pocitaCova tomografie (CT). Ta
je vyznamna pro zachyt onemocnéni v Casném stadiu. Informuje nas o rozsahu
destrukce. Scintigrafie je dulezita pro vylou€eni multifokalni OT. P¥i scintigrafii ma
patologické lozisko zvySenou radioaktivitu kvuli prokrveni nebo zvySenému
metabolismu kosti. Provadi se pomoci radionukleotidd, klasicky pomoci 67Ga (Netval,
2002).

DalSi zobrazovaci metody, které je mozno pouzit jsou NMR, fistulografie,
bioptické metody nebo sonografické vysetreni.

9.6 Lécba OT

K léecbé OT se uzivaji dva typy lécby, a to léCba konzervativni a lécba
chirurgicka. Tyto dva typy se vzajemné doplriuji ¢i kombinuji. Konzervativni [éCba byva
pouzivana pfed a po lécbé chirurgicke.

9.6.1 Konzervativni lécba

Konzervativni Ié€bou je 1éCena ta skupina pacientt s OT, u kterych byla nemoc
zachycena v ¢asném stadiu a nedoslo jesté k rozsahlym destrukcim. Do konzervativni
leéCby patfi antituberkul6zni |€Cba, imobilizace, rehabilitace a observace. K imobilizaci
se uzivaji ortézy a pomucky pro odlehéeni chize. Rehabilitace se zacina co nejdfive,
nejprve pasivni a poté aktivni cviCeni. Specialnim typem rehabilitace je kinezioterapie,
ktera ma za ukol obnovit funkci a navratit nemocné k béznému Zivotu. Observace je

ddlezita, jelikoz u konzervativni IéCby je vysoké procento recidiv (Netval 2002).

Samotna antituberkul6zni 1é€ba (AT) ma dvé faze — uvodni a pokracujici.
Uvodni faze je intenzivni, pacient je hospitalizovan a sklada se z uziti &tyF AT —
isoniazid (INZ), rifampicin (RIF), etambutol sural (EMB-SUR), streptomycin (STM).

Tato faze trva asi 4 mésice a pacient je pravidelné laboratorné monitorovan. Hlavnim
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cilem je snizeni patologickych zarodk(. Pokralujici faze je méné invazivni, je
provadéna ambulantné a uziva se trojkombinace AT po dobu 6-9 mésici s cilem
zabranit mnozZeni zbylych zarodkd. Celkova lé¢ba tedy trva cca rok a pacient je
pravidelné laboratorné monitorovan. Béhem laboratorniho monitorovani se sleduje
krevni obraz, jaterni testy, FW, mineraly a moc€. Jako vétSina 1ékd, i antituberkulotika
maji nezadouci uc€inky. Nezadouci ucinky isoniazidu jsou hepatitida, toxicka psychoza
a kozni reakce a rimfampicinu jsou kozni reakce, renalni poSkozeni, oranzové

zbarveni moci €i trombocytopenicka purpura (Netval, 2002).

9.6.2 Chirurgicka lécba

Chirurgickou 1éCbu Ize rozdélit na paliativni a radikalni operace. Paliativni
operace maji za cil znehybnit postizeny usek, ale nezasahuji do tuberkulézniho
loZiska. Tyto zakroky se uzivaly hlavné v dobé, kdy nebyla k dispozici antituberkulotika.
Naopak cilem radikalnich operaci je odstranéni vSech patologickych zmén tkani.
Radikalni operace je indikovana ohraniCenou destrukci kosti, loziskem s abscesem,
mnohocCetnymi loZisky, vertebralnim procesem s kompresi michy. Naopak
kontraindikaci mize byt nedostateCna zkuSenost lékafe s danym typem operace,
nedostatecné vybaveni pracovisté, degenerativni onemocnéni mozku, vék nad 75let
¢i destrukce plic tuberkulézou. Pfi planovani operace je dulezité predoperaéni
vySetfeni (Netval, 2002).

Operace spondylodiscitid se dle operacniho pfistupu déli na pfedni, zadni a
kombinované. Casto se vyuzivd Harmsovy klicky, ktera zajistuje predni rozepfeni
patefe s vyplni spongiézni kosti (obr.16). Pokud je zachovana zadni sténa téla obratle,
doporucuje se pfistup zepfedu (Netval, 2002).
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Obrazek 16 Radikalni operace s vyuzitim Harmsovy klicky (Netval, 2014)

9.7 Recidiva

Recidiva, neboli opétovné rozvinuti onemocnéni v misté, kde jiz doslo ke
kompletnimu zhojeni v€etné reparace. Aby mohlo dojit k recidivé, musi ve shodném
lozisku byt pfitomné mykobakterie, které se zaCnou mnozit. Loziska s obsahem
mykobakterii mizeme nalézt intraartikularné a pfi masivnich dfefovych procesech.
Vysoké procento recidiv, zejména u terapie konzervativni, informuje o tom, ze
tuberkuléza je onemocnéni nezhojené, ale pouze zklidnéné. Duvody, které vedou ke
vzniku recidivy jsou — nedostateCna konzervativni léCba, nedostateCny chirurgicky
vykon, nespravna diagnéza, spici bacily, imunodefekt Ci vysoky vék pacienta a s tim
spojené nemoci. LéCba recidiv je stejna, jako primarni léCba, ale Casto dochazi
k pozménéni nékterych antituberkulotik (Netval, 2002).

Ve studii, ktera se zabyva potfebou opakované operace, se autofi zaméfili na
300 pacientt s OT. U 180 z nich doslo k recidivé. 135 pacientd mélo OT lokalizovanou

v patefi a 35 pacientl v konCetinach. Pfed operaci byla zavedena antituberkuldzni
terapie a k operaci doslo cca po 4 tydnech. Béhem této doby byly zkoumany stravovaci

67



navyky pacientd, jejich psychicky a emocionalni stav a byly podrobné& provedeny
laboratorni testy, diky kterym se stanovila nejlepSi doba pro operaci. Po operaci
pacienti jeSté rok podstupovali antituberkuldézni IéCbu. VSech 180 pacientd Slo na
operaci a 176 z nich bylo vyléCeno. U zbylych 4 pacientd byla nemoci zpusobena

nevratna paralyza (Yang et al, 2013).
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10 Zavér

Cilem této diplomové prace bylo seznamit vefejnost s akutnimi a chronickymi
zanétlivymi onemocnénimi kosterni soustavy, protoZze ne vSechny jsou v populaci
znama. V praci byla postupné zminéna jednotliva onemocnéni vcéetné projevd,

diagnostiky a lécCby.

Zanétliva onemocnéni kosterni soustavy jsou zavazna onemocnéni, ktera
mohou pacientim znepfijemnit Zivot a vyfadit je z béZného Zivota. Néktefi pacienti,
zejména ti se zavaznéjSimi formami, nejsou schopni vykonavat bé&zné cCinnosti a

nedokazi se sami o sebe postarat.

Bolesti kosti a kloubu jsou u lidi Casto prehlizeny a pfikladany napfiklad
nadmeérné praci. Pravé v€asna diagnostika je zakladem uspésné lIéCby onemocnéni
kosterni soustavy. Kromé vCasné diagnostiky je dulezita i v€asna a spravna lécba.
Pokud je nemoc odhalena a léCba zahajena, mohou pacienti Zit plnohodnotny Zivot.
Soucasti uspésne lecby je 1é€ba pohybem, proto by se lidé méli v dnesni uspéchané

dobé vénovat vic sami sobé a cviCeni, vhodné stravé a spravné zivotospraveé.
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