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Suhrn:
Osteoartréza je heferolégne nezdpalové ochorenie kibov a chrbtice, kioré moZze maf rozne priciny, ale prejavuje sa podobnym Kiinickym obrazom. Patrf medzi najéastejsie priciny prdce-
neschopnosti a invalidity u néis i vo svefe. Asi 2 a 3x dastejsie sa vyskytuje u Zien ako u muZov. Priméme postihuje kibovdi chrupku a ndsledne iné kibové $trukitiry. Na diagnostiku OA sa

pouZivajd klinické a rontgenologické kritérid. Rozozndva sa niekolko typov OA
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Summary:

Osteoarthrosis is a heterologous non-inflammative articular and spinal disease which may have different causes but it is manifested by similar clinical picture. It is one of the most frequent
causes of inoperativeness and disability in our country and worldwide. Its occurence is 2 - 3 times more frequent at women than at men. Primarily it affects the articular cartilage and
consequently other articular structures. For the OA diagnostics the clinical and radiologic criteria are used. There are several OA types distinguished.
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UvoDp

Osteoartréza (OA) je najcastejSie ochore-
nie kibov a chrbtice. Postihuje aZ 15 % po-
puldcie [1]. NajcastejSia je u osdb stred-
ného a vysSieho veku a jej vyskyt sa vekom
progresivne zvysSuje. V populdcii nad
65 rokov sa OA rontgenologicky diagnos-
tikuje aZ u 50 % os6b a z toho asi polovica
m4d klinické symptémy choroby. Vo veko-
vej skupine nad 75 rokov sa vyskytuje az
u 80 % vysSetrenych [2]. U starSich osob je
hlavnou pri¢inou bolesti a funkénych
portich pohybového aparitu. Osteoartréza
sa stdva medicinskym a socioekonomic-
kym problémom, pretoZe s predlZovanim
dizky Zivota a celkovym starnutim populd-
cie mozno ocakdvaf dal$i ndrast jej inci-
dencie aj prevalencie.

EPIDEMIOLOGIA OSTEOARTROZY

Z hladiska lokalizacie OA mozno konStato-
vaf, Ze najCastejSia je gonartréza, ktord sa
rontgenologicky diagnostikovala u 29,8 %
0sOb vo veku nad 65 rokov, osteoartrozu
drobnych kibov rik m4 v tejto vekovej sku-
pine 14,9 % a koxartrézu 7,7 % [3]. Osteo-
artréza je CastejSia u Zien ako u muZov
(graf 1). V stdadii populdcie nad 70 rokov
veku sa osteoartréza kibov riik vyskytovala
u 26,2 % zien a 13,4 % muzov [4].

DEFINICIA

Osteoartréza sa definuje ako heterolégna
skupina chorob, ktord ma rdznu etioldgiu,
ale podobny biologicky, morfologicky
a klinicky obraz. Postihuje primdrne
kibovii chrupku a sekundédrne prilahlé
Struktiiry - subchondrélnu kost, synéviovi
blanu, kapsulu, ligamenty a periartikuldrne

svaly [5,6]. Pri osteoartréze je porusend
rovnovdha medzi anabolickymi a degra-
da¢nymi pochodmi v chrupke v prospech
degradicie.

KLASIFIKACIA OSTEOARTROZY
Rozozndvaju sa dve zdkladné formy choro-
by: primarna (idiopatickd) a sekundarna,
ktord je ddsledkom iného ochorenia
(tab. 1).

Primarna OA je podmienend viacerymi
etiopatogenetickymi mechanizmami, pri
ktorych je poruSend rovnoviha medzi pro-
cesmi novotvorby a degradicie v kibovej
chrupke v prospech degradéacie. Aj ked
etiol6gia nie je objasnend, si zndme
rizikové faktory vzniku OA [7]. Pri
primdrnej OA zohrdva dolezitd tlohu
genetickd predispozicia: uplatiiuje sa
najmd pri osteoartréze distdlnych inter-
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falangedlnych (DIP) kibov (Heberdenove
uzly) a proximdlnych interfalangedlnych
(PIP) kibov (Bouchardove uzly) (obr. 1).
Sekundarna OA je podmienend inym
ochorenim, ktoré rdznymi mechanizmami

NN

zapri¢inuje vznik OA. Sekundrnu OA
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Graf 1. Prevalencia osteoartrézy
u Zien a u muzov (podla 2).

mdzu vyvolat metabolické, anatomické,
traumatické a zapalové choroby.

PATOGENETICKE FAKTORY
OSTEOARTROZY

Osteoartr6za je povazovand za degene-
rativhu chorobu, ale ide o metabolicky
aktivny proces, na ktorom sa zdcastiuji
prozapalové cytokiny. V synovidlnej blane
vznikaju sekunddrne zdpalové zmeny
a klinicky sa moze vyskytnif synovitida.
V jej liecbe sa uplatiiyjd lieky s protiza-
palovymi ucinkami (nesteroidové antiflo-
gistikd, lokdlna aplikacia glukokortikoidov
a lieky s ucinkom proti interleukinu 1).
Preto sa v svetovej odbornej literatdre pre
OA pouziva pomenovanie ,,0steoartritida“.

Obr. 1. Osteoartréza distdinych
interfalangedinych klbov
(Heberdenove uzly) - vyraznejsie
na pravej ruke - a prqximélneho
interfalangedineho kiba

IV. prsta lavej ruky (Bouchardov
uzol).

Chrupka neobsahuje krvné, lymfatické
cievy, ani nervové zakonlenia. Struktira
chrupky je tvorend kolagénovymi vldkna-
mi - predovSetkym kolagénom II. typu,
ktorého vldkna st usporiadané arkadovito.
V kolagénovej sieti si ukotvené vldkna
kyseliny hyalurénovej a na fiu si viazané
makromolekuly agrekdnu (obr. 2). Agre-
kén sa vidzbovym proteinom viaZe na vldk-
no kyseliny hyalurénovej. Stucasfou
molekuly agrekanu je keratansulfét i chon-
droitinsulfat. V chrupke si obsiahnuté aj
malé proteoglykany (dekorin, fibromo-
dulin) a nekolagénové glykoproteiny
(oligomérova bielkovina matrix - COMP,
anchorin, fibronektin). Na kolagénové
vldkna sa viaze voda, ktora tvor{ priemerne
75 % hmotnosti chrupky (65 —85 %) [8].

Homeostdzu medzi novotvorbou a od-
biravanim medzibunkovej hmoty v kibovej
chrupke zabezpecujui chondrocyty. Chon-
drocyty maju anaerébny metabolizmus, ich
vyZiva je zabezpecend diftiziou zo syno-
viovej tekutiny a subchondrilnej kosti.
Opakované deformdcie a zmeny tlaku
v chrupke stimuluji chondrocyty do syn-
tézy proteoglykdnov a naopak, nedostatok
mechanickych stimulov vyvoldva degene-
rativne zmeny chrupky. Aktivitu chondro-
cytov ovplyviiuju cytokiny. Interleukin 1
a faktor nekrotizujici nadory (TNF), ale
i dalSie prozdpalové cytokiny, potlacaji
tvorbu kolagénu i agrekdnu a urychlujd
destrukciu chrupky. Od inzulinu odvodeny

Tab. 1. Klasifikdcia osteoartrézy podla
etioldgie.

I. PRIMARNA OSTEQARTROZA
Il. SEKUNDARNA OSTEOARTROZA
1. metabolické choroby
ochrondza, akromegdilia, hemochromatéza,
depozicia kalciovych krystdlov,
2. anatomické zmeny kibov
dysplézie kibov, hypermobilny syndrém,
Perthesova choroba, nerovnakd dizka kondatin
3. traumy
infraartikulédra fraktdra, traumatické postihnutie
Kiba
menisektomia, chronickd mikrotraumatizdcia
4. zdpalové artropatie,
septickd artritida, reumatické zdpalové choroby

Klasifikdcia osteoartrdzy podia poctu postihnutjch kibov

1. Generalizovand (polyartikuldma) - postihnutie
najmenej 3 kibovjch skupin

2. Oligoartikuldma

3. Monoartikuldrna

chondrocyt

kyselina hyalurénova

obsahuje chondroitinsulfat

obsahuje
keratansulfat

kyselina hyaluronova

Obr. 2. Schématické zndzornenie makromolekdl v struktire kibovej chrupky.
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rastovy faktor 1 (IGF 1) a transformujici
rastovy faktor B (TGF ) stimulujd syntézu
proteoglykanov. Enzymovi degradiciu
medzibunkovej hmoty sprostredkuji pro-
teolytické enzymy - predovSetkym matri-
xové metaloproteindzy (MMP): metalo-
proteindza 1, kolagendza a stromelyzin.
Produkuji ich chondrocyty. Tkanivové
inhibitory metaloproteindz a niektoré inter-
leukiny napomdhaji anabolickym proce-
som a novotvorbe chrupky tym, Ze inhibu-
ju katabolické procesy (obr. 3).

Pri primdrnej OA je prvotnd ruptira
arkddovito usporiadanych kolagénovych
vldkien. Tym sa zvySuje obsah vody
v chrupke a jej hribka. Chrupka m4d vSak
niz§iu mechanickd odolnost a nizSia je
i koncentracia proteoglykdnov. Na tieto
zmeny chondrocyty reagujui zvySenou syn-
tézou kolagénu a proteoglykanov, synteti-
zované makromolekuly vSak maji nizsiu
molekulovid hmotnost a kvalitu. LiSi sa aj
Struktdra kolagénovych vldkien - pribtida
kolagénu I. a III. typu a klesd mnoZstvo
priecnych vizieb. ZvySujui sa nielen synte-
tické, ale i degradacné procesy v chrupke
[9]. V neskorSich Stadidch OA sa aktivita
chondrocytov a syntéza molekul proteo-
glykanov zniZuje (tab 2).

Pri sekundarnej OA je poskodenie
chrupky zapricinené poskodenim jej Struk-
tdiry metabolickymi alebo zdpalovymi
chorobami a na druhej strane nefyziolo-
gickym zafaZenim pri normdlnej Struktire
chrupky (obr. 4).

KLINICKY OBRAZ

Subjektivne priznaky
Bolest pri OA je najdolezitejsi a spravidla
prvy priznak choroby. Spociatku je ndma-
hova a ustupuje v pokoji. Typicka je ,.Star-
tovacia‘* bolest - pritomna pri prvych kro-
Stadiach sa zjavuje pokojova a nocna bolest.
PretoZe v kibovej chrupke nie st nervové
zakoncenia, bolest v postihnutom kibe
pochddza zo synoviovej blany, periostu,
kibového puzdra, Sliach a tponov v oblasti
postihnutého kiba. Pri¢inou moze byt zépal
synoviovej blany, drdZdenie periostu,
hyperémia kostného tkaniva a spazmus
svalov v okoli postihnutého kiba.
Stuhnutost v rannych hodindch, na
rozdiel od reumatoidnej artritidy (RA),
nepresahuje 30 minut. Vyskytuje sa i cez
deti po obdobf{ inaktivity.

degradacné faktory

IL-1,TNF
IL-17, MMP

regulatory

rastové faktory

-

IGF 1, TGF B

IL-4,1L-10, IL-13, IL-6,
tkaniv. inhibitory metaloproteinaz

Obr. 3. Anabolické a degradaéné faktory ovplyviujice aktivitu

chondrocytov.
vyvojové vek
abnormality
ochronéza
trauma
- zvySend . hypotyredza
hypermobilita mechanick4 zifaZ
Ataz fyziologickd .
) zitaz yv £ _ akromegalia
obezita normalna poskodena
chrupka chrupka dna
Pagetova
choroba L
chondrokalcinéza
asepticka i
nekréza artritida

Obr. 4. Schématické zndzornenie pri¢in sekunddrnej osteopordzy.

Strata pohyblivosti v postihnutom kibe
sa vyskytuje pri rozvinutej forme OA.

Instabilita kiba, zniZenie funkcie
a vyvoj funkcnej nedostatocnosti su pre-
javom pokrocilych §tadii OA.

Objektivny ndlez
Zhrubnutie postihnutého kiba je spo-
sobené osteoproduktivnymi zmenami (obr.
1, obr. 6). Pri pasivhom pohybe moZno
zaznamenaf krepiticie. Opuch mikkych
Casti a vypotok sa vyskytuje pri zdpalovej
iritacii, zvy€ajne byva prechodny.
Deformita sa vytvara v neskorSich
Stddidch choroby, najcastejSie sa osova

Tab. 2. Zmeny chrupky pri osteoartréze.

véasné zmeny

syntéza
proteoglykdnov

hrdbka chrupky
obsah vody
permeabilita

aktivita
chondrocytov

syntéza/
degraddcia

kolagén Il

neskoré zmeny

! Y
A /
* norm.
!
A

+/+ -/+

norm. +

2/2004 <Sip

15




OSTEOARTROZA Z HIADISKA ETIOPATOGENEZY, DIAGNOSTIKY A KLINICKEHO OBRAZU

Obr. 5. Gonartréza, vyraznejsia

v mediélnpm kompartmente
(zGzenie kibovej strbiny, laterdine
osteofyty - vyraznejsie na medidl-
nych okrajoch kibovej strbiny,
subchondrdina skleréza).

Obr. 6. Gonartréza vliavo:
zhrubnutie, varozita, extenzny
deficit lavého kolena,
sekunddrna amyotrofia.

uchylka vyskytuje pri gonartréze (vacSinou
varézna deformita) a pri artr6ze DIP.
Obmedzenie pohyblivosti je neskorym
prejavom OA a vedie k funkcnej neschop-
nosti. Priebeh OA je kolisavy: striedaju sa
obdobia vyraznejSej bolestivosti a zapalo-
vej iritdcie v zavislosti od zafaZe a poveter-
nostnych vplyvov s obdobiami relativneho
pokoja. Prirodzena progresia choroby je
nych kiboch rik, strednd na bedrovych
kiboch a najpomalgia na kolennych kiboch.
Priemerné zdZenie kibovej Strbiny na
kolennych kiboch je 0,1 mm za rok.

PATOLOGICKE ZMENY

Patologicky proces zatina v kibovej
chrupke: jej povrch sa stiva drsny
a nerovny. Vznikd rozvldknenie a zjavuji
sa trhliny (fibril4cia, fistry, erézie). Vrstva
chrupky sa zniZuje az strica a obnaZzuje sa
subchondralna kost.

Subchondralna kost reaguje aktivaciou
reparativnych procesov: dochadza k aktiva-
cii osteoblastov a zvySenej vaskularizicii.
Vznikd zahustenie kostnej Struktiry (sub-
chondrilna skler6za). Na okrajoch kibo-
vych ploch sa vyvijaji kostné vyrastky -
osteofyty. V neskorSich Stadidch vznikaju
mikrofraktiry v kostnom tkanive a pseudo-
cysty vyplnené granulaénym tkanivom
[10].

V synoviovej blane vznikd sekunddrny
zdpal z jej drdzdenia osteofytmi a chrup-
kovym detritom - iritacnd synovitida.
Synovitida je histopatologicky podobna
zapalu pri RA: prejavuje sa zapalovymi
infiltrdtmi, fokdlnou synovitidou, hyper-
plaziou synoviocytov, zmnoZenim vnitro-
kibovej tekutiny. Stupeii zdpalovych zmien
byva niz8{ ako pri RA [11]. V neskorSich
Stadiach vznikd fibréza kibového puzdra,
kontraktiry $liach v okolf kiba a sekundar-
na amyotrofia.

DIAGNOSTIKA OA

Pri diagnostike OA v rdznych lokalizdcidch
sa pouzivaju kritérid ZdruZenia americkych
reumatol6gov (ACR) [12]. Su vhodné naj-
ma pre klinické Stadie (tab. 3). Zakladnym
kritériom diagnostiky je bolest, ktord sa
vyskytuje pocas viacSiny dni v ostatnom
mesiaci.

Rontgenologické vySetrenie zostiva
najpouzivanejSou metédou v diagnostike
OA. Charakteristickym RTG ndlezom je
pritomnost osteofytov na okrajoch kibo-
vych ploch, zahustenie kostnej Struktdry
kosti pod chrupkou (subchondrélna kostna
skler6za). Ziizenie kibovej strbiny je pre-
javom tbytku kibovej chrupky (obr. 5),
subchondralne pseudocysty sa vyskytuji v
neskors§ich Stadiach OA. Kostné ankylézy
st pomerne zriedkavé. Pri hodnoteni RTG
Stadia sa pouZzivaju kritérid podla Kellgrena
z 1. 1957 (tab. 4) [13].

Magnetickou rezonanciou (MR)
moZzno zisfovat zmeny v mikkych Castiach
kiba, defekty na povrchu kibovej chrupky,
pripade osteonekrézu. V sicasnosti sa
skiima vyuzitie MR pri hodnoteni Sirky
kibovej trbiny.

Ultrazvukové vySetrenie je vhodné na
vySetrovanie mikkych Casti kiba - §liach,
puzdra, pritomnosf synoviovej tekutiny
a Bakerovych cyst v oblasti kolennych
kibov. Vysokorozliovacie ultrasonogra-
fické vysetrenie umoziuje na dostupnych
miestach vySetrit defekty chrupky a jej
hribku.

Scintigrafia s bisfosfonatmi znacenymi
technéciom (*"Tc) je neSpecifickd vyset-
rovacia metéda. Pozitivny ndlez sa zisfuje
uz vo vcasnych Stddidch OA, eSte pred
vznikom RTG zmien, a md prediktivou
hodnotu z hladiska progresie OA [14].

Tab. 3. Diagnostické kritéria
pre osteoartrézu (podia 12).

Klasifikagné kritérid OA kolennjch kibov podia ACR

1. Bolest kolena vacsinu dni mesiaca

2. Osteofyty na Kibovych okrajoch.

3. Nezdpalovy synovidilny vypotok.

4. ek > 40 rokov.

5. Rannd stuhnutost < 30 min.

6. Turdé drdsoty pri aktfvnom pohybe v kibe.

0A je pritomnd, ak st spinené 1, 2 alebo 1, 3, 5, 6 alebo
1,4,5,6.

Klasifikacné kritérid pre OA rik podia ACR

1. Bolest ruky alebo stuhnufost vacSinu dni mesiaca.

2. zhrubnuetie tvrdych tkaniv najmenej 2 z 10 vybratych
kibov.

3. Opuch maximdine dvoch MCP ibov.

4. Zdurenie fvrdych tkaniv najmenej dvoch DIP.

5. Deformita najmenej 1z 10 wbratych Kibov.

OA je pritomnd, ak st spinené 1,2, 3, 4 alebo 1,2, 3, 5.

Vybrané kiby st : obojsfranne 2. a 3. PIP, vetky DIP

a obidva karpometakarpdine kiby.

Klasifikaéné kritéri pre OA bedrovych kibov podia ACR
1. Bolest bedrovych kibov vagsinu dni mesiaca.

2. Femordine alebo acetabuldme osteofyty.

3. FW <20 mm/hod.

4. Axidine ziizenie kibovej frbiny.

0A je pritomnd, ak st spinené 1,2 alebo 1, 3, 4.

Tab. 4. $tadié koxartrézy podra
Kellgrena-Lawrencea (13).

I.$tddium  mozné zZenie kibovej Sfrbiny medidine
a zadiatok tvorby osteofytov okolo hlavy
femuru

II. $tadium  urgité ziZzenie kibovej $frbiny v dolnych

Castiach, zretelné osteofyty a mierna
subchondrdina skleréza

III. $tadium  vjrazné zaZenie kibovej Strbiny, osfeofyty,
skler6za, tvorba cyst a deformdcia hlavy
femuru a acetdbula

IV. $tddium  vymiznutie kibovej $trbiny so sklerdzou
a cystami, pokrodild deformdcia hlavy
femuru a acetdbula s velkymi osteofytmi
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Obr. 7. Erozivna osteoartréza.
1 - laterdine ostefyty, zGZenie
klbovej $trbiny, sklerotizacia
klbovych pléch; 2 - centrdina
erézia.

Obr. 8. Koxartréza, zlzenie az
vymiznutie kibovej strbiny,
subchondrdina skleréza
acetdbula a hlavy femuru,
laterdine osteofyty;

1 - cystoidné prejasnenia.

Obr. 9. Osteofyty a ziZenie strbin
(Sipky), sklerotizacia pléch
ukovertebrdinych kibov, ziZenie
dolnej medzistavcovej strbiny,
sklerotizdcia pléch stavcovych tiel.

LABORATORNE NALEZY PRI OA
Biochemické testy a parametre humoralne;
aktivity (sedimenticia erytrocytov) byvaju
spravidla normdlne. V pripade iritacnej
synovitidy sa mdZe vyskytovaf mierne
zvySenie C-reaktivneho proteinu.

Vysetrenie synoviovej tekutiny (ST) je
dodlezitym, ale mélo vyuZivanym diagnos-
tickym testom. Pri OA byva ST nezi-
palového charakteru, makroskopicky je
neskalend, Zzltkasta, viskdézna, a mikrosko-
picky pocet jadrovych buniek v 1 mm’
nepresahuje 2000. VicSina z nich sd
mononukledrne bunky. Tento test pomdha
odlisit zapalové postihnutie kibov - artriti-
du - od osteoartrdzy.

Okrem toho mikroskopickym vySet-
renim ST v kompenzovanom polarizo-
vanom svetle moZno diagnostikovat
kalciové krystaly. Pritomnost krystalikov
kalciumpyrofosfatu dihydratu je dokazom
pre diagnézu chondrokalcinézy. Pritom-
nost hydroxyapatitu je Castym nédlezom pri
OA, nie je vSak pri¢inou, skor dosledkom
OA. Pritomnost negativne dvojlomnych
krystéalikov natriumurétu je diagnostickym
testom pre dnu [15].

Markerom degradécie kibovej chrupky
je bielkovina COMP (cartilage oligomeric
protein), ktord sa da stanovif v krvi.
U pacientov s OA st jeho hladiny vysSie
v porovnani s kontrolnou skupinou.

OSTEOARTROZA VO VYBRANYCH
LOKALIZACIACH

Gonartréza je najCastejSia forma OA
(obr. 6). Je CastejSia u obéznych osob, Spor-
tovcov alebo pri urcitych povolaniach spo-
jenych so zafazou alebo prici v nepriaz-
nivej polohe (koleno trvale vo flexii).
V praxi sa rozozndvaji dva typy
gonartrézy: u mladsich os6b - vicSinou
u muzov - byva jednostrannd, najcastejSie
je dosledkom traumy, menisektomie alebo
poskodenia skrizenych vizov. U starSich
0sOb - najmi u Zien - sa vyskytuje prevazne
obojstrannd gonartréza a Casto sa spdja
s OA drobnych kibov prstov riik a obezitou.
Medidlny tibiofemordlny kompartment je
postihnuty trikrat CastejSie ako laterdlny
a Casto sa spdja s patelofemordlnou artré-
zou. Vyvijaju sa prevazne var6zne deformi-
ty, extenzny a flekény deficit - instabilita.
Castym ndlezom byvaji recidivujiice syno-
vitidy s tvorbou vypotku.

Osteoartréza drobnych kibov rik
Postihuje distdlne a proximalne interfa-
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SPRAVY Z ODBORNYCH AKCII

Pohlad na kardio-embolické
prihody.
| Meissner (Rochester, Minnesota, USA)

Asi 20 - 40 % pacientov s prekonanou
NCPM trpi tichou myokardidinou ischémiou.
Asi 20 - 50 % NCPM md embolicky pdvod,
pricom naprostd vacsina zdrojov trom-
boembdlie je zo srdca. Asi 70 % ischemic-
kych NCPM prechddza hemoragickou
fransformdciou. K najcastejsim pricindm
tfromboembolickych NCPM patria: pred-
siefiovd fibrildcia, reumatickd choroba
srdca (hlavne mitrdina stendza), chlopriové
ndhrady, dilafované srdcové dutiny (hlavne
[avé komora pri jej zlej funkcii, ale i dilato-
vand lavé predsien), chronické srdcové zly-
hanie, pokrocilé aterosklerotické zmeny
v srdci (hlavne chlopne) u starych oséb.
PodrobnejSie sa venovala tfrom stavom:
(a) predsienovej fibrildcii (prevalencia 5 %
u osbb > 65, 6 - 7-ndsobne je tu zvyseny
frombo-embolicky potencidl, vyskyt tejto
arytmie a jej embolicky potencidl stdpajd
s vekom). (b) Otvorenému foramen ovale
(je v rutinnej praxi Castym stavom, az u 1/4
0sOb; suvisi s moznostou paradoxnej trom-
bo-embolickej prihody - z dolnych koncatin
pri ich frombdze, spolupdsobiacim Cinite-
fom je Valsalvov manéver: kasel, ndmaha
pri stolici a pod.). (¢) Vztahu veku a aortdl-
nej aterosklerdzy (U osob 45 - 54 r. je fenfo
vyskyt 12 %, ale vo veku 55 - 64 r. je uz
38 % a dalej stipa. Jestvuju klinické skise-
nosti, Ze pokrocild aortdina ateroskleréza
prispieva k fromboembolickym NCPM).
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OSTEOARTROZA Z HIADISKA ETIOPATOGENEZY, DIAGNOSTIKY A KLINICKEHO OBRAZU

Tab. 5. Diferencidina diagnostika
medzi reumatoidnou artritidou,
erozivnou osteoarirézou, psoriatickou
artritidou.

RA EO PsA

Reum. fakfor + - :
Strednd a vysokG FW  ++ - +
Rannd stuhnutost g _ "

> 30 mindt

reumatoidné uzly + - .
postihnutie DIP - + ¥
uzuréicie margindine centrdine margindine

langedlne kiby a koretiovy kib palca ruky
(rizartréza). Postihnutie metakarpofalan-
gedlnych kibov je zriedkavejie. Najlas-
tejSie su postihnuté DIP. Je CastejSia u Zien
a obéznych pacientov. Je podmienend
geneticky, byva asociovand s gonartrézou.
Zriedkavejsie sa zistuji i erézie kibovych
ploch (erozivna osteoartréza alebo osteoar-
tritida). Na rozdiel od RA su erdzie lokali-
zované v strede kiba. Dalsie RTG znaky
OA, subchondrélna sklerotizacia a laterdlne
osteofyty, si aj v DIP a PIP (obr 1, obr. 7).
Casté si recidivujice iritatné synovitidy
DIP, alebo PIP sprevddzané prechodnym
pripuchanim a bolestivostou postihnutych
kibov. Zapalové zmeny si najmi vo v&as-
nych Stadiach OA.

Koxartréza

Koxartréza je rovnako ¢astd u muzov i Zien.
U muZov sa vyskytuje Casto v mladSom
veku ako ndsledok traumy alebo nad-
merného zafaZenia. NajCastejSie lokdlne
predispozicie koxartrézy sui Perthesova
choroba, dysplazia acetdbula a nerovnaka
dizka koncatin.

NajcastejSie - aZ v 60 % pripadov - posti-
huje kranidlnu &ast kiba (superolaterdlna
forma) (obr. 8), mediokaudélna sa vyskytu-
je v 25 % pripadov. Koncentrickd forma
postihuje cely obvod kibovej §trbiny
a vyskytuje sa asi v 15 % pripadov.
Hypertroficka forma sa prejavuje vyraznou
tvorbou osteofytov a subchondrdlnou
skler6zou. Atrofickd forma je charakteris-
ticka dbytkom chrupky a kosti.

Klinicky sa prejavuje bolestou v ingvine,
vystrelovanim bolesti do stehna a kolena
a obmedzenim pohyblivosti. Vystrelovanie
bolesti do kolena moZze imitovaf gon-
artr6zu. Pacient ma fazkosti pri obliekant,
obtvani, bolesti si spoCiatku pri zafazi,

neskor v pokoji i v noci. Pri objektivnom
vySetreni byva prvym priznakom obmed-
zenie vnutornej roticie a bolestivost v pri
pohybe v krajnych polohach. Priznaky mo-
7u maf kolisavi intenzitu s opakovanymi
exacerbaciami. Komplikdciou choroby by-
va osteonekréza hlavy femuru a protrizia
acetdbula.

Osteoartroza na chrbtici postihuje inter-
vertebrdlne kiby, medzistavcové platnicky
a stavcové teld. NajCastejSie je postihnutd
oblast driekovej chrbtice v segmentoch
L3-S1 a kr¢nej chrbtice (C5). Osteoartrdza
intervertebralnych kibov chrbtice sa pre-
javuje podobne ako na kiboch koncatin
(ztZenie strbiny, sklerotizacia , tvorba osteo-
fytov) (obr. 9). Pri degenericii medzi-
stavcovych platni¢iek sa Strbina medzi
stavcovymi telami zuZuje, vyvija sa sklero-
tizdcia prilahlej kostnej Struktiry stavco-
vych tiel a osteofyty (spondyléza).

TYPY OSTEOARTROZY PODLA PRIEBEHU
A GENETICKEJ PREDISPOZICIE
Predcasna osteoartréza byva zvycajne
jednostrannd a je zapriinend poskodenim
kiba - napriklad intraartikuldrna fraktira
alebo menisketomia pri v€asnom vyvoji
gonartrdzy.

Rychlo progredujiica osteoartréza sa
prejavuje progresivnym zuZovanim kibovej
Strbiny aZ o 2 mm za pol roka a je spre-
vaddzand rychlym zhorSovanim klinickej
symptomatoldgie.

Vcéasna familiarna generalizovana
osteoartr6za je podmienend poruchou
génu Col2A1 pre kolagén. Vznika porucha
spojivového tkaniva, ktord sa prejavuje
deforméciami kibov (genua valga), a gene-
ralizovana OA sa vyskytuje i v zriedkavych
lokalizaciach - napriklad v lakfoch.

Erozivna osteoartréza (EO) je variant
OA, nie samostatnd chorobnd jednotka
[16]. Predpoklada sa geneticka predispozi-
cia na vznik EO. Az desatkrat CastejSie
postihuje Zeny ako muZov.

NajcastejSie su postihnuté DIP a PIP.
Erozivna osteoartr6za méd vyraznd zdpa-
lovi zlozku s recidivujicimi synovitidami.
Aj v synovidlnej blane sa histologicky
zistuji zapalové zmeny pripominajice RA.
Na rtg snimke st pritomné erézie kibovej
plochy (centrilne erézie), kibova Strbina
ma vtedy tvar kridiel cajky (obr. 7).

Ankylézy postihnutych kibov vznikaji az
v 15 % pripadov. V neskorsich stadiach sa
vyvijaju laterirne a medidlne devidcie.
Casto sa vyskytuje u pacientov s chronicku
rendlnou insuficienciou, hyperparatyre6-
zou, hypotyre6zou, pri Sjogrenovom syn-
dréme a u dialyzovanych pacientov. Dife-
rencidlne diagnostické odliSenie EO od RA
a psoriatickej artropatie (PsA) je uvedené
v tabulke 5.

Asociacia gonartréozy a OA drobnych
kibov rik. Gonartréza je 3x Castejsie aso-
ciovand s OA drobnych kibov rik ako
koxartréza. Vyskytuje sa u zien nad
50 rokov veku, Casto sdcasne s obezitou,
hypertenziou a vredmi predkoleni. Charak-
teristickd je familidrna agregdcia. Postih-
nuty byva predovSetkym medidlny kom-
partment, v dosledku toho sa vyvija
varozita kolien.
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