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uvop

Osteoartréza (OA) je u starSich osob na
celom svete hlavnou pricinou bolesti a fy-
zickej invalidity. Hned" po ischemickej
chorobe srdca je druhou najcastejSou prici-
nou pracovnej neschopnosti u muzov nad
50 rokov [1]. V samotnej Velkej Britanii si
ndklady na OA 320 L rocne.

Prevalencia OA s vekom stipa, pricom
cca 25 % Tudi vo veku nad 60 rokov trpi
signifikantnymi bolestami, resp. zneschop-
nenim dolnych koncatin alebo chrbtice
v dosledku OA. Prevalencia OA je rdzna
podla postihnutého kibu: 20 % osob vo
veku nad 65 rokov md rontgenologické
doklady bedrovej OA, pricom sympto-
matickd je polovica z nich [2], kym
rontgenologickd OA kolena sa vyskytuje
u 33 % Zien nad 63 rokov [3]. Vyskyt
symptomatickej OA kolena je u Zien vo
veku nad 70 rokov cca 1 % za rok.

OA je charakterizovand fokdlnou stratou
kibovej chrupavky s réznou reakciou sub-
chondralnej kosti, ¢o vedie k bolesti kibu
a strate funkcie kibu. Vicsina definicii OA
sa spoliecha na rontgenologické zmeny;
medzi rontgenoldgiou a klinickymi znakmi
je vsak nedostato¢nd zhoda, takze pouzit
takd definiciu v epidemioldgii je fazké.
Vicsina pracovnikov pouZiva rontgenolo-
gicki definiciou so skére 12 podla Kellgre-
novej a Lawrencovej metddy, pouZivajic
atlas Standardnych rontgenologickych
snimok [4].

OA je heterogénne ochorenie zahifiajiice
Siroké spektrum chorobnych miest, zdvaz-
nosti a progresie. M4 sklon postihntif urcité
kiby: distalne i proximdlne interfalangedlne
a karpometakarpdlne kiby ruky, dalej
bedrovy kfb, koleno, prvi metatarzofalan-
gedlnu a cervikdlnu/lumbosakralnu chrbti-
cu. Generalizovand OA zahffia tri alebo
viac kibovych skupin. Je spojend s nodu-
larnymi zmenami kostry - Heberdenovymi
uzlami. Je stile zrejmejSie, Ze na iniciacii

verzus progresii OA sa podielaju rozdielne
faktory, ako to ukazuju rdzne rizikové fak-
tory vyskytu a prevalencie OA [5].

RIZIKOVE FAKTORY OSTEOARTROZY
Rizikové faktory OA sa liSia podla miesta
OA a moZno ich rozdelif na modifiko-
vateI'né a nemodifikovateIné .

Nemodifikovatelné rizikové faktory
Vek

Ako sme uviedli hore, prevalencia OA
s vekom exponencidlne stipa. U Tudi
mlad$ich nez 40 rokov nie je zdvaZna
rontgenologickd OA beZnd pri prevalencii
menej nez 1 %, avSak vo veku 65 rokov
a viac percento prevalencie podstatne rastie.

Pohlavie

Aj pohlavie ma vyznamny vplyv na stupen
prevalencie OA. Pomery Zena — muZz sa po-
hybuji v rozsahu 1,5 : 4 pri kolene, pricom
prevaha u Zien sa prejavuje po menopauze.
U premenopauzdlnych Zien je vyskyt ¢asto
niZsi neZ u muZov.

Rasa

V prevalencii OA su tri rasové rozdiely,
pricom cierne Zeny maju vysSie percento
OA kolena v porovnani s bielymi zZenami.
V pripade bedrového kibu je prevalencia
niz§ia u ciernej a dzijskej populédcie nez
u bielej populdcie [6].

Gény a Heberdenove uzly

Podrla odhadov genetickd zlozka predstavu-
je 40 — 60 % OA, pricom je zvlast dolezita
pre generalizovanti OA. Pritomnost Heber-
denovych uzlov zvySuje pravdepodobnost
rozvoja tibiofemordlnej OA kolena [7].
Zaciatocné Studie rodin demonStrovali
silnd geneticku zlozku vzniku Heberdeno-
vych uzlov. Novsie velké Stidie dvojiciek
ukdzali genetické zlozky rizika OA bedra
a kolena s odhadmi dedi¢nosti priblizne

50 %, resp. 40 % [8,9]. OA je pravde-
podobne polygénna choroba, kedZe velké
Stadie rodin ukazali savis s COL2al, chro-
mozémom 2Q, fibronektinom, receptorom
interleukinu (IL)-8 a receptorom vitaminu D
[10-12].

Kibova morfometria

Takisto abnormalna kibovad geometria pre-
disponuje na OA. Tento jav obzvlast plati
pre bedrovy kib. Ukazalo sa, Ze acetabuldr-
na dyspldzia, ¢i uz klinicka alebo subkli-
nicka (C uhol menej nez 30 stupiiov), mier-
ne zvySuje vyskyt OA bedra [13]. K inym
vrodenym abnormalitdm, ktoré predispo-
nuju na OA, patri vrodena dislokécia bedra,
nerovnakd dizka noh a takisto syndrém
hypermobility.

Trauma

Jestvuje stéle viac dokladov o tom, Ze pora-
nenie kibu v ranej dospelosti sdvisi so
zvySenym rizikom OA daného kibu v ne-
skor§om Zivote. Poranenie bedrového kibu
alebo kolena v ranej dospelosti signifi-
kantne zvysuje (takmer az trikrat) vyskyt
tak rontgenologickej, ako aj klinickej OA
v tychto lokalitach v neskorSom Zivote [14].
Chirurgické oSetrenie poranenia kolena
neznizuje riziko budicej OA na tomto
kolene. Izolovand ruptira menisku alebo
¢iastocnd ¢i celkovd ruptira predného
skrizeného vizu s ndslednou chirurgickou
dpravou ma za ndsledok desafndsobné
zvysenie OA kolena v porovnani s vekovo
zhodnou populdciou bez tohto poranenia
[15]. V rozvoji symptomatickej OA existu-
je oneskorenie az o 30 rokov. Ddlezity je
takisto druh poranenia, pricom doklady
nasved¢uju tomu, Ze ruptira predného
skrizeného vdzu velmi zvySuje percento
vyskytu rontgenologickej OA kolena, a to
z 22 % v pripadoch poranenia kolena na
77 %, ak doslo k ruptire predného
skrizeného vdzu [16]. Opit tu bolo znacné
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oneskorenie, v priemere o 27 rokov. Do-
konca aj histéria predchadzajiicej bolesti
kolena, ktord obmedzuje nosenie vihy po
dobu dlhsSiu nez 1 mesiac, signifikantne
zvySuje riziko OA kolena, asi 4,8-krat [5].
Pri zlomeninéch zahffiajicich okraj kibu je
vi¢Sia pravdepodobnost sekunddrnej OA
tohto kibu.

Modifikovatel'né rizikové faktory
Vaha

Obezita je dolezitym modifikovatelnym
rizikovym faktorom OA kolena, s mensimi
Gi¢inkami na OA bedrového kibu a ruky
[17]. Aj ked mdZe obezita sposobovat OA
zvySovanim zéfaze na kib, spojitost s OA
ruky nasvedcuje tomu, Ze urcitd spojitost
musi byt sprostredkovand cestou beznych
metabolickych alebo endokrinnych abnor-
malit. Aj ked mdze OA viest k imobilite,
ktord mdze spdsobovaf obezitu, nové do-
klady z prospektivnych epidemiologickych
Stadii ukézali, Ze obezita predchddza
rozvoju OA kolena [18], pri¢om hmotnost
v 20 rokoch je prediktivna pre rozvoj OA
kolien v Siestej dekade [19]. Tieto zistenia
sa opakovali v Stididch dvojiciek, kde sa
ukdzalo, Ze s kazdym kilogramom prirast-
ku vdhy sa rizikd rontgenologickej OA
patelofemoralneho a tibiofemoralneho kibu
zvy$uji o 14 %, resp. 35 % [20]. Ubytok na
véhe zniZuje bolest kolennych kibov. Std-
dia porovndvajica uc¢inky fenterminu, pro-
striedku na potlacenie chuti do jedla, zistila
tendenciu na zniZenie bolesti kibov a zlep-
Senie rozsahu nebolestivej pohyblivosti
[22]. VyraznejSie to bolo pri kolennych
kiboch neZ pri bedrovych.

Obezita zvysuje nielen percento vyskytu
OA kolena, ale aj progresiu OA kolena
a riziko, Ze druhé koleno bude postihnuté
podobne.

Zataz

Longitudindlne S$tddie ukdzali spojitost
medzi fyzickou zafaZzou spocivajicou
v noseni fazkych bremien po ukonceni
vzdelania a zvySenou prevalenciou OA
v Siestej a siedmej dekade [S]. Iné Stidie
vSak ukdzali, Ze aj ked je habitudlna fy-
zickd ¢innost u muzZov spojend so zvysenou
tvorbou osteofytov v kolene, neexistuje
Ziadna signifikantnd spojitost medzi symp-
tomatickou OA kolena a habitudlnou fyzic-
kou cinnostou [23, 24]. Bol vysloveny
nizor, Ze aj ked u byvalych Sportovcov
nedochadza k zvyseniu symptomov ,,nose-
nia fazkych bremien®, je to tak v dosledku

zvyS$enia prahu bolesti. Takisto vysoky vy-
skyt rontgenologickej OA je u tejto zdrav-
Sej populdcie, pre ktortd obezita nie je ty-
pickd, a hlavnd pri¢ina OA pri nej nie je
signifikantnd. Rézne Sporty mdzu sposo-
bovat OA r6znych kibov [25].

Povolanie
Ro6zne druhy povolani st spojené s OA na
roznych miestach. Prace obsahujice drepy,
klakanie a nosenie fazkych predmetov
(napr. vysadba stromcekov, stavebnictvo,
banictvo) vedu k zvySenému vyskytu OA
kolena [26, 27], kym praca v polnohospo-
dérstve je spojend s OA bedrového kibu
[28]. Povolania vyzadujice dlhSiu chddzu,
sedenie, statie alebo vedenie vozidiel nie su
so zvySenym rizikom spojené [29].
Zamestnania spocivajlice v opakovanom
zdvihani fazkych predmetov (napr. murar-
ske prace) maju vyssie percento prevalen-
cie OA pletenca hornej koncatiny, najma
akromioklavikuldrneho kibu [30].

Metabolické/endokrinné faktory

Je zndme, Ze k zvySeniu vyskytu OA do-
chddza u Zien po menopauze. Tento me-
chanizmus je pravdepodobne priamym
odrazom deficitu estrogénu, kedZe sa
ukazalo, Ze terapia substiticiou estrogénu
zniZuje u zien vyskyt a progresiu OA kole-
na a v mensej miere OA bedrového kibu
[31-33]. Tento ochranny uc¢inok plati len
u sucasnych uZivatelov estrogénovej tera-
pie, kedZe sa ukazalo, Ze pre symptoma-
ticki OA bedrového kibu je hormonalna
substitucnd terapia prospesna len vtedy, ak
sa uz uzivala dlhSie nez 10 rokov [33].
Dalgie tudie tykajice sa G&inkov gonaddl-
nej osi na OA ukdzali, Ze urcité polymor-
fizmy estrogénového receptora si spojené
s fazkou generalizovanou OA, najmi
u mladsich zien [34].

Ukazalo sa, Ze nezdvisle od obezity sd
s OA kolena spojené dalSie metabolické
stavy vratane hypertenzie a abnormalnych
hladin glukézy a cholesterolu nala¢no
v krvi [35]. Vysoky cholesterol mdze spo-
sobovat OA zmenou obsahu synovidlnej
tekutiny alebo zhorSenim vyZivy a repard-
cie kosti v dosledku cievneho ochorenia.
Vysokd hladina cholesterolu je spojovana
s OA kolena a generalizovanou OA, nie
vSak s OA bedrového kibu [36].

Uloha nizkeho prijmu vitaminu D a jeho
nizkej sérovej hladiny pri OA je zlozitd
zalezitost. U pacientov s OA je vyssia
pravdepodobnost progresie, ak majui nizky

prijem vitaminu D alebo hladiny 25(OH)
vitaminu D nizsie nez 30 ng/ml, avSak
nizka hladina vitaminu D v sére nema
vplyv na vznik OA [37].

Medzi ostatné poruchy spojené s OA
patri akromegdlia, ochronéza a depozicia
kalciovych krystélov.

Ostatné faktory

Niektoré Stidie [39] ukdzali, Ze u 0sOb
s OA bedrového kibu je fajéenie Zastejsie
nez u kontrol, kym iné Stddie rozdiely ne-
pozorovali [40] a dalSie Stidie zistili
ochranny ucinok fajcenia [41]. Podobne
nejestvuje zhoda v otdzke vplyvu syndrému
hypermobility na riziko vzniku OA [42].

ZAVER

OA je heterogénne ochorenie postihujiice
rozne kiby pri roznom stupni progresie.
Pri¢iny a rizikové faktory OA st multifak-
toridlne a zahfnaju tak gény, ako aj pro-
stredie. Aj ked' genetickd zloZka prindSa
u jednotlivych ¢lenov rodiny rozny, ¢o ta-
kisto sved¢i o tlohe environmentdlnych
faktorov [43]. Zd4 sa aj, Ze rizikové faktory
su Specifické podla miesta. Je potrebnych
viac informacii, a to tak o faktoroch
podielajicich sa na zapocati chorobného
procesu, ako aj - a to je eSte dolezitejSie -
o tych faktoroch, ktoré sa zicastiuji v pro-
gresii ochorenia, ktoré v krajnych pri-
padoch sposobuje signifikantnd morbiditu
a ndklady pre spolo¢nost.
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