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Pavelka K.: Osteoporéza u spondylartritid
Spondylartritidy pfedstavuji skupinu zanétlivych revmatickych onemocnéni postihujicich pateini struktury, periferni klouby, mékké
struktury v blizkosti kloubii (ipony, vazy) a které maji ¢asté mimoskeletalni manifestace. Ankylozujici spondylitida (AS) je nejéastéjsi
jednotkou a ma také nejvyssi frekvenci osteoporozy (OP). Osteoporoza se v kohortovych studiich vyskytuje v 19-62 %. Hodnoceni hus-
toty kostniho mineralu (BMD) je metodologicky slozité na LS patefi, kde syndesmofyty interferuji s méfenim. Proto je nékdy vyhod-
né&jsi métit BMD na krcku femuru nebo pouzit QCT bederni patefe. Pokles BMD koreluje s délkou trvani nemoci, aktivitou AS hod-
nocenou napi. pomoci kompozitniho skore aktivity (BASDAI), rentgenovou progresi a nékdy i s pfitomnosti mimokloubniho postiZeni.
Prevalence vertebralnich fraktur u AS v longitudinalnich studiich kolisa podle uzité metodologie. Pouze ¢tvrtina vertebralnich fraktur
je klinicky diagnostikovana. Relativni riziko klinickych vertebralnich fraktur je zvySeno (odds ratio (OR) 7,7 95 % CI 4,3-12,6).
Kumulativni incidence klinickych vertebralnich fraktur je vy33i u muzi nez u Zen a dosahuje maxima 17 % po 20-30 letech.
U AS se vyskytuji jednak typické osteoporotické fraktury a dale fraktury atypické. Fraktury u AS €asto postihuji kréni patef. Zlomeniny
Casto postihuji dorzalni ¢ast obratlového téla a jejich pedikly. Vyskytuiji se i transvertebralni fraktury s riznym stupném dislokace, ne-
bo fraktury transdiskalni vedouci pies pedikly. Pfi rentgenovém hodnoceni je nutné odlisit fraktury od rentgenové podobné zmény
souvisejici s AS jako je spondylodiscitida (Romanusovo znameni). Neurologické komplikace u vertebralnich fraktur jsou ¢astéjsi nez
u fraktur jiné etiologie. Dochazi k poranéni michy, poranéni nervovych kofent, paravertebralnim hematomiim, které vyvolavaji sen-
sorické a motorické deficity. Jako pozdni nasledky se vyskytuji pseudoartréza, nestabilni fraktury, fraktury s tendenci k posunu frag-
ment, instabilita zadniho oblouku a nasledné zvy$ena morbidita a mortalita.
Vysetieni BMD pomoci DXA ¢&i jinou alternativni metodou by mélo byt soucasti monitorovaciho algoritmu pacientt s AS. V preven-
ci a lécbé OP u AS pouzivame stejné principy jako v 1é¢bé primarni OP. Stejné diilezitou soucasti 1é¢by a prevence je potlaceni aktivi-
ty AS. V tomto smyslu jsou nejucinnéjsi anti TNT preparaty. Prvni oteviené studie také ukazaly pokles resorpénich markeri a zvy3e-
ni BMD po 1é¢bé infliximabem a etanerceptem. Komplexni lé¢ba AS by méla kromé farmakoterapie obsahovat i pravidelné denni
cviceni, coZ je dalsi preventivni opatieni proti vzniku OP. Velmi malo dat je o vyskytu OP u nemocnych s psoriatickou artritidou.
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SUMMARY

Pavelka K.: Osteoporosis in spondyloarthritis

Spondyloarthritis is a group of inflammatory rheumatic diseases involving the spine, peripheral joints and periarticular soft tissues,
having frequent extraskeletal manifestations. Ankylosing spondylitis (AS) is the most frequent entity, with the highest prevalence of
osteoporosis (OP). The prevalence of OP in AS cohort studies is 19-62 %. Bone mineral density (BMD) assessment is methodically
difficult in the lumbosacral spine where the presence of syndesmophytes interferes with measurement. Therefore, it is more conveni-
ent to measure BMD in the femoral neck or to use QCT of the lumbar spine. Decreases BMD correlates with disease duration, AS ac-
tivity assessed by the BASDAI composite score, radiographic progression and sometimes with the presence of extraarticular involve-
ment.

The prevalence of vertebral fractures in AS in longitudinal studies varies according to methodologies used. The relative risk of ver-
tebral fractures is increased (odds ratio 7.7, 95% CI 4.3-12.6). The cumulative incidence of clinical vertebral fractures is higher in ma-
les than in females, reaching a maximum of 17% after 20-30 years.

AS is characterized by both typical and atypical osteoporotic fractures. Fractures in AS quite often involve the cervical spine. The frac-
tures frequently involve the posterior structures of the vertebrae and their pedicles. There are also transvertebral fractures with va-
riable degrees of dislocation or transdiscal fractures over pedicles. During radiographic evaluation, it is necessary to differentiate these
changes from those typical for AS such as spondylodiscitis (Romanus lesion). Neurological complications are more frequent in AS ver-
tebral fractures than in osteoporotic fractures of other aetiology. These complications include spinal cord lesions, nerve root lesions
and paravertebral haematomas resulting in variable degrees of sensory or motor deficits. Later consequences may involve pseudo-
arthrosis or instability of the dorsal arch, resulting in increased morbidity and mortality.

Evaluation of BMD by DXA or other alternative methods should be a part of the monitoring algorithm of patients with AS. The pre-
vention and therapy of OP in AS should employ the same principles as in primary OP. An important part of therapy is suppression of
the activity of AS. Most efficient are anti-TNF agents. The first open studies have shown a decrease in resorption markers and incre-
ase in BMD after therapy with etanercept and infliximab. Besides pharmacotherapy, complex therapy of AS should also include re-
gular daily exercise.
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Uvod

Spondylartritidy (SpA) tvofi skupinu
zanétlivych revmatickych onemocnént,
ktera maji fadu spolec¢nych rysu (tabul-
ka I). Charakteristickymi skeletdlnimi
pfiznaky jsou oligoartritida, spondy-
lartritida, sakroiliitida a entezitida, nej-
¢astéjSimi mimokloubnimi pfiznaky

pak uveitida, idiopaticky stievni zanét,
psoridza ¢i dalsi koZni ¢i sliznicni pii-
znaky, uretritida a aortitida. Tato one-
mocnéni maji i spolecny geneticky za-
klad dany vysokym vyskytem antigenu
HLA B27. Do skupiny SpA se fadi an-
kylozujici spondylitida (AS), psoriatic-
k4 artritida, artritida pfi idiopatickych

Obr. 1
Klasifikacni kritéria pro axialni spondylartritidy
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Obr. 2
Typicka kyfoticka deformita patere
u nemocného s ankylozujici
spondylitidou
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Obr. 3
L Usek — predozadni projekce —
syndesmofyty — ,bambusova pater,
osifikace lateralnich kolateralnich
ligament

sttevnich zdnétech a reaktivni artritidy.
Cist pacienti pak je oznacena za nedi-
ferencovanou spondylartritidu [1].
Nové byla publikovéna kritéria pro ¢as-
né formy axidlnich spondylartritid [2]
(obr. 1).

Osteopordza se vyskytuje u SpA pre-
dev$im u forem s chronickym pribé-
hem a to u ankylozujici spondylitidy ¢i
psoriatické artritidy. Prototypem jinak
heterogenni skupiny SpA je ankylozu-
jict spondylitida (obr. 2). U AS je urci-
tym paradoxem, Ze ackoliv je u AS
charakteristickym pfiznakem extraose-
alni kostni novotvorba (osifikace liga-
ment, syndesmofyty), ¢astym prizna-
kem muze byt i osteopordza, kterd vede
ke zvysenému poctu fraktur. Vzdyft ty-
pickym projevem pokroCilé AS je tzv.
bambusova patet (obr. 3). Dochazi ke
kostnimu premosténi tél obratll, ktera
jsou naopak osteoporotickd, takZze ce-
lek budi dojem bambusové hole.

Epidemiologie u osteoporézy u AS

O vyskytu OP u AS se védélo jesté
v dobé pfed DXA, a to na zdkladé hod-
noceni rentgenovych snimkd [3]. V do-
bé pouzivani modernich denzitometrt
v poslednich 10 letech pak byla publi-
kovdna fada studii o BMD u AS.
Vysledky byly ovSem casto inkonzi-
stentni. Sinaglia uvadi v pfehledné pra-
ci vyskyt osteoporézy u ankylozujici
spondylitidy pfi hodnoceni pomoci
DXA na 18,7 — 62 % [4]. Duvodem
rozdilnych vysledkd hodnoceni BMD
u AS mohou byt i metodologické pro-
blémy pfi hodnoceni BMD. Pokud do-
jde v oblasti bederni patefe ke vzniku
osifikaci dlouhych ligament a vzniku
syndesmofyti, mize byt BMD z oblas-
ti patefe nadhodnocena a v podstaté ne-
pouzitelnd. Doporucuje se proto hod-
notit BMD v oblasti krcku femoru.
Pokud je ale pfitomna koxitida, i zde
nejsou vysledky méfeni BMD validni.
Metodou volby hodnoceni denzity
kostniho minerdlu pak mize byt QCT
bederni patete.

Pokles BMD je pomérné ¢asny a po-
stihuje pfedev§im trabekuldrni kost.
V pozdéjsich stadiich je postiZena
i kortikaln{ kost, pfi¢emz byla popsana
korelace ve vztahu k délce a zdvaznos-
ti AS [5]. Osteopordza u AS je Castéjsi
u muzl a byla pozorovana i vyssi frek-
vence vyskytu fraktur u muzd, coz mi-

voevs

AS u muzi [6].

52

Osteologicky bulletin 2010 ¢. 2

roc. 15




PREHLEDOVY CLANEK

V poslednim desetileti byla provedena fada longitudinal-
nich studif, které hodnotily rtizné rizikové faktory pro nizké
BMD, ale vzhledem k vySe uvedenym metodologickym
problémidm byly vysledky casto rozdilné. VétSina praci pro-
kazala vztah nizké BMD k délce trvani nemoci a aktivité
AS hodnocené napf. pomoci skoére aktivity BASDAI [7], za-
timco vztah k reaktantim akutni fize vétSinou nalezen ne-
byl (napt. CRP) [8]. Pouze nékteré prace ukazaly vétsi rizi-
ko poklesu BMD u forem AS s periferni artritidou. Dals{
prace pak ukdzaly vétsi riziko poklesu BMD u forem AS
s mimoskeletdlnim postiZenim [9]. Byl popsén i vztah mezi
stupném rentgenové progrese a nizkou BMD. Pro hodnoce-
ni rentgenové progrese se pouzival jak pocet syndesmofytd,
tak napf. nékteré celkové rentgenové skoére jako je BASRI ¢i
modifikované Stoke skdre m SASSS [4]. V nové;jsi praci na-
lezl u skupiny 80 pacientd s AS v Maroku Ghozlani OP
u AS u 25 % a 18 % pacientd mélo vertebralni fraktury.
Faktory asociované s OP byla nizka vaha, nizky BMI, dels{
trvani nemoci, vyssi aktivita (CRP, FW, BASDAI) a horsi
funkce (BASFI). Vertebralni fraktury byly asociovany
s vys§im vékem, del§im trvanim nemoci, vys$si BASFI,
BASRI a m SASSS a snizenym BMD a T skére na kyclich
a pritomnosti osteopordzy kdekoliv [10].

Velmi rozdilné vysledky byly ziskdvany pfi hodnoceni
biochemickych markert kostniho metabolismu u AS. Co se
tyée markert kostni formace (osteokalcin, isoenzym alka-
lické fosfatdzy) byly u AS nalezeny hodnoty normdlni [11],
nizké [12] i zvySené [13]. Markery kostni resorpce (CTX-1,
cross links) byly nalezeny normadlni [14], ale vétSinou zvy-
Sené, pricemz korelovaly se zanétlivou aktivitou [15].

Fraktury u ankylozujici spondylitidy

Prevalence vertebralnich fraktur ve studiich velmi kolisa
[16]. Problémy jsou opét metodologické. Uvadi se, Ze jen
asi ¢tvrtina fraktur je klinicky diagnostikovadna. Bolest v za-
dech je totiZ povaZovdna za piiznak zdkladniho onemocné-
ni AS. Vertebrdlni fraktura byvad casto na rentgenovém
snimku piehlédnuta. Diagnostika je obtiZnd i pro netypic-
kou lokalizaci vertebrilnich fraktur u AS. Casto byvaji
k dispozici pouze snimky LS patefe a nikoliv hrudnf{ a krén{
patefe. Obtizné muze byt rozliSeni fraktury od rentgeno-
vych projevt ankylozujici spondylitidy jako je spondylodis-
citida (Romanusovo znamenf). Definice fraktury ve studiich
u AS také nebyva Casto jasné provede-
na. Problémem miZze byt i mdlo zna-
losti o vyskytu vertebrdlnich fraktur
u mladych muzt v populaci [17].

Bylo publikovdno nékolik prehled-

rdlnich fraktur, definované jako odds ratio 7,7 (95 % CI
4,3-12,6) pro klinické vertebralni fraktury, tak jak byly na-
lezeny v retrospektivné v chorobopisech pacientt a potvrze-
né rentgenologem. Kumulativni incidence téchto klinic-
kych, vertebralnich fraktur byla vy$s{ u muzi nez u Zen (OR
10,7 vs 4,2) a zvySovala se béhem prvnich 5 let nemoci a do-
sahovala maxima 17 % po 20-30 letech od stanoveni diag-

nézy.

Charakteristika vertebralnich fraktur u AS

Pii AS jsou proridld obratlova téla obklopena osifikova-
nou tkani syndesmofytl. Patef jako celek ztraci pruznost
a pevnost a je zvySené nachylnd ke zlomenindm i po malém
¢i Zddném traumatu [19]. Pri AS se vyskytuji tzv. klasické
vertebrdlni fraktury, ale Casto je lze oznacit jako atypické
vertebralni fraktury. Vertebralni fraktury u AS se Casto vy-
skytuji na kréni patefi, coZ neni pro kompresivni fraktury
typickd lokalizace. Casté jsou zlomeniny dorzilniho oblou-
ku obratlového téla a jeho pedikld. Vyskytuji se i transver-
tebraln{ fraktury s riznymi stupni dislokace nebo fraktury
transdiskdlni prfes syndesmofyty. Klasické kompresivni
fraktury se vyskytuji nejcastéji v dolni hrudni patefi a pfi-
spivaji k celkové deformité pétefe a snizené mobilité patefe.

Neurologické komplikace pii vertebrdlnich frakturdch
u AS jsou cast&jsi nez u fraktur jiné etiologie, a to zv1asté
pii lokalizaci na C patefi. Miize dochéazet k poranéni michy
nebo poranéni nervovych kofenti. Popisuje se i vznik para-
vertebralnich hematomd, které vyvoldvaji sensorické a mo-
torické deficity. Hojeni fraktur miZze byt defektni. Jako po-
zdni nasledky fraktur mohou vznikat pseudoartréza
a instabilita zadniho oblouku. Nasledkem je zvySena morta-
lita a morbidita [17].

Mechanizmus vzniku osteoporézy u AS

Patogenetické mechanizmy vedouci ke kostni ztrté jsou
pravdépodobné dvojiho druhu: systémové (tvorba prozanét-
livych cytokini) a lokdlni (imobilizace péatefe) [20].
Gratac6s ve své prici prokdzal, Ze pacienti s AS maji signi-
fikantné vyS$§i sérové hladiny interleukinu 6 (IL6) a TNF
neZ kontroln{ jedinci s nezanétlivou bolesti zad. Sérova hla-
dina IL-6 pozitivné koreluje s klinickymi parametry aktivi-
ty onemocnéni (FW, CRP, mobilita bederni patete) [21].

vy

Nizsi kostni denzita (BMD) v oblasti proximalniho femuru

Obr. 4

Schématické znazornéni strategie 1écby AS
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je u pacientd s AS asociovdna se snizenim sérové hladiny
osteoprotegerinu (OPG), zvySenim markeri osteoresorpce
a zvySenim laboratornich markert zanétlivé aktivity [22].

Je zvaZovdana role kalcitriolu v patogenezi kostni ztraty
u AS. Lange a spolupracovnici ve své praci z roku 2001 na-
lezli negativni korelaci mezi sérovymi hladinami kalcitrio-
lu, resp. parathormonu a zanétlivou aktivitou onemocnéni
(CRP) a prokazali pozitivni korelaci mezi markery osteore-
sorpce a hladinami CRP. Tyto vysledky ukazuji, Ze vysokd
aktivita onemocnéni je pravdépodobné asociovdna s altera-
ci metabolizmu vitaminu D [23].

Snizené hladiny vitaminu D u pacienti s AS popsal
Bashan et al. [24]. Negativni korelace 25 (OH) D3 s aktivi-
tou nemoci (CRP, FW) vSak nedoséhl statistické vyznam-
nosti. Autofi vyslovuji hypotézu, Ze nedostatek D vitaminu
u AS mizZe spolupisobit pii vzniku zdnétlivé aktivity.
Doporucuji monitorovani hladiny D vitaminu u AS.

Na rozvoji axialni osteoporézy u pokrocilé AS s tvorbou
syndesmofyti se pravdépodobné podili také imobilizace,
nebof u rigidni, nepohyblivé pétefe je eliminovan pozitivni
stimulacni vliv fyzikalnich sil na kostni remodelaci. Pacienti
se syndesmofyty maji nizs§i kostni denzitu v oblasti proxi-
madlniho femuru (DXA) ¢i bederni patete (QCT) neZli paci-
enti s méné pokrocilou chorobou. Procesy osifikace a kost-
ni ztraty tedy postupuji paralelné [25].

Komplexni 1é€ba pacientii s AS
Terapie AS by méla byt pfisné€ individualizovana pro kaz-
dého pacienta podle nésledujicich kritérii:
a) aktivity nemoci;
b) délky trvani a pokrocilosti onemocnént;

Tabulka 1
Spolecné rysy spondylartritid

e Zanétliva bolest v zadech

* Charakteristickd artritida (oligoartritida pfevaha dolni konceti-
ny)

* Nepfitomnost revmatickych uzll

* Nepfitomnost revmatoidnich faktort

* Entezitida

e Sakroiliitida

* Mimokloubni projevy (o¢ni, kozni, stfevni)
* Familidrni agregace

¢ Asociace s HLA-B27

Spondylartritidy — klinické jednotky

* ankylozujici spondylitida

e psoriaticka artritida

e reaktivni artritida

« artritida pfi idiopatickych stfevnich zanétech
e juvenilni ankylozujici spondylitida

* nediferencovand spondylartritida

¢) pritomnosti extraartikularnich projevi,
d) pfitomnosti komorbidit.

Terapie by méla byt vzdy komplexni a sestavat se z nefar-
makologickych i farmakologickych zptisobu 1écby [26]
(obr. 4). Z nefarmakologickych zplsobt 1éCby existuje evi-
dence o dcinnosti edukace pacienta a dlouhodobého rehabi-
litacniho rezimu. Z farmakologickych zplsobl 1é¢by jsou
Iékem prvni volby pii 1é¢bé bolesti nesteroidni antirevmati-
ka. Pfi jejich nesndsenlivosti ¢i nedostate¢ném ucinku lze
pouZzit slabd i silna analgetika (vCetné opioidi). Kortiko-
steroidy jsou doporuceny pouze pro lokalni 1écbu, pro systé-
mové poddvani nejsou doporuceny. Z tzv. chorobu modifi-
kujicich 1€kt (DMARD) existuje diikaz o Géinnosti pouze
pro sulfasalazin u forem s periferni artritidou.

Novou kvalitu do 1écby AS pfinesly TNF blokujici 1éky
infliximab, etanercept a adalimumab. VSechny tfi pozitivné
ovliviiujf jak spindlni, tak periferni symptomy AS [27,28,29].
Kromé toho byl popsan i pfimy vliv na snizeni projevd mi-
mokloubnich, tzv. uveitidy, psoridzy a u infliximabu a ada-
limumabu i na priznaky idiopatického stievniho zanétu.

Je zajimavé, Ze zadné z publikovanych "Ndvoda pro 1é¢-
bu AS" se problematice mozné osteopordzy u téchto paci-
entl prili§ nevénuji. Vzhledem k relativné ¢astému vyskytu
OP a potencidlnim zdvaznym komplikacim by to vSak bylo
vhodné.

Prvni otdzkou zistdvd, zda-li kazdého nemocného jizZ pfi
diagnostice AS vySetfit z hlediska moZného rizika vyvoje
OP. Je nutné zdGvodnit, Ze AS je Cast&jsi u muzi a nejcas-
t&jsi zacatek onemocnéni je mezi 20-30 lety, cozZ je jedna
kategorie populace, kterd z hlediska vyvoje OP rizikova ne-
ni. Daji se vSak najit argumenty pro ¢asné provedeni napf.
DXA vysetfeni a vyhodnoceni BMD, prestoZe zatim pro to
neexistuji data v literatuie. Nékolik longitudindlnich studii
ukdzalo, Ze pokles BMD zacind u AS zdhy po zacatku one-
mocnéni a je relativné rychly. Protoze primérné zpozdéni
od vzniku symptomt do diagnézy je 57 let, mame pred se-
bou casto v dobé stanoveni diagnézy jiZ relativné dlouhotr-
vajici proces. Vysetifeni BMD a ev. biochemickych markerd
je zvlasté indikovédno u silné aktivni nemoci, pokud byly
pouzity kortikosteroidy a pokud jsou pfitomny dalsi riziko-
vé faktory OP (napf. sniZzena fyzicka aktivita, koufent, alko-
holizmus). Z nas{ vlastni klinické praxe mohu uvést pacien-
ta s AS, kterého jsme vidéli popsaného v jeho 35 letech po
desetiletém trvani AS, kdy mél nékolik zdvaznych verteb-
ralnich fraktur. Pro velké bolesti se skoro nehybal, v§ude byl
transportovan autem (manazer velké firmy). UZival i silné
opioidy a koufil 30 cigaret denné. Jeho nesnesitelné bolesti
v zddech byly povaZovdny za projevy AS. Diagndza osteo-
porézy a vertebrdlnich fraktur u néj nebyla nikdy stanovena.

Vlastni prevence a terapie osteopordzy u AS se pak skla-
da ze dvou principidlnich komponent — G¢inného potlaceni
aktivity AS a 1écby vlastni OP.

Nejiacinnéjsi potlaceni AS prinaseji anti TNF preparaty.
Jaka je evidence o zlepSeni BMD pfi 1écbé anti TNF?

Alali et al. prokazali zvySeni hustoty kostntho mineralu
u skupiny 29 nemocnych s AS po 6 mésicich 1é¢by inflixi-
mabem a to na patefi o 3,6 % (p = 0,001) a na kycli 0 2,2 %
(p =0,0012) [30]. Doslo rovnéz k signifikantnimu vzestupu
osteokalcinu (p = 0,013), zatimco markery kostni resorpce
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nebyly ovlivnény. ZlepSeni BMD bylo popsédno i po 1écbé
etanerceptem [31]. ZlepSeni BMD po ro¢ni 1é¢bé anti TNF
prepardty o 5,6 % (p = 0,0005) referovala francouzska sku-
pina kolem K. Briota [32]. ZvySeni BMD v této skupiné by-
lo podminéno poklesem kostni resorpce. Dikazy o tom, Ze
infliximab inhibuje kostni resorpci, prinesl Gengenbacher
a spol. V jejich studii dochézelo ke sniZzeni poctu cirkuluji-
cich prekurzort osteoklastd [33]. Tento efekt byl vyrazngjsi
u pacientd s revmatoidnf artritidou, ale byl prukazny i u AS.
Anti TNF prepardty mohou inhibovat osteoresorpci dvojim
mechanizmem. Cytokin TNF aktivuje celou zdnétlivou kas-
kadu, ale i pfimo aktivuje osteoklasty. Studie, kterd by pro-
kazala sniZeni poctu fraktur, vSak zatim nebyla provedena
a je potieba dalstho vyzkumu.

Lécba osteopordzy u AS

Prestoze problém OP u AS je dobie znamy, studii 1écby
OP u této nemoci bylo provedeno velmi malo. Cést pacien-
ta s AS ma hypogonadismus. Testosteron byl Gspésné pou-
7Zit k 1é¢bé hypogonandlnich muzt [34]. U AS ale studie
provedena nebyla.

Bisfosfonaty jsou nejvice uzivanym lékem v 1é¢bé osteo-
porézy. Ani jeden z bisfosfondtli (alendronat, risedrondt,
ibandrondt, alendrondt, zoledrondt) uzivanych u nas nebyl
u AS zkousSen. Indikaci muZské osteoporézy ma v soucasné
dobé risedrondt a zoledronovd kyselina. U AS byl také
zkouSen intravenézni pamidrondt, ktery nejen zlepSoval
kostni metabolizmus ale i méné potlacoval zdnétlivou akti-
vitu AS [35]. Standardizovana ale tato 1éCba neni.

Psoriatickd artritida a osteopordza

Pacienti s axidlni formou psoriatické artritidy byli zaraze-
ni do skupin s AS a v obou formach SpA nebyly zjistény
7adné rozdily [36]. Pouze velmi malo studii se vénovalo vy-
skytu OP u periferni psoriatické artritidy (PsA). V praci
Fredianiho et al. bylo sledovdano 186 pacientl s periferni
PsA. Prevalence OP byla 11 % u mladych Zen, 47 % u post-
menopauzalnich Zen a 29 % u muzi. Kromé obecné plat-
nych rizikovych faktord OP, jedinym chorobu specifickym
prediktivnim ukazatelem pro PsA byl stupenl poSkozeni
funkce hodnocené pomoci HAQ.

Zavér

Osteopordéza je vyznamnym projevem spondylartritid
s chronickym pribéhem. Je na ni nutné myslet a zejména
u nemocnych muzd vyhodnotit rizika vyvoje osteopordzy.

Terapie spocivd v i¢inném komplexnim potlaceni aktivi-
ty AS, alei v prevenci a 1écbé OP. Anti TNF preparaty piiz-
nivé ovliviiuji BMD. Vyznam terapie osteopordzy bisfosfo-
nity u AS bude nutné ovéfit v dalSich studiich.
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