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Axialni spondylartritida
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Souhrn

Axidlni spondylartritida (axSpA) je spole¢nym ndzvem pro neradiografickou formu onemocnéni i radiografickou
axialni spondylartritidu, znamou téz pod oznacenim ankylozujici spondylitida. Onemocnéni se typicky manifes-
tuje v mladém véku, je charakterizovano postizenim osového skeletu a v nejtézsi formé muize vést az k obrazu
uplné ankylézy pétere. Etiologie axSpA neni doposud rozlusténa, nicméné je zjevny geneticky podklad, prede-
vsim vazba na HLA-B27 antigen. Mezi klinickymi projevy dominuje chronicka bolest zejména dolni ¢asti zad vznikla
pred 45. rokem véku, u velké ¢asti pacientl spliiuje charakteristiku tzv. zanétlivé bolesti. Kromé osového skeletu je
u axialni spondylartritidy ¢asté i postizeni periferniho skeletu v podobé entezitidy, artritidy a méné casto i dakty-
litidy. Pravé entezitida je v soucasnosti povazovana za charakteristicky znak celé skupiny spondylartritid. Typicka
pro axSpA je ¢asta pfitomnost mimoskeletalnich projevl v podobé uveitid, idiopatickych stievnich zanétd a psori-
azy. V diagnostice axSpA doslo v poslednich letech k vyznamnému pokroku zejména v oboru zobrazovacich tech-
nik. Pomoci magnetické rezonance Ize identifikovat i ¢asné faze onemocnéni jesté pred rozvojem strukturélnich
1ézi. Také novéjsi koncept celé skupiny spondylartritid, odvijejici se od klasifika¢nich kritérii ASAS (Assessment of
SpondyloArthritis international Society) z roku 2009, pfispél k ¢asnéjsi diagnostice onemocnéni, a to zejména pod-
trzenim vyznamu asociace s HLA-B27 antigenem a pfitomnosti perifernich a mimokloubnich projeva. Nesteroidni
antirevmatika a blokatory TNFa (tumor necrosis factor a) jsou ucinnou terapii axSpA, ktera byla nedavno rozsifena
o blokadu interleukinu 17.

Klicova slova: axiadlni spondylartritida — biologicka |é¢ba - entezitida — magneticka rezonance - mimokloubni ma-
nifestace — neradiograficka axialni spondylartritida — sakroiliitida

Axial spondyloarthritis

Summary

Axial spondyloarthritis (axSpA) is a common name for the non-radiographic form of the disease and radiographic
axial spondyloarthritis, known as ankylosing spondylitis (AS). The disease is typically manifested at a young age,
characterized by affection of axial skeleton, and in the most severe form can lead to complete ankylosis of the
spine. Etiology of diseases have not yet been clarified, however, the genetic background, especially the binding to
HLA-B27 antigen, is obvious. Clinical manifestations are dominated by chronic pain in the lower pain or buttocks
that occurred in young age, in a large proportion of patients having the character of so-called inflammatory pain.
In addition to the axial skeleton, axSpA there is also common affection of peripheral skeleton in the form of en-
thesitis, arthritis, and less often dactylitis. At present, enthesitis is considered as a hallmark of the entire spondyloar-
thritis group. Typical for axSpA is the frequent presence of extraskeletal manifestations in the form of uveitis, idio-
pathic intestinal inflammation and psoriasis. In the axSpA diagnosis, significant advances have been made in recent
years in the field of imaging techniques. Magnetic resonance imaging can also identify the early stage of the dis-
ease before the development of structural lesions. Also, the newer concepts of the entire spondyloarthritis group,
based on the 2009 ASAS (Assessment of SpondyloArthritis international Society) classification criteria, contributed
to early diagnosis of the disease, and in particular to the underlying importance of association with HLA-B27 anti-
gen and the presence of peripheral and non-articular manifestations. Non-steroidal anti-rheumatic drugs (NSAIDs)
and TNFa blockers are effective axSpA therapy, which has been recently enhanced by interleukin 17 blockade (IL17).

Key words: axial spondyloarthritis — biological treatment - enthesitis — extraarticular manifestations — magnetic
resonance imaging - non-radiographic axial spondyloarthritis — sacroiliitis



Uvod
Axidlni spondylartritida (AxSpA) je chronické, zanétlivé
onemocnéni postihujici prevédzné axialni skelet. Ozna-
¢eni axidlni spondylartritida zahrnuje jak onemocnéni
s jiz prokazatelnymi strukturdlnimi zménami sakro-
iliakdlniho (SI) skloubeni nebo patefe (radiograficka
axSpA, znama téz pod oznacenim ankylozujici spondy-
litida — AS), tak i stavy bez tohoto strukturalniho posko-
zeni, oznacované jako neradiografickd axSpA (nr-axSpA).
U téchto nemocnych mUze, ale nemusi v ¢ase dojit k roz-
voji strukturdlnich zmén, ¢ast pacient( zlstava bez struk-
turalniho poskozeni. Tato odlisnost vedla k ivaham, zdali
se jednd o jednu nozologickou jednotku, nebo o dvé od-
liSnd onemocnéni. Pacienti s radiografickou i neradio-
grafickou formou viak maji stejnou tizi symptomd, u ne-
radiografické formy je vyssi zastoupeni zen a hodnoty
zanétlivych marker( jsou nizsi [1].

Onemocnéni mGze postihnout viechny etdze patere
a v pokrocilych stadiich mdze vést k vyznamnému ome-
zeni hybnosti az Uplné ankyléze. Charakteristickym
znakem axSpA je sakroiliitida a entezitida, typickym kli-
nickym projevem je bolest zad, ¢asto zanétlivého cha-
rakteru. Onemocnéni se rozviji v mladsim véku, nejcas-
t&ji do 40 let. Vyznamna je vazba na HLA-B27 antigen
(HLA-B27ag), jehoz pozitivita zvy3uje riziko vzniku pro
AS nejméné 50krét. Prevalence axidlni SpA je udavana
mezi 0,5-1,4 % obyvatel, u AS je pomér postizeni muzi:
Zeny 2-3: 1, u neradiografické axSpA je postizeni obou
pohlavi rovhomérné [2].

Etiologie a patogeneze

Genetické faktory

Pri¢cina onemocnéni neni doposud znama, predpoklada
se spolupodil faktorli genetickych a zevniho prostredi,
zvazovan je i podil infekénich agens. Z genetickych asoci-
aci je nejvyznamnéjsi a nejdéle zndma asociace s HLA-B27
antigenem, u AS je jeho pfitomnost popisovana v 74-89 %,
nicméné ankylozujici spondylitidou onemocni pouze
mala ¢ast nosic¢l HLA-B27ag, jeho podil na dédi¢nosti AS
je tedy odhadovan na asi 23 %. Vlastni patofyziologicka
role HLA-B27ag neni objasnéna, existuje nékolik hypo-
téz. Kromé HLA-B27 je zndma asociace minimalné 2 dal-
sich genetickych lokusl s AS: gen pro ERAP 1 (endoplas-
mic reticulum aminopetidase) kddujici aminopeptidazu
endoplazmatického retikula, jez se ucastni na pfipravé
peptidd pro prezentaci imunitnim efektorovym burikdm
prostfednictvim molekul MHC (major histocompatibility
complex) | tfidy a gen pro IL-23R (receptor pro interleu-
kin 23), ktery aktivuje pomocné T-lymfocyty produkujici
IL17 a dalsi prozanétlivé buriky [3].

Stfevni mikrobiom

AxSpA je klinicky asociovana s idiopatickymi stfevnimi
zanéty (idiopathic inflammatory bowel disease - IBD),
psoriazou a reaktivnimi artritidami. Porucha bariérové
funkce stfeva nebo klze a nasledna expozice imunit-
niho systému mikroorganizmim ma pravdépodobné
vyznam v patogenezi axSpA. O tom, ze stfevni mikro-
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biom muize hrat vyznamnou roli v patogenezi axSpA,
svéd¢i mimo jiné prace prokazujici jeho alteraci u axSpA.
U vice nez 50 % pacientt s axSpA byl prokazovan subkli-
nicky stfevni zanét, vcetné jeho vazby na vyssi aktivitu
axSpA nebo vyznamnéjsi rozsah zanétlivého postizeni Sl
skloubeni. Tuto teorii podporuji i nékteré spole¢né gene-
tické asociace mezi AS a IBD (IL12B, IL23R) [4,5].

Entezitidy

Zvysena exprese IL23 vede u zvifecich modell k rozvoji
entezitid, coz podporuje teorii 0 vyznamu IL23 v patoge-
nezi entezitid. Reziden¢ni CD4* a CD8* T-bunky v entezich
reaguji na IL23 nadprodukci IL17 a jinych prozanétlivych
cytokin(. Osa IL17/IL23 je povaZovdna za mozny patoge-
neticky mechanizmus podilejici se na rozvoji axSpA, blo-
kada IL17 je v soucasnosti jednou z terapeutickych moz-
nosti u axSpA [6].

Rozvoj strukturalnich zmén

K rozvoji zanétlivého postizeni u axSpA dochazi mezi
chrupavkou a kosti zejména v oblasti Sl skloubeni, patefe
a v oblasti entezi. Mechanicky stres mdze hrat roli v ini-
ciaci a pravdépodobné i v udrzeni zanétlivého stavu. To
muze, svym zplsobem, vysvétlovat predilekéni posti-
zeni zejména zatézovanych oblasti skeletu [7]. Kromé
zanétu je axSpA charakterizovana také kostni novotvor-
bou v téchto lokalitdch. Novotvorba kostni tkané se
zda byt disledkem predchoziho zanétlivého poskozeni
a mGze byt soucasti reparacniho procesu s cilem stabi-
lizace. Pravé ovlivnéni kostni novotvorby je vyznamnym
terapeutickym problémem.

Faktory zevniho prostfedi

Mezi rizikové faktory zevniho prostiedi patfi jednoznacné
koufeni, Je asociovano s vyssi aktivitou axSpA, vyznam-
né&jsim funkénim postizenim i horsi kvalitou Zivota. U pa-
cientd kurakd s ¢asnou axSpA dochazi ke vzplanuti one-
mocnéni v mladsim véku, maji vyssi klinickou aktivitou
onemocnéni i vétsi rozsah zanétlivého postizeni Sl sklou-
beni dle zobrazeni magnetickou rezonanci (MRI) [8].

Klinické projevy

Bolest zad

Typickym klinickym projevem axSpA je chronicka bolest
zad trvajici déle nez 3 mésice. Bolest ma vétsinou plizivy
charakter, nej¢astéji postihuje dolni ¢ast patere. Typicka
je ranni ztuhlost nad pul hodiny, odeznivajici s pohybo-
vou aktivitou a znovu se objevujici v klidu. Casté je zvy-
raznéni bolesti zad v noci, zejména nad ranem. U vétsiny
pacientll spliiuje bolest zad charakteristiku zanétlivé
bolesti (tab. 1). Alternujici bolest hyzdi jako mozny kli-
nicky projev sakroiliitidy je také jednim z typickych pro-
jevh axSpA (tzv. buttock pain). Postizeni hrudni patere je
vcelku casté, bolest entezi v oblasti hrudni stény je po-
pisovana u vice nez 1 tretiny pacientd s axSpA a mulze
byt zdrojem diferencialné diagnostickych obtizi. K posti-
zeni kréni péatefe dochazi vétsinou v pozdéjsich stadiich
onemocnéni.
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Periferni projevy onemocnéni

Priblizné u 1 tfetiny pacientt je pfitomno postizeni kycli,
které vyznamné pfispivd k funkénimu omezeni a az
u 8 % pacientll je nutno provést v pribéhu onemocnéni
nahradu kycelniho kloubu. Postizeni ramenniho kloubu
je pfinejmensim stejné obvyklé [9].

Artritida a entezitida jsou nejcastéjsi periferni mani-
festaci axSpA, vyskytuji se u asi 30-50 % pacientd. Peri-
ferni entezitida je typickym znakem pro celou skupinu
spondylartritid. Jedna se o zanét v misté uponu ligament
a vazl na kost, nejcastéji v oblasti patni kosti (entezitida
distalniho uponu Achillovy slachy, iponu plantarni fascie),
postizena viak mUze byt kterdkoliv enteze. V rdmci axSpA
se mize vyskytnout artritida perifernich kloubd, nejcas-
t&ji v podobé oligoartritidy, predilekéné na dolnich kon-
Cetinach. V pripadé postizeni vice kloub(l jednoho prstu
se soucasnou tendovaginitidou flexor( vznika daktylitida
(parkovity prst).

Mimokloubni manifestace

Pro celou skupinu spondylartritid je typicky casty vyskyt
extraskeletalnich manifestaci (extra-articular manifesta-
tions — EAM), které mohou byt i prvni zndmkou one-
mocnéni, a maji tedy vyznam i v ramci diagnostiky. Mezi
3 nejvyznamnéjsi mimokloubni projevy patfi uveitida,
idiopatické stfevni zanéty (IBD) a lupénka.

Pacienti s axSpA a doprovodnou AAU jsou castéji
HLA-B27 pozitivni a muzi, zatimco u pacientl s psoria-
zou a IBD je incidence HLA-B27 pozitivity i muzské po-
hlavi méné ¢asté [10,11].

Uveitida

Uveitida je nej¢astéjsi EAM, vyskytuje se typicky ve formé
akutni predni uveitidy (acute anterior uveitis — AAU). Po-
stihuje asi 30-40 % pacient s AS. Charakteristickymi
klinickymi projevy jsou epizody zarudnuti, bolesti po-
stizeného oka, fotofobie, zvysena slzivost provazena po-
ruchou vizu, vyskytujici se vétsinou unilateralné, zfidka
synchronizovana s aktivitou SpA. Casta je rekurence na
protilehlém oku, HLA-B27 pozitivni pacienti maji signi-
fikantné horsi pribéh atak. Pro stanoveni diagnézy je
nutné oftalmologické vysetfeni (vysetieni Stérbinovou
lampou) [10].

Idiopatickeé stfevni zanéty

IBD (Crohnova nemoc ¢i ulcerdzni kolitida) provézeji axSPA
pfiblizné u 5-10 % pacientd, pficemz Crohnova nemoc je
castéjsi. U vice nez poloviny pacientl s axSpA jsou viak
dle histologického vysetieni detekovatelné mikrosko-
pické zndmky stfevniho zénétu kolon a distalniho ilea
bez klinickych projev( IBD [11].

Psoriaza
Lupénka se vyskytuje u vice nez 10 % pacientl s axSpA.

Dalsi manifestace
Ostatni manifestace axSpA se vyskytuji vzacnéji — napf.
plicni postizeni v podobé plicni fibrézy je prokazatelné

u < 1% pacientd, v disledku omezené hybnosti hrudni
patere a ankylézy kostovertebralnich skloubeni muze
dojit k rozvoji restriktivni ventila¢ni poruchy. Nejcastéj-
sim typem kardidlniho postizeni je aortitida, postihu-
jici zejména kofen aorty a ascendentni aortu a vedouci
k aortalni insuficienci. Vyskytuji se také prevodni poru-
chy rizné tize a zavaznosti.

Komorbidity

Komorbidity nejsou pfimym projevem vlastni axSpA, jsou
vsak disledkem zanétlivého onemocnéni a mohou byt
velmi vyznamnym faktorem ovliviiujicim kvalitu Zivota,
v nékterych pfipadech i faktorem ovliviiujicim mortalitu
pacientl s axSpA. Jsou tedy nedilnou soucasti diagnostiky
i managementu terapie axSpA.

Osteopordza

Osteoporéza (OP) a osteopenie se vyskytuje pfiblizné
u ¢tvrtiny pacientd s axSpA, vcetné ¢asnych fazi spondyl-
artritidy. Kombinace spindlni rigidity dané tvorbou syn-
desmofytl a ankylézou intervertebrélnich kloubt s po-
rézou trabekularni kosti je rizikovym faktorem pro vznik
vertebralnich fraktur, které jsou u AS casté, néktefi autofi
uddvaji vyskyt az u 10 % pacienti s AS. Nahle vznikla
bolest v oblasti krku a zad u pacienta s axSpA by méla
vést k vylouceni vertebralni fraktury pomoci CT vyset-
feni. Osteopordza u pacientl s axSpA souvisi s aktivitou
onemocnéni, ¢ehoz dilkazem je i fakt, ze u pacientt Ié-
¢enych anti-TNF preparaty vétSinou dochézi k zastavé
poklesu BMD. Vysetteni kostni denzity by tedy mélo byt
soucasti komplexni péce o pacienty s axSpA [12,13].

Kardiovaskularni onemocnéni

Zvysené riziko kardiovaskularnich (KV) onemocnéni u pa-
cientld se SpA je dlsledkem kombinace chronického za-
nétlivého procesu a ostatnich rizikovych faktord, jako jsou
obezita, nizka fyzicka aktivita, hypertenze, koureni, poru-
cha lipidového spektra. Riziko mlze byt dale nasobeno
Iéky uzivanymi v terapii axSpA. Béznou soucdsti manage-
mentu axSpA je tedy i monitoring a terapie KV komplikaci
[14].

Klasifikace axSpA
Axialni spondylartritida je obvykle diagnostikovana rev-

matologem. Casté je vak opozdéné stanoveni diagnozy,

Tab. 1. Charakteristika zanétlivé bolesti zad

(kritéria dle ASAS)

zanétliva bolest zad pfitomna pfi > 4 kritériich (senzitivita 79,6 %,
specificita 72,4 %)

1 vék pfi prvnich projevech onemocnéni < 40 let
2 plizivy zacatek obtizi

3 zlep3eni obtizi s rozcvi¢enim

4 Zadné zlepseni v klidu

5 bolesti v druhé poloviné noci



zpozdéniiniaz 9 letaje zvelké ¢asti duisledkem opozdé-
ného odeslani pacienta ke specializovanému vysetteni.
Také v minulosti uzivana tzv. modifikovana Newyorska
klasifikacni kritéria byla jednim z ddivodd opozdéné dia-
gndzy, protoze jejich soucasti byl prikaz jiz pokrocilych
strukturalnich zmén (sakroiliitida Il. stupné oboustranné
nebo lll. a vyssiho stupné jednostranné dle RTG vyset-
feni) [15]. PoZzadavek prikazu strukturalnich zmén, které
jsou i vzhledem k relativné pomalé progresi radiografic-
kého poskozeni ptitomny se zpozdénim, neumoznoval
diagnostiku ¢asnéjsich fazi onemocnéni. Navic je hod-
noceni nizsich stupnd sakroiliitidy v RTG obraze obtizné.
Dalsim a neméné dulezitym ddvodem opozdéného sta-
noveni diagndzy je rozmanitost ptiznakd axSpA.

Klasifikagni kritéria ASAS

V roce 2009 byla publikovéna klasifika¢nich kritéria ASAS
(Assessments in Ankylosing Spondylitis International So-
ciety) pro axSpA a v roce 2011 kritéria pro periferni spon-
dylartritidu [16]. Rozli$uji fenotyp onemocnéni s predomi-
nantné axialni manifestaci a predominantné perifernim
postizenim. Tato kritéria klasifikuji axSpA pfitomnosti
chronické bolesti zad trvajici déle nez 3 mésice se vzni-
kem pred 45. rokem véku. Obsahuji jednak vétev s pru-
kazem sakroiliitidy (pomoci RTG nebo MRI) a jednak tzv.
klinickou vétev, v niz je zdkladnim pozadavkem prikaz
HLA-B27 antigenu, obé doplnény o pfitomnost dalSich
klinickych projev( jako je zanétlivy charakter bolesti zad,
periferni a exatraartikularni projevy, terapeutickd odpo-
véd na podavéani NSA nebo rodinna anamnéza spondyl-
artritidy. Soucasti jsou také laboratorni nadlezy v podobé
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HLA-B27 porzitivity (pro zobrazovaci vétev) a elevace CRP
(schéma 1).

Klasifika¢ni kritéria jsou vzhledem k absenci diagnos-
tickych kritérii ¢asto pouzivdna za ucelem stanoveni
diagnézy, coz mize byt v pfipadé nezkuseného hod-
notitele problematické. Je vzdy tfeba pfrihlizet i k hod-
noté negativnich nalezd a na druhé strané respektovat
moznost jiné etiologie ptiznak(, které se zdaji byt pro
axSpA specifické. Taktéz véha jednotlivych klinickych
projevl v ramci klasifika¢nich kritérii neni identicka.

Diagnostika

Anamnéza a klinické vysetfeni

Klinické vysetfeni a dikladna anamnéza (zejména dotazy
na délku a charakter bolesti zad, pozvolny vznik obtiZi,
cileny dotaz na extraskeletdlni manifestace, rodinna
anamnéza SpA) jsou nezbytnym zakladem diagnostiky
axSpA. Pri klinickém vysetieni patefe mize byt pfitomna
palpacni bolest Sl skloubeni, v pokrocilejsich stadiich one-
mocnéni jsou zjevné deformity patefe, zejména hyper-
kyféza torakdlniho segmentu pétere, vyrovnana bederni
lordéza (sulcus dorsalis persistens) a zkraceni distanci
v jednotlivych etdzich postizené patere [17].

Laboratorni diagnostika

Pro diagnostiku AxSpA nejsou k dispozici konkrétni speci-
fické laboratorni testy. Hodnoty zanétlivych marker( (CRP
a FW) jsou zvyseny jen u asi 35-50 % pacientd, zvyseni
CRP je prediktorem radiografické progrese a taktéz lepsi
terapeutické odpovédi na biologickou terapii. Dilezi-
tym je stanoveni HLA-B27 antigenu, jehoz pozitivita sama

Schéma 1. Axialni a periferni SpA dle klasifikaénich kritérii ASAS. Upraveno podle [29]
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klinické projevy
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*sakroiliitida dle zobrazovacich metod: aktivni (akutni) zanét dle MRI Sl skloubeni nebo definitivni sakroiliitida dle modifikovanych Newyorskych

kritérii
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0 sobé vsak neni diagnostickd. M& vyznam pfi podezieni
na axSpA, zalozeném na klinickych a ostatnich nalezech.
Byly identifikovany nékteré dalsi potencidlni biomarkery
asociované s rozvojem strukturdlnich zmén (matrix-me-
taloproteinaza 3, vaskularni endotelidlni rlistovy faktor,
kalprotektin, visfatin), které by mohly do budoucna iden-
tifikovat pacienty s rizikem radiografické spinalni progrese
[18]. V klinické praxi se vak pouziva pouze jiz zmirované
CRP.

Zobrazovaci metody

Zobrazovaci vysetiovaci metody jsou zasadni pro sprav-
nou a c¢asnou diagnézu axSpA, stejné tak pro diferenci-
alni diagnostiku onemocnéni. Protoze Sl skloubeni je po-
stizeno u vétsiny pacientd, je jeho vysetfeni zakladem
diagnostiky a soucasti klasifikacnich kritérii.

Pro prukaz sakroiliitidy je RTG sakroiliakalniho sklou-
beni doporucen jako prvni zobrazovaci vysetieni. Posti-
zeni Sl skloubeni se vyskytuje i u pacientl v ¢asné fazi
onemocnéni (do 3 let u asi 30-50 %). Vzhledem k anato-
mickému charakteru Sl skloubeni je vhodna sikma pro-
jekce nebo projekce dle Fergusona. Rozsah postizeni
maze byt rlzny - od pocatecnich minimalnich zmén
v podobé neostrosti kontur subchondralni kosti, pres
subchondralni sklerézu, erozivni zmény, obraz pseudo-

Obr. 1. MRI STIR sekvence - vlevo periartikularné na
sakralni i ilické strané rozsahly edém kostni
dfené

rozsiteni kloubni $térbiny az do obrazu parcidlni nebo
kompletni ankylézy kloubu. Mezi typické RTG nélezy
v oblasti patefe patfi kvadratizace obratlovych tél (vy-
rovnani kontur obratll periostalni reakci), premostu-
jici syndesmofyty (osifikace periferni ¢asti anulus fib-
rosus), fuze apofyzedlnich skloubeni, ktera v kombinaci
s mnohocetnymi syndesmofyty a kalcifikacemi spinal-
nich ligament mize vést az k obrazu ,bambusové hole”.
U pacientu s podezienim na axSpa zalozenym na klinic-
kych projevech a negativnim RTG nélezem je vhodné
vysetfeni MRI. Znamky sakroiliitidy dle MRI jsou obra-
zem aktivnich zanétlivych zmén, zatimco radiografické
zmény jsou jiz dlisledkem probéhlého zanétu.

Pro diagnostiku a diferencidlni diagnostiku axSpA jsou
pouzitelné nasledujici sekvence MRI: prlikaz aktivni sakro-
iliitidy (edém kostni diené) v T2 vazené sekvenci s po-
tlacenim tukové tkéné (nejcastéji napt. STIR sekvence —
short tau inversion recovery), pro zobrazeni chronickych
zmén (eroze, skleréza, tukova degenerace) je vhodna se-
kvence se senzitivitou pro tukovou tkan (T1 vazena). Ap-
likace kontrastni latky neni pfinosnéjsi nez nativni zobra-
zeni. Pfi indikaci MRI vysetieni je zcela zdsadni volba
spravné vysetfovaci metodiky (vyse uvedené zobrazeni
T2w s potla¢enim tukové tkané) a dostate¢na zkusenost
pfi hodnoceni nalezl. Prikaz edému kostni diené dle
stanovenych kritérii ma stejnou hodnotu pro klasifikaci
onemocnéni jako sakroiliitida dle RTG (obr. 1). Normdlni
nédlez na MRI sakroiliakdlniho skloubeni viak nevylucuje
neradiografické stadium axSpA. V pfipadé pretrvava-
jiciho podezieni na axSpA a negativnim nalezu na MRI
sakroiliakdlniho skloubeni je vhodné vysetieni zobraze-
nim magnetickou rezonanci s odstupem zopakovat. MRI
zmény jsou prokazatelné i v oblasti patefe, pro diagnos-
tické ucely vsak nejsou nutné, mohou byt soucasti dife-
rencialni diagnostiky.

Mezi dalsi zobrazovaci metody pouzivané v diagnos-
tice perifernich projevli onemocnéni patfi ultrasono-
grafie (USG). Jeji vyuZiti se dostéva do popredi zejména
v diagnostice entezitid, protoze klinické hodnoceni
entezitidy v oblasti patni kosti mlze byt problematické.
V USG obraze je evidentni nalez pozitivniho dopplerov-
ského mapovani priikazem aktivni entezitidy (obr. 2).

Obr. 2. Ultrasonograficky obraz vietenovitého rozsiteni Achillovy slachy s prilkkazem pozitivniho
power-dopplerovského mapovani pfi obrazu entezitidy Achillovy Slachy




CT vysetieni Sl skloubeni je velmi exaktni v hodnoceni
strukturdlnich zmén, nicméné kombinace RTG a MRI je
vétsinou v tomto sméru dostacujici. Tzv. low-dose CT S|
skloubeni miize byt v opodstatnénych piipadech nejas-
ného nalezu jistou moznosti [19].

Diferencialni diagnostika

Nejcastéjsi diferencialni diagnézou pro axSpA jsou dege-
nerativni onemocnéni patere, osteoartréza Sl skloubeni,
diskopatie, v pokrocilejsich fazich onemocnéni pak di-
fuzni idiopaticka skeletdlni hyperostéza (DISH).

Screening u pacientd s chronickou bolesti
zad
Chronickd bolest zad je Siroce rozsifenym symptomem,
ale jen mald cast pacient(, ktefi si na ni stézuji, trpi
axSpA. V diferencidlni diagnostice bolesti zad se uplat-
nuje zejména odliseni mechanické bolesti zad, kterd ma
na rozdil od zénétlivé bolesti zad vétsinou akutni zaca-
tek s krat$im trvanim symptomd, kratsi ranni ztuhlosti
a je provazena zhorsenim pfi cvi¢eni, eventudlné je pfi-
tomen neurologicky deficit. Casto zde také chybi noéni
maximum bolesti (tab. 2).

Vzhledem k vyse popisovanému zpozdéni v diagnéze
u axSpA, byly vyvijeny cetné screeningové algoritmy
s cilem ¢asnéjsiho zachytu pacient(l s axSpA (schéma 2.)

Tab. 2. Rozdilna charakteristika zanétlivé

a mechanické bolesti zad. Upraveno dle [30].

zanétliva bolest mechanicka bolest

zad zad
vék pfi vzniku obtizi < 45 let véku kdykoliv
zacatek obtizi pozvolny akutni

trvani symptoma > nez 3 mésice vétsinou < 4 tydny

ranni ztuhlost > 30 min <30 min

castd (zejména

noc¢ni bolest V2. polovin& noei) vétsinou chybi
efekt cviceni zlepseni zhorseni
bolest Sl skloubeni Casta chybi
neurologicky deficit neobvykly mozny

Schéma 2. Schéma diagnostického algoritmu pro ¢asné odes
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Terapie
Cilem terapie axialni spondylartritidy je redukce sym-
ptom, zachovani hybnosti a flexibility patere, minima-
lizace funkéniho omezeni a také rizika komplikaci [20].
Soucasti terapeutické rozvahy je také prihlédnuti k pii-
tomnosti mimokloubnich projevi onemocnéni.
Zéakladem nefarmakologické terapie je pravidelné cvi-
¢eni s cilem zachovani hybnosti a rozsahu pohybu. Sa-
mostatné domdci cviceni je ucinné, individudlni nebo
skupinové cvic¢eni pod dohledem se zda byt efektivnéjsi.
Soucasti nefarmakologické terapie je i edukace pacienta.

Nesteroidni antirevmatika

Nesteroidni antirevmatika (NSA), véetné selektivnich
inhibitorG cyklooxygenazy 2, jsou Iékem prvni volby
s cilem potlacit bolest a ztuhlost. Kontinudlni uzivani
v pIné terapeutické davce je doporucovano v pfipadé
aktivniho a symptomatického onemocnéni, v pfipadé
minimalnich projevll u stabilizovaného onemocnéni
je volbou podani on demand [21]. Nebyl prokazan
vyznam trvalého podavani NSA v obdobi remise. Dav-
kovéni se odehrava dle klinickych projevd, je nutné zo-
hlednit biologicky polocas léku s cilem ovlivnit i no¢ni
bolesti a ranni ztuhlost. U pacientd, u kterych nelze do-
sdhnout kontroly onemocnéni pomoci NSA nebo je
u nich terapie NSA kontraindikovana, je doporucena
biologicka terapie. Za neucinnou se pfitom povazuje
|é¢ba plnou terapeutickou davkou NSA po dobu ales-
pon 4 tydn(l bez pozitivni odezvy, pficemz by méla byt
vyzkousena alespon 2 rlizna NSA [22].

Biologicka terapie

Bezesporu nejucinnéjsi v terapii axSpA jsou biologické
Iéky. Biologicka terapie je indikovana u pacientl s ak-
tivni AS i neradiografickou axSpA po selhani standartni
terapie (tab. 3). Biologické léc¢ba je sméfovana do center
biologické terapie.

Nejdéle jsou pouzivany inhibitory TNFa (TNFi). V mnoha
randomizovanych kontrolovanych studiich i nasledné
open-label studiich byla ovéfena Gcinnost vsech 5 TNFi —
adalimumabu, certolizumabu, etanerceptu, golimuma-
bu i infliximabu. Bez ohledu na odlisny zptsob aplikace
(subkutanni, intravendzni) a rozdilné davkovaci interva-

i pacienta k revmatologovi. Upraveno dle [28]

chronickd bolest zad trvajici = 3 mésice
vznik prvnich symptom < 45. rokem véku

nebo
zanétliva bolest zad
(1 z 5 pozitivnich ma
axSpA)

sakroiliitida
(zobrazovaci metody)

nebo
HLA-B27 pozitivita
(1 z 3 pozitivnich
ma axSpA)

odeslat
k revmatologovi

VnitF Lék 2018; 64(2): 108-116
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ly byl opakované prokadzan rychly a setrvaly efekt
v ovlivnéni subjektivnich i objektivnich projevli one-
mocnéni (tab. 5). TNFi jsou Ucinné u axialnich i perifer-
nich projevli onemocnéni. Terapie TNFi je také ucinna
v ovlivnéni mimoskeleletélnich projevt (AAU, IBD i pso-
ridzy), pficemz je znam rozdilny efekt monoklondlnich
protilatek a solubilniho receptoru: etanercept neni
ucinny v terapii IBD, ma limitovany efekt na uveitidy
[20]. V soucasnosti se kromé TNF inhibitord, které jsou
v terapii axSpA pouzivany jiz od roku 2003, dostévaji na
trh jesté dalsi skupiny biologik s jinym mechanizmem
ucinku. Jsou to zejména blokatory IL17, jejichz prvni z&-
stupce sekukinumab je indikovén k 1é¢bé AS v 1. linii te-
rapie [23] (tab. 4).

V pfipadé selhani efektu prvniho TNFi Ize provést
zménu (switch) biologika na dalsi biologicky lék. Nabizi
se moznost switche na dalsi TNFi, tato moznost je pro-
kazatelné u¢inna, nicméné efekt klesa s kazdym dalsim
TNFi. Druhou moznosti je switch na Iék s jinym mechani-
zmem Ucinku - v pfipadé axSpA tedy na sekukinumab.

V pripadé dosazeni remise a ukonceni terapie TNFi
dochazi bohuzel u vétsiny pacientl k relapsu onemoc-

tegie snizeni davky biologika (snizeni davky nebo pro-
dlouzeni davkovaciho intervalu).

Ostatni terapie

Analgetika slouzi pouze jako pfidatna terapie k ovliv-
néni bolesti, zejména pfi kontraindikaci NSA, samotna
terapie analgetiky ¢i opioidy neni u axSpA ucinna.

U¢inna je lokalni aplikace glukokortikoidd do posti-
zenych perifernich kloubl nebo entezi, v¢etné aplikace
do Sl skloubeni. Dlouhodob4d systémova kortikoterapie
nema v terapii axSpA evidenci uc¢innosti.

V terapii perifernich kloubnich projevi jsou G¢inné kon-
vencni syntetické chorobu modifikujici léky (csDMARDs)
- indikovéna je terapie sulfasalazinem (2-3 g/den, Gvodni
dévka 500 mg/den s postupnym navysenim). V pfipadé
sulfasalazinu je v nékolika pracich popsan i urcity pre-
ventivni efekt proti rozvoji uveitid. Sulfasalazin ani jina
csDMARDs vsak nejsou ucinnd v terapii axialnich pro-
jevl nebo v ovlivnéni entezitid [24].

Moznosti inhibice radiografické progrese
Zamezeni radiografické progrese, zejména kostni no-
votvorby u axSpA, je jednim z nejvyznamnéjsich pro-

Tab. 3. Indikace biologické terapie AS a neradiografické axSpA dle doporuéeni Ceské revmatologické

spoleénosti (ERS). Upraveno podle [18]

diagnéza

ankylozujici spondylitida
dle NY/ASAS kritérif

neradiograficka axSpA
dle ASAS kritérii

AxidIni/periferni forma: alespori 2 NSA = 4 tydny

selhani predchozi terapie

Periferni artritida: sulfasalazin > 4 mésice nebo > 1 lokalni aplikace glukokortikoidd

Entezitida: > 1 lokalni aplikace glukokortikoidtl

aktivita onemocnéni

objektivni znamky zanétu CRP > norma

BASDAI = 40 mm (2krat v rozmezi minimalné 4 tydn)

CRP > norma +
aktivni sakroiliitida

.'Q’,

.
T\

Hodnoceni efektu biologické terapie — pokles BASDAI po 3 mésicich [é¢by o 50 % nebo absolutni pokles o 2 body (0-10 bodu).
Index BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index) - subjektivni hodnoceni aktivity pacientem, za aktivni je povazovan BASDAI

> 40 mm (3kala 0-100 mm).
NY kritéria - Newyorska kritéria

Vnitf Lék 2018; 64(2): 108-116



blém v terapie tohoto onemocnéni. Radiograficka pro-
grese onemocnéni je sice celkové pomala a také do této
faze onemocnéni nedospéji vsichni pacienti s nr-axSpA,
nicméné v pfipadé progredujicich strukturdlnich zmén
dochdzi k tézkému funkénimu postizeni. Urcitymi pre-
diktory RTG progrese jsou vyssi vstupni hodnoty CRP,
pfitomnost syndesmofytdl na pocitku onemocnéni,
koureni a muzské pohlavi.

Uvodni data neprokazovala G¢innost TNFi na struktu-
ralni progresi po 2-4 letech terapie [25]. Dle novéjsich
evidence je ziejmé, ze ¢asna terapie a terapie delsi nez
4 roky muze zpomalovat radiografickou progresi axSpA
[26]. Nékolik praci prokazalo vliv kontinuadlniho poda-
vani NSA na radiografickou progresi u pacientt s elevaci
CRP [27]. Dalsi studie vsak tyto zavéry nepotvrdily, vzhle-
dem k uziti odlisnych NSA (COX-2 selektivni vs neselek-
tivni NSA) je tak nutné dalsi ovéreni téchto vysledkd [28].
Nadéjné jsou vysledky hodnoceni rentgenové progrese
z klinickych studii se sekukinumabem, po 2 letech byla
prokdzana jen minimalni radiografickd progrese u vice
nez 80 % pacientll a podle recentné prezentovanych vy-
sledkd je tento efekt setrvaly i po 4 letech terapie [23,31].

Zaver

Diagnostika axialni spondylartritidy neni jednodu-
chym ukolem, Zadny jednotlivy klinicky projev, labora-
torni test nebo zobrazovaci nalez neni ani nezbytny ani
dostacujici pro stanoveni diagndzy. Vysetieni revma-
tologem by méli byt mladi pacienti s nevysvétlitelnou
bolesti zad trvajici déle nez 3 mésice. Moznost axialni
spondylartritidy by také méla byt brana v potaz v rdmci
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diferencidlni diagnostiky nejasné bolesti na hrudi
u mladych pacientl. Velkym pokrokem v diagnostice
¢asnych fazi onemocnéni je moznost vysetfeni zobra-
zenim magnetickou rezonanci, vyzaduje vsak sprav-
nou volbu vysetfovaci metodiky a velkou davku zkuse-
nosti pii hodnoceni nalezd. V tomto kontextu je velmi
dllezitd komunikace mezi revmatologem a radiolo-
gem. Vyznamny pokrok zaznamenaly nejen diagnos-
tické, ale i terapeutické moznosti axSpA. Nejmodernéj-
sim prvkem farmakoterapie axSpA je biologicka lécba,
zvlasté jestlize k dlouhodobé Uspésné pouzivané anti-
-TNF terapii pfibyla recentné novd moznost v podobé
blokady IL17.

Casné rozpoznani inicialnich fazi a riiznych fenotyp(i
axSpA umoznuje ¢asnéjsi zahajeni terapie s vétsi prav-
dépodobnosti dosazeni ispéchu lécby.
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