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A. Klinika 

1. Artropatie (zánětlivé, degenerativní, infekční aj.) 

TAKIZAWA, Y., INOKUMA, S., TANAKA, Y. a ost.: KlƛƴƛŎƪŞ ŎƘŀǊŀƪǘŜǊƛǎǘƛƪȅ ƛƴŦŜƪŎŜ ŎȅǘƻƳŜƎŀƭƻǾƛǊŜƳ 

ǳ ǊŜǾƳŀǘƛŎƪȇŎƘ ƻƴŜƳƻŎƴŠƴƝΥ ƳǳƭǘƛŎŜƴǘǊƛŎƪȇ ǇǌŜƘƭŜŘ ǳ ǾŜƭƪŞ ǇƻǇǳƭŀŎŜ ǇŀŎƛŜƴǘǻΦ /Clinical 

characteristics of cytomegalovirus infection in rheumatic diseases: multicentre survey in a large 

patient population./ RheǳƳŀǘƻƭƻƎȅΣ птΣ нллуΣ őΦ фΣ ǎΦ мото-1378. 

Problematika práce: Infekční onemocnění je jednou ze závažných příčin život ohrožujících 

komplikací u pacientů s revmatickými onemocněními (Wasko, M.C.: Curr.Opin.Rheumatol., 2004, 

16, s. 109-113 a další 2 citace). I když jsou časté infekce získané ve společnosti, jsou pacienti také 

náchylní k oportunním infekcím. 

Cytomegalovirus (CMV) β-herpesvirus je nejen příčinou závažné vrozené infekce a non-EBV 

infekční mononukleózy, ale také vážnou příčinou nemocnosti a úmrtnosti u hostitelů s poškozenou 

imunitou (Preiksaitis, J.K. a ost., Amer.J.Transplant., 2005, 5, s. 218-227 a další 3 citace). Podobně 

jako další herpesviry, zůstává CMV u infikovaného hostitele během života latentní a vzácně je 

reaktivován a způsobí klinické onemocnění. Pokud je ale poškozena protivirová imunita, může se 

reaktivovat horečkou, letargií a může poškodit různé orgány – plíce, játra, GIT, kostní dřeň a retinu. 

Účelem práce je provést přehled a osvětlit klinické charakteristiky infekce CMV u pacientů 

s revmatickým onemocněním.  

Metodika: Podrobný dotazník s přehledem infekce CMV byl doručen pacientům 

s revmatickým onemocněním hospitalizovaným v řadě nemocnic (uveden přehled) a byly 

zhodnoceny získané klinické a laboratorní výsledky. 

Výsledky: Z velkého souboru pacientů (n = 7 377) byla u 151 diagnostikována infekce CMV 

(29 M/122 Ž; průměrné stáří 56,9 let; rozpětí 6,5-83,2). Bylo široké rozpětí těchto onemocnění, ale 

nejčastější byly SLE, mikroskopická polyangiitida a dermatomyozitida. 

U 4 pacientů byla získána diagnóza histopatologicky a u zbývajících při pozitivní CMV 

antigenemii. Kromě perorální aplikace kortikosteroidu u všech s výjimkou jednoho bylo 81 léčeno 

pulzním MPSL (metylprednisolon), 64 CYC (cyklofosfamid) a 36 jinými imunosupresivy. U 44 došlo 

k fatálnímu výsledku; významnými rizikovými ukazateli u nich byly klinické příznaky, další infekční 

komplikace, lymfopenie, vyšší věk (> 59,3 let) a užívání pulzního MPSL (P < 0,05) při univariátním 

hodnocení. Multivariátní analýza potvrdila první tři (P < 0,05). Počet CMV antigenemie byl 

významně vyšší u pacientů s příznaky než u asymptomatických (10,1 /0,0-2 998,0/ proti 4,0 /1,3-

1 144,4/105 PNMs. P < 0,05; prahový počet: 5,6/105 PMNs). Pro přežívání se nezjistila žádná 

výhodnost při léčení antivirálními látkami. 

Závěr: Infekce CMV byla diagnostikována většinou antigenemií a objevovala se u pacientů 

s důsledným imunosupresivním léčením pomocí pulzního MPSL a/nebo imunosupresiv. Pro špatný 

výsledek byly významnými rizikovými ukazateli lymfopenie. Existence příznaků a další infekce a 
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pulzní MPSL a vyšší věk jej může předpovídat. Pacienti byli náchylní k příznakům při četnosti 

antigenemie nad 5,6/105 PMNs. 

2ŜǊƳłƪ 

2. Systémová onemocnění pojiva (SLE, DM, PM, SCL, PAN, vaskulitidy) 

CHEN, M.J., TSENG, H.M., HUANG, Y.L. a ost.: 5ƭƻǳƘƻŘƻōȇ ǾȇǎƭŜŘŜƪ ŀ ƪǊłǘƪƻŘƻōł ǇǌŜȌƝǾłƴƝ 

ǇŀŎƛŜƴǘǻ ǎŜ ǎȅǎǘŞƳƻǾȇƳ ƭǳǇǳǎ ŜǊȅǘƘŜƳŀǘƻǎǳǎ Ǉƻ ŜǇƛȊƻŘłŎƘ ōŀƪǘŜǊƛŜƳƛŜΥ сƭŜǘŞ ǎƭŜŘƻǾłƴƝΦ /Long-

term outcome and short term survival of patients with systemic lupus erythematosus after 

bacteraemia episodes: 6-year follow-ǳǇΦκ wƘŜǳƳŀǘƻƭƻƎȅΣ птΣ нллуΣ őΦ фΣ ǎΦ морн-1357. 

Problematika práce: Systémový lupus erythematosus (SLE) je autoimunní onemocnění, které 

postihuje řadu orgánů. Četnost 5letého přežívání byla v r. 1955 u pacientů se SLE 50 %, ale od r. 

1990 je > 90 % (Huang, J.L. a ost. Semin.Arthritis Rheum., 2006, 36, s. 61-67, Bernatsky, S. a ost., 

Arthritis Rheum., 2006, 54, s. 2550-2557 a dalších 7 citací). Různé studie prokázaly, že je infekce 

převažující příčinou úmrtnosti pacientů se SLE (Funauchi, M. a ost., Rheumatol.Int., 2007, 27, s. 

243-249; Hung, J.J. a ost., J.Rheumatol., 2005, 32, s. 40-43 a další 4 citace). Pacienti se SLE jsou 

vnímavější k infekci, protože mají porušenou imunitu a dostávají typická imunosupresiva ke 

kontrole aktivity onemocnění. Předchozí studie ukazují, že pacienti se SLE s infekcemi mají horší 

výsledky než neinfikovaní pacienti. Některé publikace také ukazují, že je bakteriemie častá u 

pacientů se SLE a že úmrtnost ve vztahu k ní je vyšší než u jiných infekcí. 

Účel práce: Autoři popisují povahu bakteriemie u pacientů se SLE a určují krátkodobé 

přežívání a dlouhodobý výsledek u těchto pacientů. 

Metodika: Bylo provedeno zhodnocení lékařských záznamů 1 442 pacientů, kteří byli 

pravidelně sledováni v lékařském středisku terciární sféry od r. 2000 do 2005. 

Výsledky: Ze souboru 1 442 pacientů se SLE došlo k vývoji nejméně jedné epizody 

bakteriemie u 240 pacientů (17 %), což odpovídá výskytu 92,7 případů/1 000 přijetí do nemocnice. 

Od diagnózy SLE bylo celkové přežívání pacientů za 5 let 92 %, za 10 let 86 % a za 15 let 79 %. 

Avšak po jedné epizodě bakteriemie se přežívání snížilo na 76 % za 30 dní a na 67 % za 360 dní. Ze 

336 epizod bakteriemie bylo 167 (49,7 %) infekcí získaných ve společnosti a 169 (50,3 %) bylo 

nozokomiálních. Stafylococcus aureus byl hlavní příčinou Gram-pozitivní bakteriemie. Hlavními 

druhy u Gram-negativních bakterií byly non-tyfoidální Salmonella a Escherichia coli. Ve společnosti 

získané bakteriemie Salmonellou a Streptokokem byly častější než nozokomiální infekce. Klebsiella 

a Acinetobacter species byly významně zodpovědnější za nozokomiální bakteriemii než za získanou 

ve společnosti. Pacienti infikovaní Acinetobacterem, Klebsiellou nebo Pseudomonasem měli menší 

pravděpodobnost 14denního přežívání (71,4 %, 55,6 %, resp. 42,9 %). 

Závěr: U SLE pacientů souvisela epizoda bakteriemie s nepříznivým dlouhodobým výsledkem. 

Krátkodobé přežívání ovlivnily významně druhy bakterií. Proto zahájí-li se empirické léčení ATB u 

SLE pacientů se suspektní bakteriemií, domnívají se autoři, že by se mělo použít ATB účinných proti 

Pseudomonasu, Klebsielle, Acinetobacteru, S. aureus a E. coli. 
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2ŜǊƳłƪ 

 

YUEN, S.Y., POPE, J.E.: tƻǳőŜƴƝ Ȋ ƳƛƴǳƭȇŎƘ ƻƳȅƭǻΥ ǇƻǎƻǳȊŜƴƝ ƪǾŀƭƛǘȅ ǇƻƪǳǎǳΣ ǾƭƛǾǳ ŀ ǇǌŜŘƴƻǎǘƛ 

ǊŀƴŘƻƳƛȊƻǾŀƴȇŎƘ ƪƻƴǘǊƻƭƻǾŀƴȇŎƘ Ǉƻƪǳǎǻ ǳ ƴŜǊŜƴłƭƴƝƘƻ ǎȅǎǘŞƳƻǾŞƘƻ ƭǳǇǳǎ ŜǊȅǘƘŜƳŀǘƻǎǳǎ. 

(Learning from past mistakes: assessing trial quality, power and eligibility in non-renal systemic 

ƭǳǇǳǎ ŜǊȅǘƘŜƳŀǘƻǎǳǎ ǊŀƴŘƻƳƛȊŜŘ ŎƻƴǘǊƻƭƭŜŘ ǘǊƛŀƭǎΦκ wƘŜǳƳŀǘƻƭƻƎȅΣ птΣ нллуΣ őΦ фΣ ǎΦ мост-1372. 

Problematika práce: Uspořádání randomizovaných kontrolovaných pokusů (RCTs) u 

systémového lupus erythematosus (SLE) může být problematické, protože je SLE relativně vzácné 

autoimunní onemocnění s výskytem 0,5-1/1 000 a s mnohotnými projevy. Kromě toho přísná 

kritéria pro přijetí/vyloučení zmenšují počet vhodných pacientů, a tudíž může být obtížné získat 

pacienty pro dostačující velikost souboru. V pokusech s lupusem zaměřených speciálně na 

postižení ledvin byly stanoveny výsledky jako např. clearence kreatininu/24 hodin, nutnost dialýzy, 

poměry bílkoviny/kreatininu v moči, močový sediment a kumulativní dávka steroidu, i když může 

být obtížné tyto výsledky shromáždit. Avšak v pokusech s pacienty s lupusem bez postižení ledvin 

může být heterogennost postižení jiných orgánů příčinou možných obtíží vzhledem k volbě 

primárních ukazatelů výsledku. 

Účelem práce je zhodnotit post hoc vliv RCTs při léčení SLE mimo ledviny a zjistit možnost 

zevšeobecnění těchto RCTs pomocí databáze SLE. 

Metodika: Pomocí PubMed (v době 1975-2007) byly zjištěny RCTs u SLE mimo ledviny. Byla 

zaznamenávána kritéria pro přijetí/vyloučení, kvalita pokusu (stupnicí s 5 body) a výsledky každé 

studie. Kritéria pro přijetí/vyloučení byla srovnávána s databází SLE, aby se zjistil podíl pacientů 

z databáze, kteří by mohli být teoreticky vhodní pro tyto pokusy. Pro každou negativní studii autoři 

vypočetli post hoc význam studie. Autoři také zjišťovali zlepšení pokusů časem v literatuře a 

ověřovali, zda ovlivnilo zapojení lékárenství kvalitu pokusu. 

Výsledky: Bylo zhodnoceno 64 článků: 25 studií bylo pozitivních (celkem 39 %) a 39 bylo 

negativních. Význam 9 RCTs nebyl vypočten, protože měly různé nedostatky (uvádějí se). 

Průměrná hodnota zbývajících 30 studií byla 24,6 ± 3,9 % (rozpětí 2,5-81,1 %). Pouze 1 RCT byl 

hodnocen > 80 %. Celkově byla potenciální vhodnost pacientů v databázi 45,1 ± 3,6 %. Pouze 14 

studií mělo dobrou kvalitu (21,9 %). Naštěstí se zlepšovala kvalita RCT časem (pokusy < 1995, ve 

srovnání s 1996-2002 a > 2003; P < 0,001). Pokusy ovlivněné lékárenstvím měly významně vyšší 

počet přijatých pacientů a lepší kvalitu studie. 

Závěry: Negativní RCTs u SLE měly většinou menší význam, ale byla vysoká možnost 

zevšeobecnění výsledků těchto pokusů. Určování významu studie a vliv vhodnosti kritérií na 

možnost zevšeobecnění výsledků studie jsou podstatné v uspořádání klinických pokusů, aby se 

zajistila možnost aplikace jejich výsledků do klinické praxe. 

2ŜǊƳłƪ 
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YONG, P.F.K., ASLAM, L., KARIM, M.Y. a ost.: [ŞőŜƴƝ ƘȅǇƻƎŀƳŀƎƭƻōǳƭƛƴŜƳƛŜ ǾȅǎƪȅǘǳƧƝŎƝ ǎŜ ǳ 

pacieƴǘǻ ǎŜ ǎȅǎǘŞƳƻǾȇƳ ƭǳǇǳǎ ŜǊȅǘƘŜƳŀǘƻǎǳǎΦ /Management of hypogammaglobulinaemia 

ƻŎŎǳǊƛƴƎ ƛƴ ǇŀǘƛŜƴǘǎ ǿƛǘƘ ǎȅǎǘŜƳƛŎ ƭǳǇǳǎ ŜǊȅǘƘŜƳŀǘƻǎǳǎΦκ wƘŜǳƳŀǘƻƭƻƎȅΣ птΣ нллуΣ őΦ фΣ ǎΦ мплл-

1405. 

Problematika a účel práce: Systémový lupus erythematosus (SLE) je chronická autoimunní 

porucha charakterizovaná nadbytkem autoprotilátek řízených proti nukleárním antigenům. U SLE 

je dobře známou laboratorní abnormalitou polyklonální hypergamaglobulinemie. Mohou se ale 

objevit a byly popsány různé formy hypogamaglobulinemie, jak vrozené, tak získané. K nim patří 

selektivní deficit IgA (Cassidy, J.T. a ost., Lupus, 2007, 16, s. 647-650), CVID (common variable 

immunodeficiency) – (Fernandez-Castro, M. a ost., Semin.Arthritis Rheum., 2007, 36, s. 238-245), 

hypogamaglobulinemie vlivem léků a sekundární u nefrotického syndromu. 

Účelem tohoto sdělení je popsat různé případy SLE a hypogamaglobulinemie, přehled 

literatury a uvést postupy léčení hypogamaglobulinemie u SLE. 

Metodika: Autoři popisují 5 pacientů se SLE a deficitem protilátek a uvádějí přehled literatury 

zjišťující vztah mezi oběma. 

Výsledky: U SLE se mohou objevovat různé typy syndromů deficitu protilátek, včetně CVID, 

deficitu IgA, IgM, hypogamaglobulinemie vlivem léků a sekundární u nefrotického syndromu. Stavy 

deficitu protilátek je možno léčit ATB a léčením s náhradou imunoglobulinu (zvl. CVID), ale někdy 

je pečlivé monitorování vše, co je třeba. 

Závěr: U SLE je užitečné měření hladin imunoglobulinu, aby se zjistil souběžně existující 

deficit protilátek a pozdější vývoj hypogamaglobulinemie. To umožňuje zahájit monitorování a 

vhodné léčení. 

Práce uvádí krátké kazuistiky 6 pacientů: 

1. 23leté ženy, u níž byl nejprve diagnostikován v jejích 17 letech SLE (1999) a měla dříve 

trombocytopenickou purpuru. Přišla s fotosenzitivitou, vyrážkou, artralgiemi, livedo 

articularis a autoimunní trombocytopenií. Následně se v září 2001 vyvinul nefrotický 

syndrom a byla přijata k vyšetření. Uvádějí se další podrobnosti a způsob léčení. I přes 

uváděné abnormality imunoglobulinu nebyl její klinický průběh komplikován recidivující 

infekcí. 

2. Hypogamaglobulinemie navozená lékem: Jedná se o 37letou ženu s převážně kožním a 

ledvinovým SLE (lupus nephritis třídy IV diagnostikovaný v srpnu 1997). Dříve léčena i.v. 

cyklofosfamidem, metylprednisolonem a AZA. Další podrobnosti. Uvádí se, že 

cyklofosfamid je pravděpodobně příčinou její dočasné hypogamaglobulinemie. 

3. Možný CIVD: 68letá žena měla dlouhou OA a SLE trvající > 30 let a dřívější lupus 

nephritis. Primárně léčena nízkou dávkou prednisolonu, přechodně AZA (přerušeno pro 

průjem a zvracení). Pak byl SLE relativně neaktivní, ale zjištěna přetrvávající 

panhypogamaglobulinemie. Za možnou dg. se považoval CVID. Ten ani jiný imunodeficit 

se nikdy neobjevil v RA. 



Revmatologie   3/2009 (49) 7 

 

4. Hypogamaglobulinemie sekundární u nefrotického syndromu: U 23letého studenta 

z Asie diagnostikován SLE v jeho 19 letech s autoimunní hemolytickou anemií, lupus 

nephritis tříd III a IV WHO s nefrotickým syndromem. Léčen i.v. cyklofosfamidem, 

přechodně AZA a pak mycophenolat mofetilem. Uvedena řada podrobností. 

5. Selektivní IgM deficit: 20letá žena přišla s nedostatkem destiček a příští rok provedena 

splenektomie. Za 3 roky po 1. vyšetření zjištěn SLE po objevení se kožních lézí na tváři. 

Po 20 letech došlo k systémovému vzplanutí včetně postižení ledvin s proteinurií 

7,93g/24 hod. Při biopsii zjištěna membranózní lupusová nefropatie (tř. Vc WHO). Při 

běžném vyšetření krve v červenci 2006 zjištěn IgM < 0,25, IgG 8,2, IgA 4,5 g/l. Uvedeny 

údaje o léčení. 

6. U 33leté ženy původem z Irska diagnostikován SLE v r. 1994 a příznaky se objevily 

počátkem r. 1990. Uvádějí se podrobnosti o léčení a výsledcích vyšetření. Uzavírá se, že 

příznaky ukazují na deficit imunoglobulinu, ale s jeho normálními hladinami. 

2ŜǊƳłƪ 

 

SCHMIDT, W.A., MOLL, A., SEIFERT, A. a ost.: tǊƻƎƴƽȊŀ ŀǊǘŜǊƛƛǘƛŘȅ ǾŜƭƪȇŎƘ ŎŞǾ Ȋ ƻōǊƻǾǎƪȇŎƘ ōǳƴŠƪΦ 

/Prognosis of large-ǾŜǎǎŜƭ Ǝƛŀƴǘ ŎŜƭƭ ŀǊǘŜǊƛƛǘƛǎΦκ wƘŜǳƳŀǘƻƭƻƎȅΣ птΣ нллуΣ őΦ фΣ ǎΦ мплс-1408. 

Prognóza a účel práce: Arteriitida z obrovských buněk (GCA – giant cell arteriitis) je primární 

vaskulitida postihující často temporální tepny a cévy oka. Kromě toho se nedávno ukázalo, že u 

většího počtu pacientů s GCA je extrakraniální vaskulitida, když se použilo kvalitnějších 

zobrazovacích technik (MRI angiografie MR, CT, PET a duplexní ultrasonografie) – (Blockmans, D. a 

ost., Rheumatology, 2007, 46, s. 672-677; Narvárez, J. a ost., Rheumatology, 2005, 44, s. 479-483 a 

dalších 7 citací). Nejčastěji jsou postiženy proximální tepny HK a zvláště axilární tepny. Tato entita 

se nazývá LV-GCA („large-vessel GCA“). Termín „GCA“ byl používán v posledních letech častěji než 

termín „temporální tepny“ vzhledem ke generalizovanější povaze onemocnění (Jennette, J.C. a 

ost., Curr.Opin.Rheumatol., 2007, 19, s. 10-16).  

Dosud nebyla zkoumána prognóza LV-GCA. Jak se má srovnávat s GCA bez GCA kontrol? 

Metodika: Podle předem stanoveného postupu byly zkontrolovány záznamy 53 pacientů 

s LV-GCA (z toho 83 % Ž) a 53 GCA kontrol (63 % Ž). Byly provedeny telefonické pohovory 

s pacienty nebo s jejich lékaři primární péče. U 40 LV-GCA pacientů byla provedena kontrola 

vyšetření duplexním UZ tepen proximální paže. 

Výsledky: Průměrná doba pozorování byla 50 ± 31 měsíců. U žádného z pacientů LV-GCA se 

nevyvinuly ischemické komplikace paže. U 30 % proximální tepny paže zmizel úplně otok stěny. 

Zmenšil se u 53 %. V 8 % zůstal nezměněn, v 5 % se zvětšil a u 5 % tepny uzavřel s kolaterálním 

průtokem. Po začátku léčení se nevyvinula přední optická ischemická neuropatie ani u pacientů 

s LV-GCA ani u GCA kontrol; amaurosis fugax se objevila u 4 a 6 %, arteriální hypertenze u 53 a 66 

%, mrtvice u 9 a 9 %, IM u 2 a 2 %, DM u 30 a 25 %, osteoporóza u 38 a 23 % a osteoporotické 

fraktury u 15 a 4 %. Průměrná dávka kortikosteroidu byla 3,7 mg/den. Průměrné trvání léčení bylo 

42 měsíců. Všechny rozdíly byly nevýznamné. U 4 pacientů s LV-GCA došlo k vývoji cévních stenóz 

a. poplitea. 
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Závěr: Prognóza LV-GCA je benigní vzhledem k ischemickým komplikacím. Ve většině případů 

se zmenšuje otok stěny proximální tepny. Jeho průběh je podobný jako u GCA bez artritidy 

proximální paže. 

2ŜǊƳłƪ 

3. Dorzopatie (AS, spondylopatie, spondartritida, spondylóza aj.)  

ZHU, T.Y., TAM, L.S., LEE, V.W.Y. a ost.: błƪƭŀŘȅ ŀ ƪǾŀƭƛǘŀ ȌƛǾƻǘŀ ǳ ǇŀŎƛŜƴǘǻ ǎ ŀƴƪȅƭƻȊǳƧƝŎƝ 

spondylitidou v Hong Kongu. /Costs and quality of life of patients with ankylosing spondylitis in 

IƻƴƎ YƻƴƎΦκ wƘŜǳƳŀǘƻƭƻƎȅΣ птΣ нллуΣ őΦ фΣ ǎΦ мпнн-1425. 

 

Problematika práce: Ankylozjící spondylitida (AS) je chronická zánětlivá revmatologická 

porucha s predilekcí pro axiální kostru. Hlavními klinickými projevy je bolest v zádech a postižení 

periferních kloubů. Mohou být postiženy i jiné orgány jako oko, srdce a plíce. Výskyt AS u Číňanů je 

asi 0,2-0,3 % (Zeng, O.Y.: J.Rheumatol., 2003, 30, s. 1816-1821). Onemocnění se diagnostikuje 

v časné dospělosti a funkční omezení mohou vést ke zhoršení pracovní schopnosti a zvýšenému 

využívání zdrojů zdravotní péče a také ke zhoršené kvalitě života (QoL), jako důsledek 

neschopnosti a bolesti (Kobelt, G. a ost., J.Rheumatol., 2006, 33, s. 289-295; Huscher, D. a ost., 

Ann.Rheum.Dis., 2006, 65, s. 1175-1183 a dalších 5 citací). 

Účelem práce je zjistit celkové roční sociální náklady přímé a nepřímé, QoL u čínské populace 

s AS v Hong Kongu a určit rozhodující ukazatele nákladů. 

Metodika: Byla provedena retrospektivní, nerandomizovaná průřezová studie se souborem 

145 pacientů s AS v Hong Kongu (79 % M). Účastníci vyplnili dotazníky se sociodemografickými 

údaji o pracovním stavu a o nákladech. Využívání zdravotnických zdrojů bylo zjišťováno přehledem 

záznamů. Bylo měřeno funkční zhoršení a aktivita onemocnění pomocí BASFI (Bath Anyklosing 

Spondylitis Functional Index), resp. BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activita Index), 

QoL pacientů se zjišťovala pomocí SF-36 (Short-Form – 36). 

Výsledky: Průměrné stáří pacientů bylo 40 ± 11 let a průměrné trvání onemocnění 10 ± 7,9 

let. Průměrné skóre BASDAI bylo 4,7 ± 2,1 a skóre BASFI bylo 3,3 ± 2,5. Obě skóre spolu těsně 

korelovala (r = 0,73; P < 0,001). Celkové roční náklady byly v průměru 9 120 USD. Na tom se 

podílely přímé náklady 38 % a nepřímé 62 %. Náklady na technická vyšetření představovaly 

největší část celkových nákladů. Pacienti s AS uváděli významně zhoršenou QoL. Funkční zhoršení 

představovalo hlavní důvod vedoucí ke zvětšení přímých a celkových nákladů. 

Závěr: Léčení zmenšující funkční zhoršení může být účinné při snížení nákladů u AS a zlepšit 

QoL pacienta a zmírnit tlak na systém zdravotnické péče. 

2ŜǊƳłƪ 



Revmatologie   3/2009 (49) 9 

 

4. Onemocnění měkkých tkání (svalů, šlach, synov. membrány) 

VATTEMI, G., TONIN, P., MARINI, M. a ost.: {ŀǊƪƻƛŘƽȊŀ ŀ ƛƴŎƭǳǎƛƻƴ ōƻŘȅ ƳȅƻȊƛǘƛŘŀ. /Sarcoidosis 

ŀƴŘ ƛƴŎƭǳǎƛƻƴ ōƻŘȅ ƳȅƻǎƛǘƛǎΦκ wƘŜǳƳŀǘƻƭƻƎȅΣ нллуΣ птΣ őΦ фΣ ǎΦ мпоо-1435. 

 

Problematika práce: Sarkoidóza, onemocnění mnoha systémů neznámé etiologie, je 

charakterizována patologicky nekaseózním granulomem v postižených orgánech (Ianuzzi, M.C. a 

ost., N.Engl.J.Med., 2007, 357, s. 2153-2165 a 1 další citace). Postižení svalů je značně časté, ale 

pouze u 6 případů byl publikován vztah sarkoidózní myopatie s IBM (inclusion body myositis). 

Autoři uvádějí 2 další kazuistiky se svalovými biopsiemi s patologickými doklady o sarkoidóze i IBM. 

1. 54letý muž měl v OA myalgii trvající 1 rok při chůzi do schodů a při zvedání těžkých věcí. 

Při vyšetření zjištěna ochablost proximálních svalů 4 končetin a atrofie 3. distálního 

segmentu stehen a bicepsu brachii. Šlachové reflexy nebylo možno vybavit a vnímání 

bylo normální. Výsledky krevních testů byly normální a kreatinkináza (CK) v séru byla 2x 

vyšší než je norma. Na CT hrudníku šlo o oboustrannou lymfadenopatii hilů bez 

infiltrace (stadium 1). Na EMG byl záznam myopatických a neurogenních změn. 

V biopsii z m. biceps brachii byly patrny četné nekaseózní granulomy v pojivové tkáni a 

ve svalových snopcích a nezjištěna buněčná nekróza. Membrány svalových vláken bez 

známek MHCI (MHC třída 1) a nezjistila se depozita amyloidu v myofibrilách. Byla 

stanovena diagnóza sarkoidní myopatie  s postižením plic. Pacient byl léčen 

prednisonem 2 roky bez jakéhokoli zlepšení. V 58 letech zjistil progresivní pokles levé 

nohy, který jej nutil používat zábradlí při chůzi do schodů; z polohy ve dřepu se zvedal 

s určitými obtížemi a byl schopen ohnout koleno jen 3x po sobě. Pohyby pažemi byly 

v plném rozsahu bez změny svalové síly. Vyšetření krve, CT a EMG byly beze změn. 

Druhá biopsie z m. vastus lateralis prokázala četné nekaseózní granulomy a typické 

znaky IBM, tj. vroubené vakuoly, eozinofilní inkluze a vlákna bez nekrózy s invazí 

zánětlivých buněk, depozita amyloidu a imunoreaktivní inkluze amyloidu-β; sarkolema 

mnoha vláken vylučovala MHCI. 

2. 48letý muž měl diagnózu plicní sarkoidózy na základě oboustranné lymfadenopatie hilů 

s infiltrací na rtg snímcích hrudníku (stadia 2); nález podporovaly nekaseózní granulomy 

při transbronchiální biopsii. Nestěžoval si na jakékoli svalové příznaky a neurologické 

vyšetření bylo normální. Pacient reagoval na léčení prednisonem. V jeho 55 letech se 

objevila progresivní dysestezie s následnou svalovou slabostí. Při vyšetření o 5 let 

později byly proximální a distální svaly všech 4 končetin slabé, čití sníženo distálně a 

šlachové reflexy nevýbavné. Nález na EMG odpovídal senzorické-motorické 

polyneuropatii. Biopsie z n. surae vykazovala těžkou ztrátu myelinizovaných vláken bez 

zánětlivých infiltrátů nebo depozit amyloidu. Svalová slabost se časem zhoršovala. V 62 

letech pacienta zjištěn 8násobek normální hodnoty CK. Biopsie z m. vastus lateralis 

prokazovala variabilní velikost vláken, malé skupiny atrofických vláken, malé množství 

nekrotických vláken a fibrózu. Byly patrny malé nekaseózní granulomy a vroubkované 

vakuoly v mnoha vláknech s malým množstvím eozinofilních inkluzí. Sarkolema malého 

množství buněk vylučovala MHCI.  
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2ŜǊƳłƪ 

5. Osteopatie a chondropatie (poruchy hustoty a struktury kosti, osteoporóza, 

malacie, DISH aj.) 

CATALANO-PONS, C., COMTE, A., WIPFF, J. a ost.: YƭƛƴƛŎƪȇ ǾȇǎƭŜŘŜƪ ǳ ŘŠǘƝ ǎ chronickou recƛŘƛǾǳƧƝŎƝ 

ƳǳƭǘƛŦƻƪłƭƴƝ ƻǎǘŜƻƳȅŜƭƛǘƛŘƻǳΦ /Clinical outcome in children with chronic recurrent multifocal 

ƻǎǘŜƻƳȅŜƭƛǘƛǎΦκ wƘŜǳƳŀǘƻƭƻƎȅΣ птΣ нллуΣ őΦ фΣ ǎΦ мофт-1399. 

 

Problematika práce: Chronická recidivující multifokální osteomyelitida (CRMO) je neinfekční 

zánětlivé onemocnění kosti neznámé etiologie, popsané poprvé Giedionem, A. a ost. (Ann.Radiol., 

1972, 15, s. 329-342). Onemocnění působí multifokální lytické léze kosti s otokem a bolestí. Může 

souviset i s jinými příznaky SAPHO syndromu (synovitida, akné, pustulóza, hyperostóza, osteitida) 

nebo se sakroiliitidou, psoriázou a IBD (Carpenter, E. a ost., J.Pediatr., 2004, 144, s. 541-544). Pro 

onemocnění jsou typické periodické exacerbace a remise, ale dlouhodobý výsledek zůstává 

neznámý. Většina publikací v literatuře jsou kazuistiky a studie s malými soubory (Girschick, H.J. a 

ost., Ann.Rheum.Dis., 2005, 64, s. 279-285 a další 4 citace). Účelem práce je určit klinický výsledek 

dětí s CRMO. 

Metodika: Autoři zkontrolovali retrospektivně klinické a radiologické údaje dětí s CRMO v 5 

francouzských dětských střediscích (Cochin, Necker, Robert Debré, Paříž, Lyon). Údaje o výsledku 

byly získány přehledem nemocničních záznamů a dotazníků zaslaných všem pacientům ke zjištění 

aktivity onemocnění a k poučení.  

Výsledky: Byl vyšetřen soubor pacientů (n = 40; 34 žen a 6 mužů) s průměrným stářím při 

diagnóze 11,5 let (rozpětí 2-17 let). Na začátku onemocnění byl průměrný počet kostních lézí 2 a 

v průběhu onemocnění 3,5. Průměrná doba od diagnózy byla 3,5 let (rozpětí 0,5-15) a průměrná 

doba trvání aktivního onemocnění 2,7 let (rozpětí 0,5-13,5). 

Psychologické a fyzické důsledky mělo 9 pacientů (22,5 %). Na dotazník odpovědělo 29 dětí 

(72,5 %). U 26 se neprojevila fyzická neschopnost posuzováno podle HAQ (0-1,2 měly mírnou 

neschopnost HAQ: 1-2) a 1 mělo těžkou neschopnost (HAQ: 2-3). Při kontrole mělo 17 pacientů 

(58,6 %) aktivní onemocnění (po 6 měsících až 15 letech od diagnózy) a měly dále bolest 

(průměrná hodnota na vizuální analogové stupnici: 10/100). Ve 2 případech zasahovalo 

onemocnění rušivě do výuky pacienta. 

Závěr: Klinický výsledek dětí s CRMO je obecně dobrý, ale při kontrole má poměrně značná 

část pacientů aktivní onemocnění a menšina pacientů může mít těžké a protrahované onemocnění 

i přes intenzivní způsoby léčení. Je třeba provést další studie, aby se zjistily predikční ukazatele pro 

těžké onemocnění. 

2ŜǊƳłƪ 
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B. Etiopatogeneze 

MOZAFFARIAN, N., WIEDEMAN, A.E., STEVENS, A.M.: !ƪǘƛǾƴƝ ǎȅǎǘŞƳƻǾȇ ƭǳǇǳǎ ŜǊȅǘƘŜƳŀǘƻǎǳǎ 

ǎƻǳǾƛǎƝ ǎ ǇƻǊǳŎƘƻǳ ōǳƴŠƪ ǇǌŜŘǎǘŀǾǳƧƝŎƝŎƘ ŀƴǘƛƎŜƴΣ ŀby se projevil ligand-м ǇǊƻƎǊŀƳƻǾŀƴŞ ǎƳǊǘƛ. 

/Active systemic lupus erythematosus is associated with failure of antigen-presenting cells to 

express programmed death ligand-мΦκ wƘŜǳƳŀǘƻƭƻƎȅΣ птΣ нллуΣ őΦ фΣ ǎΦ моор-1341. 

 

Problematika a účel práce: Ligand-1 programované smrti (PD-L1-programmed death ligand-

1, známý také jako B7-H1/CD274), je glykoprotein rodiny B7, odvoditelně se projevující u mnoha 

hematopoetických a parenchymálních buněk v reakci na zánětlivé podněty. Tato molekula reguluje 

toleranci imunity vazbou na receptor PD-1 na lymfocytech a vede k supresi funkce T-efektoru 

(Keir, M.E. a ost., J.Exp.Med., 2006, 203, s. 863-896; Sharpe, A.H. a ost., Nat.Immunol., 2007, 8, s. 

239-245 a 1 další citace) a umožnění regulační funkce T-buněk (Kitazawa, Y. a ost., 

Transplantation, 2007, 83, s. 774-782). Nedávné údaje ukazují, že PD-L1 může také potlačovat 

aktivaci T-buněk signalizací přes receptor B7-1 (Butte, M.J. a ost., Immunity, 2007, 27, 111-122).  

Buňky představující antigen (APC – antigen presenting cells) mají kritické úlohy v ustanovení 

a stabilizaci periferní tolerance. Toho se docílí zčásti výskytem negativně spolustimulujících 

molekul, jako je PD-L1 u tolerogenních APC, jako jsou nezralé myeloidní dendritické buňky (mDC). 

Mnoho studií spojovalo těsně dysfunkci APC, včetně mDC, s patogenezí systémového lupus 

erythematosus (SLE). Záměrem této studie bylo zjistit, zda APC projevovaly protein PD-L1 na 

normálních hladinách během aktivního lupusu. 

Metodika: Byly izolovány mononukleární buňky periferní krve (PBMC) od 19 dětských 

pacientů se SLE (v průměrném věku 14,3 ± 3,7 let; rozpětí 6-21) a 17 zdravých kontrol podobného 

stáří (15,7 ± 5,2 let; 6-23). PBMC obou souborů byly kultivovány bez exogenně přidaných podnětů 

a byl měřen výskyt leukocytů PD-L1 průtokovou cytometrií. 

Výsledky: Nezralé mDC a monocyty (Mo) zdravých dětí měly při počáteční izolaci málo PD-L1, 

ale spontánně regulovaly nahoru PD-L1 během 24 hodin. Naproti tomu nebyly schopny regulovat 

vzhůru mDC a Mo pacientů s aktivním SLE PD-L1 během doby 5 dní a vykazovaly tento protein 

pouze během remisí onemocnění. 

Závěr: Tyto údaje jsou první, které spojují aktivní lupus s reverzibilně sníženým výskytem PD-

L1 u profesionálních APC a to ukazuje na nový mechanismus ztráty periferní tolerance u SLE. 

2ŜǊƳłƪ 

 
WLUKA, A.E., WANG, Y., DAVIES-TUCK, M. a ost.: [ŞȊŜ ƪƻǎǘƴƝ ŘǌŜƴŠ ǇǌŜŘǇƻǾƝŘŀƧƝ ǇǊƻƎǊŜǎƛ ŘŜŦŜƪǘǻ 

ŎƘǊǳǇŀǾƪȅ ŀ ȊǘǊłǘǳ ƻōƧŜƳǳ ŎƘǊǳǇŀǾƪȅ ǳ ȊŘǊŀǾȇŎƘ ŘƻǎǇŠƭȇŎƘ ǎǘǌŜŘƴƝƘƻ ǾŠƪǳ ōŜȊ ōƻƭŜǎǘƛ ƪƻƭŜƴŜ Ǉƻ 

2 letech. /Bone marrow lesions predict progression of cartilage defects and loss of cartilage volume 

in healthy middle-ŀƎŜŘ ŀŘǳƭǘǎ ǿƛǘƘƻǳǘ ƪƴŜŜ Ǉŀƛƴ ƻǾŜǊ н ȅŜŀǊǎΦκ wƘŜǳƳŀǘƻƭƻƎȅΣ птΣ нллуΣ őΦ фΣ ǎΦ 

1392-1396. 
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Problematika a účel práce: Existuje zvýšený zájem o úlohu lézí kostní dřeně (BMLs - bone 

marrow lesions) v patogenezi osteoartritidy (OA) kolene (Felson, D.T. a ost., Arthr.Rheum., 2007, 

56, s. 2986-2992 a 1 další citace). U OA kolene se vztahovaly BMLs ke zvětšené ztrátě chrupavky 

měřené biomarkery a MRI (Hunter, D.J. a ost., Arthr.Rheum., 2006, 54, s. 1529-1535 a 1 další 

citace); nedávno byly popsány BMLs u zdravých populací bez bolesti kolene nebo významného 

poranění kolene v anamnéze (Barranyay, F.J. a ost., Semin.Arthr.Rheum., 2007, 37, s. 112-118; 

Guymer, E. a ost., Osteoarthr.Cartil., 2007, 15, s. 1437-1442). Není známo, zda u zdravých osob bez 

bolesti kolene souvisejí BMLs s efekty na chrupavce. U OA kolene předpovídají BMLs bolest a 

progresi onemocnění. 

Metodika: Na dominantním koleni vyšetřovaných bylo provedeno vyšetření MRI u souboru 

zdravých dospělých ze společnosti (n = 271) bez anamnézy poranění kolene, bolesti kolene, nebo 

klinické OA kolene (v době od října 2003 do prosince 2004) na začátku a po 2 letech, aby se zjistil 

vztah mezi BMLs na začátku a změnou defektů tibiofemorální chrupavky a objemem tibiální 

chrupavky po 2 letech. 

Výsledky: BMLs se zjistily u 37 osob (14 %). U osob s BMLs bylo pravděpodobnější, že dojde 

k progresi defektů chrupavky spíše, než že zůstanou stabilní nebo dojde k regresi, ve srovnání 

s osobami bez BMLs (P = 0,04). Hodnota odds progrese defektů chrupavky v tibiofemorální části 

kolene, kde byly zjištěny BMLs, ve srovnání s těmi, kde se BMLs nezjistily, byla 2,6 (95% CI 1,2 5,3: 

P = 0,01). Tam, kde byly „velmi velké“ BMLs, existoval trend ke zvýšené roční ztrátě objemu 

chrupavky (46,4 mm3/rok; P = 0,07). 

Závěr: Z těchto údajů vyplývá, že BMLs souvisejí se změnou chrupavky kolene po 2 letech u 

osob bez příznaků. Zjišťuje se zvětšená progrese defektů chrupavky při zvyšující se velikosti BMLs. 

Bude důležité zjistit v budoucích studiích, zda působí BMLs změny přímo v chrupavce, nebo zda 

jsou markerem jiného ukazatele, který usnadňuje tyto změny. 

2ŜǊƳłƪ 
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C. Diagnostika a dif. diagnostika 

MANGAT, P., JAWAD, A.S.M., BROWNLEE, W.: {ȅƴŘǊƻƳ ǳǾŜƛǘƛŘȅ ǘǳōǳƭƻƛƴǘŜǊǎǘƛŎƛłƭƴƝ ƴŜŦǊƛǘƛŘȅ 

ǎƻǳǾƛǎŜƧƝŎƝ s ŜǊƻȊƛǾƴƝ ŀǊǘǊƻǇŀǘƛƝ ƪȅőƭŜΦ /Tubulointerstitial nephritis uveitis syndrome associated with 

ŜǊƻǎƛǾŜ ŀǊǘƘǊƻǇŀǘƘȅ ƻŦ ǘƘŜ ƘƛǇΦκ wƘŜǳƳŀǘƻƭƻƎȅΣ птΣ нллуΣ őΦ сΣ ǎΦ фоо-936. 

 

V r. 1975 popsali Dobrin, R.S. a ost., u 2 žen TINU (tubulointerstitial nephritis uveitis 

syndrome) s přední uveitidou a tubulointersticiální nefritidou. Od té doby bylo v literatuře 

popsáno asi 140 případů. 

Patogeneze TINU je málo známa. Významnou úlohu, podobně jako u sarkoidózy, má 

potlačení imunity a to vede k anergii kůže a místně zvětšené imunitní reaktivitě. O TINU je známo, 

že souvisí s artritidou. 

Autoři uvádějí případ TINU v souvislosti s erozivní artropatií kyčle: tento projev nebyl dosud 

popsán. 

56letá žena přišla se 4měsíční anamnézou únavnosti, bolesti břicha a kyčle. Kreatinin v séru 

byl 252; vyšetření moči ukázalo bílkovinu 0,3 g/l, RBC (počet ery) < 10, glukóza +, počet leuko > 

100. Byla léčena cefalexinem a hodnota kreatininu se dále zhoršovala na 625. Hematologická 

vyšetření ukázala ESR 118, CRP 71, negativní ANA, ANCA, anti-glomerulární protilátky základní 

membrány, kryoglobuliny a normální imunoglobuliny a elektroforézu bílkovin. Glukóza v séru byla 

5,9. Vyšetření ledvin UZ prokázalo 11 cm ledviny bez obstrukce. Biopsie ledvin potvrdila 

tubulointersticiální nefritidu s těžkým generalizovaným akutním poškozením tubulů a se smíšenou 

infiltrací zánětlivých buněk v intersticiu. Byla léčena krátkodobě vysokou dávkou prednisolonu (60 

mg). Při propuštění byl prednisolon vysazen a močila dobře. 

Po měsíci došlo k vývoji bolestivého a erytematózního levého oka. Byla diagnostikována 

přední uveitida vlevo a po 2 týdnech se objevila pravá přední uveitida. Byla léčena očními kapkami 

steroidů a započato léčení prednisolonem, 30 mg. Výsledek biopsie ledvin neprokázal granulomata 

a hodnota ACE v séru byla normální. 

Za 5 měsíců po prvním vyšetření se jí dařilo dobře: kreatinin 180 a ESR 26. Při omezení 

prednisolonu došlo ke vzniku sicca příznaků s jednostranným otokem parotitis; vyšetření na SS, RF 

a La byla negativní. Vyšetření UZ parotis bylo normální. Zjistilo se, že jde o hypertyreózu se 

zvýšením T4 – 33,5 pmol/l a s nízkou hodnotou TSH 0,1 mU/l, která se spontánně upravila. 

Dále byla léčena prednisolonem 2,5 mg po řadu let, během nichž byla hodnota ESR v rozmezí 

mezi 5 a 23, kreatinin zůstával stabilní asi 130. Při snaze snížit dávkou prednisolonu na < 2,5 mg 

došlo ke vzplanutí uveitidy a zdálo se, že jde o zánětlivou artropatii s bolestí, tuhostí a s otokem 

malých kloubů obou rukou. Dávka prednisolonu byla zvýšena s dobrou reakcí. 

Za 8 let po prvním vyšetření si začala stěžovat na nepříliš velkou, ale vleklou bolest v levé 

hýždi a stehně. Rtg snímek prokázal erozivní zánětlivou artropatii levé kyčle. Tyto nálezy byly 

potvrzeny MRI bez známek avaskulární nekrózy. Rtg snímky SI kloubu a ruky byly normální. 
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Závěr: Až dosud nebyla popsána erozivní artropatie v souvislosti se syndromem TINU. 

2ŜǊƳłƪ 

 

SHENKER, N.G., HAIGH, R.C., MAPP, P.I. a ost.: IȅǇŜǊŀƭƎŜȊƛŜ ŀ ŀƭƭƻŘȅƴƛŜ ƴŀ ƻǇŀőƴŞ ǎǘǊŀƴŠ Ǉƻ 

ƛƴǘǊŀŘŜǊƳłƭƴƝ ƛƴƧŜƪŎƛ ŎŀǇǎŀƛŎƛƴǳ ǳ őƭƻǾŠƪŀΦ /Contralateral hyperalgesia and allodynia following 

ƛƴǘǊŀŘŜǊƳŀƭ ŎŀǇǎŀƛŎƛƴ ƛƴƧŜŎǘƛƻƴ ƛƴ ƳŀƴΦκ wƘŜǳƳŀǘƻƭƻƎȅΣ птΣ нллуΣ őΦ фΣ ǎΦ мпмт-1421. 

Problematika a účel práce: Nervový systém je anatomicky symetrický jak periferně, tak 

centrálně na úrovni míchy. Udává se, že obě strany páteře fungují nezávisle na sobě navzájem. 

Z modelů na decerebrovaných a spinalizovaných krysách je jasné, že tomu tak není. Klotzenburg, 

M. a ost. (Trends Neurosci., 1999, 22, s. 122-127) provedli přehled literatury, která podrobně 

zjišťovala různé jednostranné periferní neuronální inzulty, jejichž důsledkem je kontralaterálně 

identická, ale zmenšená reakce. Topograficky přesná povaha těchto kontralaterálních odpovědí 

může být uskutečněna pouze nervovými drahami. Tyto odpovědi jsou v rozpětí od centrální 

senzibilizace k periferním zánětlivým reakcím. 

Záměrem autorů bylo otestovat kontralaterální reakce po unilaterální intradermální injekci 

capsaicinu u člověka. 

Metodika: Byly zkoumány 3 skupiny osob:  

Skupina zdravých dobrovolníků (n = 14; průměrné stáří 40,5 let; rozpětí 30-72; 43 % M); byl 

jim injikován capsaicin do volární části jednoho předloktí. Capsaicin byl také injikován skupině 

pacientů s RA (n = 14; 52 let; 22-66; 36 M).  

Kontrolní skupině zdravých dobrovolníků (n = 23; 35,3 let; 23-56; 39 % M) nebyl capsaicin 

injikován. Všechny skupiny byly testovány na hyperalgezii a allodynii každých 10 minut po 1 hodinu 

po injekci pomocí kvantitativního senzorického testování. 

Výsledky: Celkem 9/14 zdravých dobrovolníků (skupina 1) a 10/14 pacientů s RA (skupina 2) 

vykazovalo kontralaterální senzibilizaci, která odeznívala během 1 hodiny po intradermální injekci 

capsaicinu. Celkem 2/23 kontrol (kontrolní skupina 3) prokazovalo pozitivní reakce 

s monofilamenty. Častost kontralaterálních odpovědí u experimentálních skupin ve srovnání 

s kontrolní skupinou je významná (P < 0,05). Maximální hyperalgezie byla relativně kontralaterálně 

opožděná ve srovnání s ipsilaterální stranou (35 minut proti 15). Oblast senzibilizace tam, kde se 

objevila, byla omezena ve srovnání s ipsilaterální stranou (5-50 %). 

Závěr: Toto je první demonstrace kontralaterální reakce po jednostranném stimulu u 

člověka. Oboustranné nervové dráhy zprostředkovávající kontralaterální odpovědi mohou mít 

význam v patofyziologii chronických bolestivých nebo zánětlivých onemocnění a zatemňující vliv 

na užívání kontralaterální končetiny jako kontroly experimentálně. Autoři nezjistili systémové 

zánětlivé onemocnění senzibilizované pro tento fenomén. 

2ŜǊƳłƪ 
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PAULING, J.D., GUNAWARDENA, H., COGHLAN, J.G. a ost.Υ IȅǇŜǊǘŜƴȊŜ ǇƭƛŎƴƝ ǘŜǇƴȅ Ƨŀƪƻ ǇǊƻƧŜǾǳƧƝŎƝ 

ǎŜ ŎƘŀǊŀƪǘŜǊƛǎǘƛƪŀ ǎȅǎǘŞƳƻǾŞ ǎƪƭŜǊƽȊȅ ōŜȊ ǎƪƭŜǊƻŘŜǊƳƛŜΦ /Pulmonary artery hypertension as the 

ǇǊŜǎŜƴǘƛƴƎ ŦŜŀǘǳǊŜ ƻŦ ǎȅǎǘŜƳƛŎ ǎŎƭŜǊƻǎƛǎ ǎƛƴŜ ǎŎƭŜǊƻŘŜǊƳŀΦκ wƘŜǳƳŀǘƻƭƻƎȅΣ птΣ нллуΣ őΦ фΣ ǎΦ мпом-

1432. 

Problematika práce: Hlavní příčinou úmrtnosti pacientů se systémovou sklerózou (1sSSc) je 

nyní hypertenze a. pulmonaris (PAH). Běžně je dostupné účinné léčení PAH, jako např. analoga 

prostenoidu, antagonisté receptoru endotelinu a inhibitory fosfodiesterázy, a všem pacientům 

s 1sSSc se doporučuje screening cévního onemocnění plic. Postižení velkých orgánů jako část SSc 

bez charakteristických kožních změn sklerodermie, označované jako SSc bez sklerodermie (ssSSc-

SSc sine scleroderma), bylo popsáno poprvé v r. 1954.  

Autoři uvádějí kazuistiku 29leté ženy s těžkou PAH jako základním rysem ssSSc. Pacientka 

přišla poprvé v březnu 2004 s OA RP. Nebyly patrny další klinické známky CTD, hlavně SSc. 

Termografie prstů potvrdila RP a kapilaroskopie nehtů prokázala některé prodloužené kapiláry 

s bodovými hemoragiemi. Běžné hematologické a biochemické vyšetření bylo v normě. Měla 

pozitivní ANA, titr 1/2 560 se vzorem barvení jadérek nepřímé IF. S diagnózou autoimunní RP byla 

vyšetřována 1x ročně v dalších 3 letech se stabilní RP a bez nových příznaků, které by ukazovaly na 

CTD.  

V březnu 2007 přišla do nemocnice se zhoršenou dyspnoí při zátěži, suchým kašlem a bolestí 

na hrudní pleuře vpravo. Tolerance zatížení se následně významně zmenšila, objevily se obtíže 

s dýcháním v klidu (breathless: NYHA stupně 4). Měla známky pravostranného srdečního selhávání 

se zvýšeným tlakem v jugulárních žilách a periferní otok. Na EKG bok větve pravého svazku a P 

pulmonale ukazující na hypertrofii pravé síně. Angiogram plic CT (CTPA) byl hodnocen jako 

s několika malými konsolidacemi v pravém středním laloku a s hypertrofií oddílu pravého srdce, 

ale bez plicního embolu nebo intersticiálního plicního onemocnění. Transtorakální echokardiogram 

prokázal vysoký tlak v pravé komoře s regurgitací v trikuspidální chlopni – gradient 75 mm Hg. Při 

katetrizaci pravého srdce se zjistila značná plicní hypertenze s průměrným tlakem v a. pulmonalis 

57 mm Hg, srdeční index 2,4 l/min./m2 a cévní rezistence plic 11,9 WU. 

Při opakovaném vyšetření se nezjistily další klinické charakteristiky CTD včetně ztluštění 

kůže. Bylo opakováno autoimunní sérologické vyšetření a prokázal se vysoký titr ANA jadérek jako 

předtím. Byla stanovena diagnóza ssSSc s izolovanou PAH. Léčena diuretiky, antikoagulancii a i.v. 

epoprostenolem. Na léčení reagovala dobře a zlepšila se tolerance zátěže na příznaky NYHA 

stupně 2. 

Autoři uzavírají diskuzi tím, že pokud je jim známo, jedná se o první publikovaný případ 

s izolovanou PAH související s anti-U3 RNP autoprotilátkami. Kazuistika uvádí 10 literárních citací 

(4 citované práce s problematikou ssSSc). 

2ŜǊƳłƪ 
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JOIS, R.N., MACGREGOR, A.J., CAFFNEY, K.: tƻȊƴłƴƝ ōƻƭŜǎǘƛ Ǉǌƛ ȊłƴŠǘǳ Ǿ ȊłŘŜŎƘ ŀ ŀƴƪȅƭƻȊǳƧƝŎƝ 

spondylitida v ǇǊƛƳłǊƴƝ ǇŞőƛΦ /Recognition of inflammatory back pain and ankylosing spondylitis in 

primary care./ Rheumatology, 4тΣ нллуΣ őΦ фΣ ǎΦ мосп-1366. 

Problematika a zaměření práce: Diagnóza ankylozující spondylitidy se často opozdí až o 7 let 

od objevení se prvních příznaků; z toho plyne, že v primární péči se zmeškaly možnosti stanovit 

diagnózu dříve. To znamená, že se nepodařilo zjistit systematicky příznaky bolesti při zánětu 

v zádech (IBP - inflammatory back pain), ačkoliv nebyla tato hypotéza zkoumána dokonale. 

Opoždění diagnózy AS lze zčásti vysvětlit neschopností odlišit bolest při zánětu v zádech od 

mechanické bolesti. 

Účelem této studie bylo zjistit běžnou praxi všeobecných praktických lékařů (GPs – general 

practitioners) při využívání klinických, radiologických a laboratorních vyšetření ke zjištění pacientů 

s IBP. 

Metodika: Všem GPs v Norfolku (městským i venkovským) byl poslán poštou dotazník (vcelku 

se starají asi o 500 000 obyvatel). Byl uspořádán tak, aby bylo možno zjistit schopnost GPs zjistit 

příznaky ukazující na IBP u pacientů s bolestí v zádech. Dotazník také zjišťoval, zda GPs brali 

v úvahu jiné znaky AS. Byly zaznamenávány jejich názory na vhodnost různých vyšetření, když se 

uvažuje o diagnóze AS, jejím léčení a potřebách. 

Výsledky: Bylo vráceno celkem 62 % vyplněných dotazníků (186/300). Pouze 5 % GPs bylo 

schopno zjistit všech 8 znaků typických pro IBP, 76 % pak mezi 4-8 znaky a 17 % zjistilo < 4 znaky. 

GPs měli rozpětí pohledů na vhodnost pozitivní rodinné anamnézy, na stav HLA-B27, na využití rtg 

vyšetření a na fyzioterapii u pacientů se suspektní IBP. GPs měli malé vědomosti o znacích OA. 

Diagnostické testy se využívaly nesystematicky (nepřiměřeně) a totéž platilo i o léčení AS. Zjistilo 

se, že u většiny GPs je třeba zlepšit výchovu (vzdělávání) v oblasti svalstva a kostry v primární péči, 

jako jednu z nutných podmínek. 

Závěr: V přehledu znalostí GPs zjistili autoři nesystematičnosti v jejich názorech a v přístupu 

k diagnóze a léčení AS. Vzdělávání v primární péči a rozsáhlejší využívání diagnostických možností 

může zlepšit včasnou detekci a tak i výsledek AS. 

2ŜǊƳłƪ 
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D. Laboratorní vyšetření 

1. Imunologie a imunogenetika 

SAKURAI, N., KUROIWA, T., IKEUCHI, H. a ost.: ±ȇȊƴŀƳ L[-мф ŀ ƧŜƘƻ ǊŜŎŜǇǘƻǊǻ Ǉǌƛ w!Υ ƳƻȌƴȇ 

ǾȇȊƴŀƳ ǇǊƻ ǘǾƻǊōǳ ƘȅǇŜǊǇƭŀȊƛŜ ǎȅƴƻǾƛŜΦ /Expression of IL-19 and its receptors in RA: potential role 

for synovial hyperplasia formation./ RheumatologȅΣ птΣ нллуΣ őΦ сΣ ǎΦ умр-820. 

Problematika a účel práce: Revmatoidní artritida (RA) je zánětlivé onemocnění kloubů 

zprostředkované imunitou, pro nějž je typická invaze leukocytů a aktivace buněk synovie 

s následnou destrukcí chrupavky a kosti. Nyní se zjistilo, že se na zánětu podílejí prozánětlivá 

cytokinetika, např. TNF-α a IL-1, to částečně vyvažují protizánětlivé mediátory, jako je IL-10, 

rozpustné receptory TNF a antagonista receptoru IL-1 (IL-1Ra). Dnes se velmi často používají 

k léčení RA biologické látky, jako jsou anti-TNF-α protilátky a antagonisté receptoru anti-TNF-α. 

Mnoho pacientů ale nereaguje na toto léčení anti-cytokinetiky, což ukazuje na heterogenitu 

onemocnění. U těchto pacientů mohou mít dominantní význam různá cytokinetika. Je proto třeba 

pátrat stále po jakýchkoli nových cytokineticích, která se podílejí rozhodným způsobem na 

patogenezi RA. IL-19 je nové cytokinetikum rodiny IL-10. 

V této studii se snažili její autoři zjistit, zda má IL-19 význam v patogenezi RA. 

Metodika: Pomocí RT-PCR a imunohistochemického vyšetření se zjišťoval význam IL-19 a 

receptoru 1 IL-20 (IL-20R1) a IL-20R2. Pomocí ELISA a hodnocením western blot se zjišťovaly vlivy 

IL-19 na buňky synovie zjištěné z revmatoidní synovie (RASCs) vzhledem k produkci IL-6 a aktivaci 

STAT3 (signal transducers and activators of transcription 3).  

Hoechstovým barvením, hodnocením vazby annexinu V průtokovou cytometrií a aktivity 

caspázy-3 se zjišťoval význam IL-19 pro apoptózu RASC. 

Výsledky: V synoviálních tkáních pacientů s RA se zjistila mRNA IL-19, IL-20R1 a IL-20R2. 

Imunohistochemické vyšetření prokázalo, že se IL-19 vyskytoval převážně v hyperplastických 

okrajových vrstvách synoviálních tkání RA. Většina buněk pozitivních na IL-19 byly synoviální buňky 

pozitivní na vimentin a CD68, sloužící jako markery fibroblastů a makrofágů. IL-20R1 a IL-20R2 (IL-

20Rs) se vyskytovaly jak v okrajových (lining), tak v podokrajových (sublining) vrstvách synovie RA. 

U RASC byl IL-19 indukován stimulací lipopolysacharidu a zjišťoval se podstatný výskyt IL-20Rs; to 

ukazuje na autokrinní činnost IL-19. Vzhledem k této funkci indukoval IL-19 aktivaci STAT3 a 

zvyšoval produkci IL-6 pomocí RASC. Kromě toho omezoval IL-19 významně apoptózu RASC 

navozenou oslabením séra.  

Závěr: Z těchto údajů plyne, že IL-19 produkovaný synoviálními buňkami podporuje zánět 

kloubu při RA navozením produkce IL-6 a snížením apoptózy synoviálních buněk. 

2ŜǊƳłƪ 
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KOO, N.Y., LI, J., HWANG, S.M. a ost.: CǳƴƪőƴƝ ŜǇƛǘƻǇ ƳǳǎƪŀǊƛƴƻǾŞƘƻ ǊŜŎŜǇǘƻǊǳ ǘȅǇǳ о ǎ ƛƴǘŜǊŀƪŎƝ 

s ŀǳǘƻǇǊƻǘƛƭłǘƪŀƳƛ ǇŀŎƛŜƴǘǻ ǎŜ {ƧǀƎǊŜƴƻǾȇƳ ǎȅƴŘǊƻƳŜƳΦ /Functional epitope of muscarinic type 

о ǊŜŎŜǇǘƻǊ ǿƘƛŎƘ ƛƴǘŜǊŀŎǘǎ ǿƛǘƘ ŀǳǘƻŀƴǘƛōƻŘƛŜǎ ŦǊƻƳ {ƧǀƎǊŜƴȰǎ ǎȅƴŘǊƻƳŜ ǇŀǘƛŜƴǘǎΦκ wƘŜǳƳŀǘƻƭƻƎȅΣ 

птΣ нллуΣ őΦ сΣ ǎΦ уну-833. 

Problematika práce: Sjögrenův syndrom (SS) je autoimunní porucha se sicca příznaky, 

charakterizovaná infiltrací exokrinních žláz lymfocyty a také závažnou dysfunkcí žláz, suchostí očí a 

v ústech (Fox, R.I. a ost., Scand.J.Rheumatol., Supl., 2002, 116, s. 3-13). Mechanismus zevní 

sekrece je dobře zdokumentován. Podnět k sekreci ve slinných žlázách začíná uvolněním 

acetylcholinu z parasympatických nervů, zprostředkovaným zvýšením nitrobuněčného Ca2+, které 

vrcholí aktivací kanálků K+ a CL- závislých na Ca2+ (Park, K. a ost., Arch.Oral.Biol., 2001, 46, s. 801-

810). 

U pacientů s primárním SS byly nedávno publikovány autoprotilátky proti muskarinovému 

receptoru typu 3 (M2R). Zůstává ale nejasný přesný epitop(y) M3R s interakcí s autoprotilátkami 

SS. 

Účelem této studie bylo zjistit funkční epitop M3R s interakcí s imunoglobulinem G SS (IgG). 

Metodika: Ze sér 7 pacientů se SS byly získány purifikované IgGs (6x primární a 1x sekundární 

SS) a od 2 normálních osob. Autoři zjišťovali, zda IgG SS omezuje funkci M3R a zjistili epitop 

pomocí 6 syntetických peptidů pokrývajících všechny mimobuněčné oblasti M3R při 

mikrospektrofluorimetrii a povrchové plazmatické rezonanci na podkladě optického BIAcore 

systému (Biosensor system). 

Výsledky: Objem 0,5 mg/ml SS IgG inhiboval carbacholem (CCh) navozený (Ca2+) i přechodný 

(CICT) v buňkách lidské submandibulární žlázy. Avšak přídatná inkubace SS IgG se 6. peptidem 

(514-527 oblast aminokyseliny) odpovídající 3. mimobuněčné kličce M3R obnovila CICT. Výsledek 

byl dále potvrzen hodnocením BIAcore. Autoři zjistili interakci 6. peptidu s IgG od 3 pacientů 

s primárním SS způsobem závisejícím na koncentraci. Syntetický peptid, který se skládá 

z aminokyselin 228-237 odpovídajících termínu COOH 2 mimobuněčné kličky M3R se váže také na 

SS IgG. Avšak normální IgGs nereagují vzájemně se 6. peptidem. 

Závěry: Z těchto výsledků vyplývá, že 3. mimobuněčná klička M3R představuje funkční epitop 

vázaný SS IgG, a proto zčásti inhibuje funkci M3R. 

2ŜǊƳłƪ 

 

AHN, J.K., KOH, E.M., CHA, H.S. a ost.: ±ȇȊƴŀƳ ƘȅǇƻȄƛƝ ƴŀǾƻŘƛǘŜƭƴŞƘƻ ŦŀƪǘƻǊǳ мʰ ǇǊƻ ǇǊƻƧŜǾȅ L[-8, 

MMP-1 a MMP-3 ƴŀǾƻȊŜƴȇŎƘ ƘȅǇƻȄƛƝ ǳ ǎȅƴƻǾƛƻŎȅǘǻ ǇƻŘƻōƴȇŎƘ ǊŜǾƳŀǘƻƛŘƴƝƳǳ ŦƛōǊƻōƭŀǎǘǳ. 

/Role of hypoxia-ƛƴŘǳŎƛōƭŜ ŦŀƪǘƻǊ мʰ ŀƴŘ ƘȅǇƻȄƛŀ-induced expressions of IL-8, MMP-1 and MMP-3 

in rheumatoid fibroblast-ƭƛƪŜ ǎȅƴƻǾƛƻŎȅǘŜǎΦκ wƘŜǳƳŀǘƻƭƻƎȅΣ птΣ нллуΣ őΦ сΣ ǎΦ уоп-839. 

 

Problematika a účel práce: Revmatoidní artritida (RA) jako chronické zánětlivé onemocnění 

je charakterizováno zánětem synovie a destrukcí kosti a chrupavky zprostředkované značnou 
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expanzí synoviálních fibroblastů, označovanou jako pannus (Müller-Ladner, U. a ost., 

Ann.Rheum.Dis., 2002, 61, s. 957-959). Metabolicky aktivní synovie může vyžadovat zvýšenou 

spotřebu kyslíku a chronicky zanícené klouby vytvářejí vysoký nitrokloubní tlak vlivem velkého 

obsahu kloubního výpotku a následného snížení dodávky krve. Ukazovalo se tudíž, že 

mikroprostředí revmatoidní synovie existují v podmínkách hypoxie. 

Hypoxií navoditelný faktor 1α (HIF-1α) je hlavním regulátorem buněčné reakce na podmínky 

hypoxie. 

Proto byla provedena tato studie, aby zjistila příspěvek HIF-1α k hypoxií navozené produkci 

MMP a cytokinetik v synoviocytech podobných fibroblastu (FLS - fibroblast-like synoviocytes). 

Metodika: RA FLS byly přeneseny buď s plazmidem, který projevuje HIF-1α, nebo s prázdným 

vektorem jako kontrolou a potom byly kultivovány při normoxii (21 % O2). FLS byly také přeneseny 

buď s HIF-1α s malou interferencí s RNA (siRNA), nebo kontrolní siRNA a kultivovány v podmínkách 

hypoxie (1% O2). Po přenosu se zjišťovaly objemy mRNAs MMP a cytokinetika a HIF-1α proteinu, 

pomocí real-time RT-PCR a western blotting. 

Výsledky: U FLS kultivovaných v hypoxii byl značně zvětšen projev HIF-1α, MMP-1, MMP-3, 

IL-6 a IL-8. Autoři potvrdili, že pomocí western blotting došlo k přechodnému přenosu HIF-1α 

vektoru s nadměrným projevem a že studie in vitro provedené pomocí FLS přenesených s HIF-1α 

vektorem s nadměrným projevem prokázaly, že měly významně zvýšené hladiny projevu MMP-1, 

MMP-3 a IL-8. Dále byl významně oslaben projev MMP-3 navozených hypoxií vlivem knock-down 

HIF-1α, zatímco projev IL-8 nebo MMP-1 navozený hypoxií nebyl významně potlačován vlivem HIF-

1α siRNA. 

Závěry: Projev MMP-3 navozený hypoxií je regulován výhradně HIF-1α, a zdá se, že projev 

MMP-1 nebo IL-8 navozený hypoxií má záchranné dráhy jiné než je dráha HIF-1α. Konečně 

poskytují tyto údaje nový pohled na mechanismy, jimiž se podílí hypoxie na zánětu a destrukci 

kloubu u RA. 

2ŜǊƳłƪ 

2. Hematologie 

KASTRINAKI, M.C., SIDIROPOULOS, P., ROCHE, S. a ost.: CǳƴƪőƴƝΣ ƳƻƭŜƪǳƭłǊƴƝ ŀ ǇǊƻǘŜƻƳƛŎƪł 

ŎƘŀǊŀƪǘŜǊƛǎǘƛƪŀ ƳŜȊŜƴŎƘȅƳłƭƴƝŎƘ ƪƳŜƴƻǾȇŎƘ ōǳƴŠƪ ƪƻǎǘƴƝ ŘǌŜƴŠ ǳ ǊŜǾƳŀǘƻƛŘƴƝ ŀǊǘǊƛǘƛŘȅ. 

/Functional, molecular and proteomic characterisation of bone marrow mesenchymal stem cells in 

rheumatid arthritis./ Ann.Rheum.Dis., 67, 2008, s. 741-749. 

Problematika a účel práce: Ukázalo se, že při vhodných signálech se podílejí dospělé 

multipotenciální kmenové buňky, izolované z různých tkání, na homeostáze a na úpravě tkáně. 

K nejlépe charakterizovaným typům dospělých kmenových buněk patří mezenchymální kmenové 

buňky (MSCs – mesenchymal stem cells) kostní dřeně (BM). MSCs MB se považovaly za možné 

léčebné látky u různých zánětlivých autoimunních onemocnění pro jejich protizánětlivé a tkáň 

chránící vlastnosti. 



Revmatologie   3/2009 (49) 20 

 

Tato studie zkoumala rezervy a funkci, molekulární a proteomické vlastnosti a schopnost 

diferenciace MSCs BM u pacientů s aktivní revmatoidní artritidou (RA). 

Metodika: Pomocí eseje omezující diluci hodnotili autoři frekvenci MSCs v mononukleární 

buněčné frakci BM, jejich proliferační/ klonogenní schopnost a kapacitu buněk se diferenciovat na 

osteogenní/chondrogenní/adipogenní druhy za vhodných stavů kultury. Autoři také zjišťovali 

molekulární a proteomické charakteristiky vzhledem ke genu zánětlivých citokinetik a výskytu 

bílkoviny, relativní délku telomeru a charakteristiky přežívání MSCs BM. 

Výsledky: MSCs pacientů s RA (n = 26) a osob podobného stáří a pohlaví (n = 21) byly 

podobné, pokud se týká frekvence, schopnosti diferenciace, přežívání, imunofenotypických 

charakteristik a vlastností bílkoviny. MSCs pacientů ale měly zhoršenou klonogenní a proliferativní 

schopnost v souvislosti se ztrátou délky předčasně zralého telomeru. Transkripční analýza zjistila 

různý projev genů ve vztahu k buněčné adhezi a progresi buněčného cyklu za fází G1. Dřívější 

léčení metotrexátem, kortikosteroidy, anticytokinetiky nebo jinými protizánětlivými látkami 

modifikujícími onemocnění nekoreluje s klonogenním a proliferativním zhoršením MSCs BM. 

Závěr: I přes některá omezení ve vztahu ke zhoršené klonogenní a proliferativní schopnosti 

podporují nálezy autorů používání autologních MSCs BM u RA a mohou mít důležité důsledky pro 

stávající snahy o úpravu poškození tkáně, jež je možno často vidět během onemocnění. 

2ŜǊƳłƪ 

3. Biochemie 

POLZER, K., KARONITSCH, T., NEUMANN, T. a ost.: Eotaxin-о ǎŜ ǇƻŘƝƭƝ ƴŀ /ƘǳǊƎ-{ǘǊŀǳǎǎƻǾŠ 

syndromu ς ǎŞǊƻǾȇ ƳŀǊƪŜǊ ƪƻǊŜƭǳƧƝŎƝ ǘŠǎƴŠ ǎ ŀƪǘƛǾƛǘƻǳ ƻƴŜƳƻŎƴŠƴƝ. (Eotaxin-3 is involved in 

Churg-Strauss syndrome a serum marker closely correlating with disease activity./ Rheumatology, 

птΣ нллуΣ őΦ сΣ ǎΦ улп-808. 

Problematika a účel práce: Churg-Straussův syndrom (CSS) byl poprvé popsán v r. 1951; jde o 

nekrotizující systémovou vaskulitidu se značnou nemocností a úmrtností. Ačkoli patří ke skupině 

vaskulitid v souvislosti s ANCA, vykazuje CSS některé specifické ukazatele, které jej odlišují od WG 

a mikroskopické polyangiitidy: téměř u všech pacientů je předchozí anamnéza alergického 

onemocnění („alergická granulomatózní angiitis“) a k vývoji onemocnění může dojít po změně 

léčení astmatu (Hellmich, B. a  ost., Dtsch.Med.Wochenschr., 2006, 131, s. 2270-2274; Kallenberg, 

C.G., a ost., Nat.Clin.Prac.Rheumatol., 2006, 2, s. 661-670). Pro CSS je typické nadměrné 

nahromadění eozinofilů v periferní krvi a v postižených tkáních při vývoji poškození orgánu 

granulomatózní vaskulitidou. Příspěvek eozinofilních-chemotaktických cytokinetik (rodina 

eotaxinu) k eozinofilii a k aktivitě onemocnění CSS není znám. 

Proto autoři srovnávali hladiny členů rodiny eotaxinu v séru u pacientů s CSS se zdravými a 

s nemocnými kontrolami. 

Metodika: V práci bylo sledováno 40 pacientů s diagnózou CSS podle kritérií ACR 1990 (ze 3 

revmatologických pracovišť – univerzita Erlangen a Schleswig-Holstein a univerzita ve Vídni), 30 
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zdravých kontrol (HC) a 57 kontrol s onemocněním (28x astma, 20x vaskulitida malých cév, 9x 

hypereozinofilní syndrom). Byly shromažďovány klinické údaje a pomocí ELISA byly určeny hladiny 

eotaxinu-1, -2 a  -3 v séru. Dále bylo použito imunohistochemického vyšetření, aby se zjistil projev 

eotaxinu-3 v tkáňových biopsiích pacientů s CSS. 

Výsledky: Na rozdíl od eotaxinu-1 a -2, byly hodnoty eotaxinu-3 značně zvýšeny ve vzorcích 

séra pacientů s aktivním CSS a korelovaly vysoce významně s počty eozinofilů, s hladinami 

celkového imunoglobulinu E (IgE) a s ukazateli akutní fáze. Kromě toho nebyl eotaxin-3 zvýšen u 

jiných eozinofilních onemocnění a vaskulitid. Imunohistochemické vyšetření zjistilo značný výskyt 

eotaxinu-3 v endoteliálních a zánětlivých buňkách postižených tkání pacientů s aktivním CSS. 

Závěr: Tato studie zjišťuje specifický vztah zvýšeného projevu eotaxinu-3 s vysokou aktivitou 

onemocnění a s eozinofilií u pacientů s CSS. Eotaxin-3 může být tudíž patogenním činitelem, 

biomarkerem a potenciálním léčebným terčem u CSS. 

2ŜǊƳłƪ 

 

HAWORTH, O., HARDIE, D.L., BURMAN, A. a ost.: ¨ƭƻƘŀ ƛƴǘŜƎǊƛƴǳ ʰ6 1̡ v ǊƻȊŘƝƭƴŞ ŘƛǎǘǊƛōǳŎƛ 

podskupin T-ōǳƴŠƪ /5п ŀ /5у Ǿ ǊŜǾƳŀǘƻƛŘƴƝ ǎȅƴƻǾƛƛΦ κ! ǊƻƭŜ ŦƻǊ ǘƘŜ ƛƴǘŜƎǊƛƴ ʰ6 1̡ in the 

differential distribution of CD4 and CD8 T-cells subsets within the rheumatoid synovium./ 

wƘŜǳƳŀǘƻƭƻƎȅΣ птΣ нллуΣ őΦ фΣ ǎΦ монф-1334. 

Problematika a účel práce: Revmatoidní artritida (RA) je chronické přetrvávající zánětlivé 

onemocnění, pro nějž je typická hyperplazie synoviální tkáně a infiltrace leukocytů v zanícené 

synovii. Převažující populací leukocytů v zanícené synovii jsou T-lymfocyty. Autoři již dříve 

prokázali, že produkce IFN-β synoviálními fibroblasty podporuje přežívání T-buněk a že infiltrující 

CD4 T-buňky regulují směrem vzhůru řadu receptorů chemokinetik, jako např. CXCR4, CXCR3 a 

CCR5, což přispívá k jejich retenci v synovii (Burman, A. a ost., J.Immunol., 2005, 174, s. 1693-1700 

a další 2 citace). Existují 3 charakteristické typy infiltrátu: difuzní – kde je malá organizace LE; 

perivaskulární manžetky, kde obklopují převážně CD4+ LE endotel, a ektopické lymfoidní struktury, 

kde jsou LE organizovány podobně, jako to připomíná lymfoidní tkáně  (Takemura, S. a ost., 

J.Immunol., 2001, 167, s. 1072-1080). 

Molekulární základ rozdílné distribuce T-buněk CD4 a CD8 zůstává neznám. Protože 

chemokinetika a adhezní molekuly mají důležitou úlohu v rozmístění LE v místech zánětu, testovali 

autoři hypotézu, že rozdílný výskyt a funkce chemokinetik a/nebo adhezních molekul vysvětluje, 

proč se CD4+ T-buňky hromadí v perivaskulárních manžetkách, zatímco se CD8+ T-buňky 

distribuují difuzněji ve tkáni. 

Metodika: Pomocí mnohobarevné průtokové cytometrie byl hodnocen výskyt rozsáhlého 

panelu receptorů chemokinetik a adhezních molekul u podobných T-buněk CD4+ a CD8+ 

z periferní krve (PE) a synoviální tekutiny (SF). Ke zjištění funkčních důsledků jakýchkoli rozdílů ve 

výskytu chemokinetik a adhezních receptorů bylo použito migračních esejí a průtokových 

adhezních esejí. 
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Výsledky: T-buňky CD4+ a CD8+ z PB a SF projevovaly unikátní, avšak shodné (srovnatelné) 

modely chemokinetik a adhezních receptorů. T-buňky CD8+ SF byly mnohem méně rozdílné 

v jejich výskytu receptorů chemokinetik než T-buňky CD4+ SF. Integrin α6β1 se vyskytoval 

maximálně na T-buňkách CD4+ PB, ale nikoli na T-buňkách CD8+ PB. Laminin, ligand α6β1, zůstával 

na DC4+ T- buňkách, ale daleko méně na T-buňkách CD8+ v zanícené tkáni synovie. 

Závěr: Infiltrující T-buňky CD4+ PB, ale nikoli T-buňky CD8+, mají funkční hladiny integrinu 

α6β1. Autoři navrhují představu, že to vede k jejich retenci v revmatoidní synovii v perivaskulárních 

manžetkách, což se projevuje a je možno potvrdit výskytem lamininu. 

2ŜǊƳłƪ 

6. Rtg a jiné zobrazovací metody 

WIJAYRATNE, S.P., TEICHTAHL, A.J., WLUKA, A.E. a ost.: ¦ǊőǳƧƝŎƝ ǳƪŀȊŀǘŜƭŜ ȊƳŠƴȅ ƻōƧŜƳǳ 

ŎƘǊǳǇŀǾƪȅ őŞǑƪȅ ς ǎǘǳŘƛŜ ǎƻǳōƻǊǳ ȊŘǊŀǾȇŎƘ ȌŜƴ ǎǘǌŜŘƴƝƘƻ ǎǘłǌƝΦ /The determinants of change in 

patella cartilage volume ς a cohort study of healthy middle-aged women./ Rheumatology, 47, 

нллуΣ őΦ фΣ ǎΦ мпнс-1429. 

Problematika práce: Osteoartritida (OA) kolene je časté, bolestivé a vysilující onemocnění, 

jehož výskyt se zvětšuje s věkem a je častější u žen než u mužů středního věku. I když se většina 

epidemiologických studií, vyšetřujících kloubní struktury kolene buď ve zdraví nebo v nemoci, 

zaměřovala převážně na tibiofemorální než na patellofemorální oddíl, zvětšují se důkazy ukazující, 

že je patellofemorální oddíl hlavním zdrojem bolesti a neschopnosti. I když dochází ke ztrátě 

chrupavky se zvyšujícím se stářím a je základem OA, nejsou dobře zjištěny ukazatele, které 

ovlivňují změnu chrupavky. 

Záměrem této studie bylo vyzkoumat určující ukazatele změny v objemu chrupavky čéšky 

během 2 let u zdravých žen středního věku bez klinické OA kolene. 

Metodika: Bylo získáno 148 žen bez klinické OA kolene (průměrné stáří 52,8 ± 6,6 let) 

z předchozí průřezové studie na populaci zdravých žen ve věku 40-67 let. Vyšetření MRI bylo 

provedeno na začátku a za 2 roky, aby se zjistil objem chrupavky a kosti čéšky. Ženami samými 

udávané zatížení bylo zjišťováno dotazníkem. 

Výsledky: Roční ztráta objemu chrupavky čéšky byla 1,6 % (95% CI 1,2, 1,9). Stáří souviselo 

pozitivně se ztrátou objemu chrupavky čéšky o 8,05 mm3 (95% CI 12,91, 3,19; P = 0,05). Účast na 

cvičení každých 14 dní, které zvyšovalo tepovou a dechovou frekvenci po dobu nejméně 20 minut, 

měla také tendenci souviset se zmenšenou ztrátou objemu chrupavky čéšky (P = 0,09). 

Závěr: U žen středního stáří bez klinické OA kolene zrychluje zvyšující se stáří velikost ztráty 

objemu chrupavky. Zatímco zvětšený objem kosti čéšky a účast na cvičení mají tendenci se 

spojovat se snížením velikosti ztráty objemu chrupavky čéšky. Intervence zaměřená na 

modifikovatelné  ukazatele, jako je fyzická aktivita, opravňují další výzkum, protože mohou pomoci 

v prevenci patellofemorální OA. 

2ŜǊƳłƪ 
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F. Terapie 

1. Analgetika, nesteroidní antirevmatika, koxiby 

KILTZ, U., ZOCHLING, J., SCHMIDT, W.E. a ost.: tƻǳȌƛǘƝ b{!L5ǎ ŀ ƛƴŦŜƪŎŜ Helicobacter pylori ς co by 

ƳŠƭ ǊŜǾƳŀǘƻƭƻƎ ȊƴłǘΚ /Use of NSAIDs and infection with Helicobacter pylori ς what does the 

ǊƘŜǳƳŀǘƻƭƻƎƛǎǘ ƴŜŜŘ ǘƻ ƪƴƻǿΚκ wƘŜǳƳŀǘƻƭƻƎȅΣ птΣ нллуΣ őΦ фΣ ǎΦ мопн-1347. 

Problematika a zaměření práce: Zjistilo se, že je Helicobacter pylori (H. pylori) ukazatelem 

závažného rizika pro rozvoj onemocnění s gastroduodenálním vředem. Celoživotní riziko 

peptického vředu u osob infikovaných H. pylori je v rozmezí od 3 % v USA do 25 % v Japonsku 

(Suerbaum, S. a ost., N.Engl.J.Med., 2002, 347, s. 1175-1186). Peptické vředy mohou také zůstat 

bez příznaků a působí různé stupně dyspepsie nebo závažné komplikace, jako např. krvácení a 

perforace. H. pylori je příčinně spojen s různým spektrem onemocnění GIT, včetně onemocnění 

s peptickým vředem, Ca žaludku a lymfomem MALT (mucosa-associated lymphoid tissue). Uvádějí 

se další údaje. 

Gastroduodenální léze navozené NSAIDs jsou časté a potenciálně závažné zdravotní 

problémy u pacientů s revmatickými onemocněními. Úloha H. pylori v patogenezi 

gastroduodenálních lézí vlivem NSAIDs zůstala sporná a v současnosti neexistuje jasná shoda o 

léčení pacientů léčených NSAIDs s infekcí H. pylori. 

Metodika: Aby se objasnila tato situace, provedli autoři systematický přehled literatury 

(pomocí Medline, Embase a Cochrane Library v době od r. 1966 do srpna 2006), aby našli 

randomizované kontrolované pokusy, srovnávající účinnost eradikace u pacientů užívajících 

NSAIDs, předcházet vývoji vředu. 

Výsledky: Bylo zjištěno 7 randomizovaných kontrolovaných pokusů a 1 metaanalýza. 

Existovaly 3 publikace s pacienty bez NSAIDs. Podle těchto údajů profitují osoby neužívající NSAIDs 

z testování infekce H. pylori a následné eradikace H. pylori, před zahájením aplikace NSAIDs. 

Naproti tomu nechrání samotná eradikace H. pylori osoby užívající chronicky NSAIDs s nedávnými 

komplikacemi s vředem od dalších příhod v GIT. Aby se zabránilo recidivujícímu krvácení vředu, je 

třeba dlouhodobé supresivní léčení acidity. 

Závěry: Omezení rizika vředu po léčení k eradikaci H. pylori je jasně zřetelnější u pacientů, 

kteří začínají s léčením NSAIDs, než u pacientů, kteří již užívali a snášeli léčení NSAIDs. Proto je 

třeba individualizovat léčení infekce H. pylori a prevenci komplikací v GIT u osob užívajících NSAIDs 

na základě nedávno publikovaných údajů. 

2ŜǊƳłƪ 
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10. Jiná léčba (biologická terapie aj.) 

MOUYIS, M., OSTOR, A.J.K., CRISP, A.J. a ost.: IȅǇƻǾƛǘŀƳƛƴƽȊŀ 5 ǳ ŀƳōǳƭŀƴǘƴƝŎƘ 

ǊŜǾƳŀǘƻƭƻƎƛŎƪȇŎƘ ǇŀŎƛŜƴǘǻ Ǿ ƪƭƛƴƛŎƪŞ ǇǊŀȄƛΦ /Hypovitaminosis D among rheumatology outpatients 

in clinical practice./ RheumatoloƎȅΣ птΣ нллуΣ őΦ фΣ ǎΦ мопу-1351. 

 

Problematika a účel práce: Nepřiměřené hladiny 25 OHD (25-hydroxyvitamin D) jsou nejen 

škodlivé pro zdraví svalstva a kostry (Holick, M.F. N.Engl.J.Med., 2007, 357, s. 266-281) a 

homeostázu vápníku, ale mohou mít význam i v imunopatologii. Zvyšuje se chápání úlohy 

hormonu aktivního vitaminu D (1,25 hydroxyvitamin D) v imunodysregulaci regulací Th1 imunity 

směrem dolů (Cutolo, M. a ost., Lupus, 2008, 17, s. 6-10). Ovšem právě se hypotetizuje, že výskyt 

autoimunitních onemocnění je ovlivněn, alespoň zčásti, oblastními rozdíly ve výskytu 

hypovitaminózy D. Nedávno se zjistilo, že hladiny 25 OHD korelují obráceně se skóre aktivity 

onemocnění u RA (Cutolo, M. a ost., Autoimmun.Rev., 2007, 7, s. 59-64), zánětlivé artritidy (Patel, 

S. a ost., Arthritis Rheum., 2007, 56, s. 2143-2149) a SLE, ale je jen málo publikací o zjišťování a 

léčení 25 OHD v běžné klinické praxi. 

Autoři proto provedli audit o výzkumu vzhledem k 25 OHD a jejím léčení u ambulantních 

revmatologických pacientů. 

Metodika: Byly srovnávány poptávky po 25 OHD s elektronickými lékařskými záznamy 

z revmatologických klinik a klinik metabolismu kostí (v dubnu 2006–březnu 2007). Údaje byly 

hodnoceny odděleně ve 2 skupinách. Skupina 1 – dokumentovaná osteoporóza/osteopenie a 

skupina 2 – ambulantní pacienti obecné revmatologie (ta byla dále podrozdělena podle diagnózy). 

Za hypovitaminózu D se považovaly hladiny 25 OHD < 50 nmol/l. Hodnoty byly srovnávány se 

zdravými dospělými, aby bylo možno vypočítat geometrická z-skóre.  

Výsledky: Bylo sledováno celkem 263 pacientů; skupina 1 (n = 122, 46 %, z toho osteoporóza 

n = 109, osteopenie n = 13). Skupina 2 (n = 141, 54 %, průměrné stáří 54 ± 18 let) s celkovým 

průměrem 25 OHD 44 nmol/l. Hladina 25 OHD u skupiny 2 (střed 39 nmol/l, průměr z-skóre 1,2) 

byla statisticky významně nižší než u pacientů s osteoartrózou/osteopenií (střed 49 nmol/l., 

průměr z-skóre 0,9, rozdíl p < 0,05). 25 OHD byla nižší u zánětlivé artritidy a u chronické 

bolesti/fibromyalgie než u dalších skupin. Preskripce byla zaznamenána u 100 pacientů ve skupině 

1 (z toho u 95 % bylo předepsáno kalcium/800 IU cholecalciferol) a u 83 ve skupině 2 (91 % 

kalcium/800 IU). Pomocí obecných směrnic pro screening pacientů s „vysokým rizikem“ 

hypovitaminózy D by bylo možno zjistit pouze 31 % s 25 OHD < 50 nmol/l. 

Závěr: Je třeba vytvořit nové směrnice pro léčení hypovitaminózy D u revmatologických 

pacientů. Autoři zjistili vysoký výskyt hypovitaminózy D u pacientů v sekundární péči 

v revmatologii a značnou náhradu 800 IU cholekalciferolem. Zjistily se značně snížené hladiny 25 

OHD v séru u pacientů se zánětlivou artritidu a s chronickou bolestí. 

2ŜǊƳłƪ 
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LI, E.K., GRIFFITH, J.F., LEE, V.W. a ost.: YǊłǘƪƻŘƻōł ǵőƛƴƴƻǎǘ ƪƻƳōƛƴŀŎŜ ƳŜǘƻǘǊŜȄłǘǳ ŀ 

ƛƴŦƭƛȄƛƳŀōǳ ǳ ǇŀŎƛŜƴǘǻ ǎ ŀƴƪȅƭƻȊǳƧƝŎƝ ǎǇƻƴŘȅƭƛǘƛŘƻǳΥ ƪƻǊŜƭŀŎŜ ƪƭƛƴƛŎƪŞƘƻ ǎǘŀǾǳ ŀ ȊƻōǊŀȊŜƴƝ 

ƳŀƎƴŜǘƛŎƪƻǳ ǊŜȊƻƴŀƴŎƝΦ /Short-term efficacy of combination methotrexate and infliximab in 

patients with ankylosing spondylitis: a clinical and magnetic resonance imaging correlation./ 

wƘŜǳƳŀǘƻƭƻƎȅΣ птΣ нллуΣ ő. 9, s. 1358-1363. 

Problematika práce: Anyklozující spondylitida (AS) je chronické zánětlivé revmatické 

onemocnění s výskytem 0,5-1,9 %. Podstatou AS je zánět páteře působící tuhost a vede 

k progresivní deformitě a spojení páteře. Onemocnění postihuje obě pohlaví, obzvláště však muže 

ve věku mezi 20 a 30 roky, a je často nedostatečně diagnostikováno. Přibližně třetina pacientů 

opouští zaměstnání během 20 let od diagnózy. Pacienti mají také větší úmrtnost než obecná 

populace. Nedávno se prokázalo, že špatná sociálně ekonomická situace, dlouhé trvání 

onemocnění a vysoká úroveň aktivity onemocnění souvisí s funkčním zhoršením (Tam, L.S. a ost., 

J.Rheumatol., 2007, 34, s. 1032-1039). 

Účelem práce je zjistit krátkodobou účinnost a bezpečnost kombinace MTX a infliximabu ve 

srovnání s infliximabem a placebem při léčení AS pomocí MR k monitorování tohoto účinku. 

Metodika: Bylo náhodně rozděleno 38 osob s aktivní AS, aby dostávali metotrexát (skupina 

MTX) nebo placebo (skupina s placebem) po dobu 22 týdnů. Obě skupiny dostaly 3 infuze 

infliximabu s dávkou 5 mg/kg v týdnu 16, 18 a 22 a byly sledovány až do 30. týdne. Změny v páteři 

při MRI byly zjišťovány před infuzí a po ní.  

Výsledky: Odpovědí ASAS 20 (the Assessment in Ankylosing Spondylitis) v týdnu 16 bylo 5,4 

% ve skupině MTX ve srovnání s 15,8 % ve skupině s placebem (P = 0,17). ASAS 20 docílilo ve 

skupině MTX 5,4, 31,6, 52,6 a 63,2 % pacientů proti 15,8, 21,1, 57,9 a 68,4 % pacientů ve skupině 

s placebem v týdnu 16, 18, 22, resp. 30. Nebyly významné rozdíly mezi oběma skupinami 

v jakýchkoli časových bodech. Podobně také nevykazoval sekundární výsledek významné rozdíly 

mezi oběma skupinami. Změny při MRI u 31 osob vykazovaly celkové zlepšení o 36,4 %, ale změny 

nebyly významné mezi oběma skupinami. 

Závěr: Kombinace MTX s infliximabem je bezpečná a účinná jako monoterapie infliximabem 

při léčení AS s významným zlepšením ASAS 20 v různých základních souborech při hodnocení. Bylo 

možno také zjistit zlepšení při MRI. Avšak nedošlo k dalšímu zlepšení klinickému nebo při MRI, 

pokud se přidal MTX k infliximabu u AS. 

2ŜǊƳłƪ 

 

JEFFERY, R.C., NARSHI, C.B., ISENBERG, D.A.: ±ȇǎƪȅǘΣ ǎŞǊƻƭƻƎƛŎƪŞ ȊłƪƭŀŘƴƝ ǊȅǎȅΣ ǊŜŀƪŎŜ ƴŀ ƭŞőŜƴƝ ŀ 

ƧŜƘƻ ǾȇǎƭŜŘŜƪ Ǉǌƛ ƪǊƛǘƛŎƪŞ ǇŜǊƛŦŜǊƴƝ ƛǎŎƘŜƳƛƛ ǳ ǎƻǳōƻǊǳ ǇŀŎƛŜƴǘǻ ǎ lupusem. /Prevalence, 

serological features, response to treatment and outcome of critical peripheral ischemia in a cohort 

ƻŦ ƭǳǇǳǎ ǇŀǘƛŜƴǘǎΦκ wƘŜǳƳŀǘƻƭƻƎȅΣ птΣ нллуΣ őΦ фΣ ǎΦ мотф-1383. 

Problematika a účel práce: Kritická periferní ischemie (CPI) je málo častý, ale potenciálně 

devastující rys systémového lupus erythematosus (SLE), i když je toho málo publikováno o jejím 
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výskytu a léčení. Raynaudův fenomén postihuje až 1/3 dospělých pacientů se SLE (Ehrenstein, M.R. 

a ost., Oxford University Press, 2004, s. 826-827) a 10 % pacientů s nástupem SLE v dětství. Studie 

u populace v UK odhaduje výskyt kritické ischemie končetin vlivem onemocnění velkých nebo 

malých cév na 0,1/1 000 populace/rok a souvisí s velkou úmrtností (Rothwell, P.M. a ost., Lancet, 

2005, 366, s. 1773-1783). Patogeneze je převážně ve vztahu k ateroskleróze, i když k ní přispívá i 

tromboembolismus. Tradiční rizikové ukazatele akutních cévních příhod jsou kouření, DM, 

hyperlipidemie a hypertenze. 

Tato studie se zaměřuje na problém rizikových ukazatelů a na léčení CPI a gangrény u SLE a 

navrhuje jako nové léčení rituximab.  

Metodika: Autoři provedli retrospektivní studii u souboru pacientů se SLE (n = 485; 444 Ž, 41 

M, průměrné trvání onemocnění 12,1 let, průměrné stáří při objevení se onemocnění 22,1 let, 

rozpětí 15-39), kteří byli v péči terciárního referenčního pracoviště v UK a byli sledováni > 27 let. 

Zjišťovaly se demografické údaje, klinické a sérologické charakteristiky a údaje o léčení a výsledku. 

Výsledky: U 7/485 pacientů (1,4 %) byla potvrzena gangréna nebo CPI při objevení se 

onemocnění SLE, nebo v jakémkoli jeho stadiu, od známek při prvním vyšetření do 27 let po 

začátku SLE: u pacientů s CPI byl nadměrný výskyt aPL a LAC. Všichni měli aktivní SLE v době CPI. 

Všech 7 bylo léčeno i.v. infuzí epoprostenolu a aPL pozitivní pacienti byli antikoagulováni. Jeden 

pacient nereagoval na toto léčení a na i.v. aplikaci genu kalcitoninu se vztahem k peptidu, ale 

reagoval na léčení s deplecí B-buněk pomocí rituximabu. Pět z těchto 7 pacientů bylo postiženo 

ztrátou prstů při auto-amputaci. 

Závěr: CPI je vzácná, ale potenciálně zničující komplikace SLE související s aPL, LAC a aktivním 

SLE. Léčení s deplecí B-buněk rituximabem může být možným léčením závažné ischemie, která se 

nezlepšila i.v. aplikací epoprostenolu. 

2ŜǊƳłƪ 

 

KARANIKOLAS, G., CHARALAMBOPOULOS, D., VAIOPOULOS, G. a ostΦΥ tǌƝŘŀǘƴł ŀƴŀƪƛƴǊŀ ǳ 

ǇŀŎƛŜƴǘǻ ǎ ŀƪǘƛǾƴƝ ǊŜǾƳŀǘƻƛŘƴƝ ŀǊǘǊƛǘƛŘƻǳ ƛ ǇǌŜǎ ƳƻƴƻǘŜǊŀǇƛƛ ƳŜǘƻǘǊŜȄłǘŜƳΣ ƴŜōƻ ƭŜŦƭǳƴƻƳƛŘŜƳΣ 

nebo cyklosporinem-!Υ пуǘȇŘŜƴƴƝ ǎǊƻǾƴłǾŀŎƝ ǇǊƻǎǇŜƪǘƛǾƴƝ ǎǘǳŘƛŜ. /Adjunctive anakinra in patients 

with active rheumatoid arthritis despite methotrexate, or leflunomide, or cyclosporin-A 

monotherapy: a 48-ǿŜŜƪΣ ŎƻƳǇŀǊŀǘƛǾŜΣ ǇǊƻǎǇŜŎǘƛǾŜ ǎǘǳŘȅΦκ wƘŜǳƳŀǘƻƭƻƎȅΣ птΣ нллуΣ őΦ фΣ ǎΦ моуп-

1388. 

Problematika práce: Revmatoidní artritida (RA) je systémové onemocnění s chronickým 

zánětem kloubů, jehož důsledkem je destrukce kosti a těžká neschopnost. Podle nejposlednější 

epidemiologické studie z Řecka je výskyt RA v obecné dospělé populaci 0,67 % (Andrianakos, A. a 

ost., J.Rheum., 2003, 30, s. 1589-1591). Směrnice pro klinickou praxi u RA doporučují zahájit léčení 

s DMARD během 3 měsíců od diagnózy jako prevenci funkční neschopnosti a pozdějšího poškození 

kloubu. K léčení pacientů s RA v klinické praxi se velmi často používají běžná DMARDs – MTX, LEF a 

CSA. Důležité pokroky v našem chápání patogeneze RA přispěly k vývoji biologických způsobů 

léčení; jejich cílem jsou prozánětlivá cytokinetika, jako TNF-α a IL-1. 
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Účelem práce je zjistit účinnost a bezpečnost anakinry (ANK) jako doplňku léčení u pacientů 

s RA s neúměrnou odpovědí na monoterapii nebiologickými DMARDs. 

I přes poslední pokroky v léčebných postupech u RA se znovu uvažovalo o koncepci 

monoterapie, protože žádný jednotlivý lék užívaný běžně, včetně biologických látek, není úspěšný 

při kontrole aktivity onemocnění a dosažení udržované dlouhodobé účinnosti v mnoha případech 

(Irvine, S. a ost., Ann.Rheum.Dis., 2005, 64, s. 1249-1251). ANK je kombinace neglykosylované 

formy antagonisty receptoru lidského IL-1; přírodní endogenní inhibitor aktivity IL-1, který byl 

schválen pro léčení RA. 

Metodika: Byla provedena 48týdenní srovnávací prospektivní studie s pacienty s aktivní RA 

(skóre aktivity onemocnění 28 kloubů /DAS 28/: 6,81),  navzdory léčení MTX (n = 48), nebo LEF (n = 

42), nebo CSA (n = 38), byla u nich podávána ANK (100 mg/den s.c.) s kortikosteroidovým místně 

aplikovaným krémem. Byl sledován soubor 128 pacientů (z toho 89 Ž - 70 %), průměrné stáří 

pacientů 47,4 let, rozpětí 18-79, průměrné trvání RA v době zařazení do studie 7,1 let (rozpětí 0,7-

12 let, 25,8 % pacientů mělo RA < 2 roky).  

Výsledky: Za 24 a 48 týdnů splnilo kritéria reakce ACR 20 (American College of 

Rheumatology) 57 %, resp. 73 % pacientů, 33 a 41 % splnilo kritéria ACR 50, zatímco 15 a 33 % 

splnilo kritéria ACR 70. Bylo jasné významné zlepšení v počtu oteklých a citlivých kloubů, HAQ 

skóre, bolesti, v celkovém zhodnocení onemocnění, CRP a hemoglobinu od začátku do 24 a 48 

týdnů. DAS 28 se snížilo za 24 týdnů (-1,68 95% CI – 1,46-1,90; P < 0,0001) a také na konci studie (-

2,24; 95% CI -2,01 -2,47; P < 0,0001). Hodnocení podskupiny zjistilo významně horší reakci 

vzhledem k bolesti a DAS 28 u pacientů léčených současně CSA. Nejčastější nepříjemnou příhodou 

ve vztahu k ANK byla neúčinnost injekce. Nezjistily se žádné oportunní infekce nebo nové signály 

týkající se bezpečnosti. 

Závěr: Když se zvažují omezení otevřené studie, zdá se, že přidání ANK je účinný a velmi 

dobře snášený způsob léčení pro mnoho pacientů s RA s nepřiměřenými reakcemi na nebiologická 

DMARDs v klinické praxi. 

2ŜǊƳłƪ 

 

SILVA, L., C9wb#b59½-CASTRO, M., ANDREU, J.L.: ¨ǇǊŀǾŀ ŜǊƻȊƝ ǳ ǊŜǾƳŀǘƻƛŘƴƝ ŀǊǘǊƛǘƛŘȅΦ wŜŀƭƛǎǘƛŎƪȇ 

ŎƝƭΦ κwŜǇŀƛǊƛƴƎ ŜǊƻǎƛƻƴǎ ƛƴ ǊƘŜǳƳŀǘƻƛŘ ŀǊǘƘǊƛǘƛǎΦ ! ǊŜŀƭƛǎǘƛŎ ƎƻŀƭΦκ wƘŜǳƳŀǘƻƭƻƎȅΣ птΣ нллуΣ őΦ фΣ ǎΦ 

1432-1433. 

Problematika práce: Přetrvávající zánět u RA je pochod, při němž dochází k destrukci kosti, a 

tím se časem hromadí poškození kloubu. Ke ztrátě kostní tkáně u RA dochází jak v kloubech, tak 

v kostře a je to důsledek multifaktoriálního zvětšení kostní resorpce. Eroze kostí začínají brzy po 

začátku onemocnění a dochází k rychlé progresi během 1. roku. Strukturální poškození kloubu je 

patrno na běžných rtg snímcích a souvisí těsně se špatným funkčním výsledkem pacientů s RA. 

Tyto nálezy podporovaly koncepce, že by se mělo uvažovat o zpomalení, zastavení nebo i úpravě 

strukturálního poškození jako o hlavním cíli léčení RA. 
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Autoři uvádějí kazuistiku 69leté ženy, u níž byla diagnostikována pozitivní RF RA v r. 1985. Od 

té doby byla léčena řadou DMARDs (aurothiomalat-chlorochin, MTX, SSZ, HCQ, LEF a infliximab), 

aniž by se docílilo uspokojující klinické reakce. Na rtg snímcích z té doby byla patrna progrese 

onemocnění. V r. 2004 bylo započato s léčením etanerceptem s malou dávkou MTX týdně a došlo 

k vynikající klinické odpovědi s hodnotou skóre aktivity onemocnění 28 kloubů < 3,2 trvale. Rtg 

snímky pořízené za 2 a 3 roky (2006, 2007) při tomto léčení prokázaly úpravu erozí. Kazuistika 

obsahuje širokou diskuzi. 

Uzavírá se, že se zdá být jasné, že novou výzvou v léčení RA by mělo být nejen zastavit 

strukturální poškození, ale také upravit předchozí eroze. Možným postupem, jak docílit tohoto 

ctižádostivého, ale jak se autoři domnívají, reálného cíle, je léčení anti-TNFα, kys. zoledronovou a 

denosumabem samotným nebo v kombinovaném léčení. 
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