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Úvod
Spondylartritidy jsou skupina zánětlivých 

revmatických chorob, pro které je charakteris-

tická je náchylnost k postižení axiálního skele-

tu. Dalšími společnými znaky jsou asymetrická 

periferní artritida, postižení kořenových kloubů, 

entezopatie a některé typické kožní, slizniční, 

gastrointestinální a urogenitální znaky. U těchto 

onemocnění se běžnými detekčními testy ne-

dají v séru prokázat revmatoidní faktory (proto 

se také nazývají seronegativní spondylartritidy). 

Do této skupiny chorob patří ankylozující spon-

dylitida, reaktivní artritida, psoriatická a entero-

patická artritida (artritida při ulcerózní kolitidě, 

Crohnově chorobě, Whippleově chorobě a při 

jejunoileálním bypassu). Řadí se sem i určité ty-

py juvenilní idiopatické artritidy, akutní přední 

uveitida a dále pak nediferencovaná spondy-

lartritida, která slouží k podchycení stavů blíží-

cích se spondylartritidám, které však nesplňují 

všechna kritéria některé z definovaných jedno-

tek této skupiny, přičemž část nediferencova-

ných spondylartritid se později vyvíjí v některou 

blíže definovanou jednotkou (schéma 1), část 

zůstane ve stadiu nediferencovanosti natrvalo. 

Pro skupinu spondylartritid je charakteristické 

překrývání klinických i radiografických znaků 

mezi jednotlivými chorobnými jednotkami, 

neboť tato onemocnění mají podobnou eti-

opatogenezu. Častá je asociace s antigenem 

HLA B-27 (tabulka 1).

Ankylozující spondylitida
Ankylozující spondylitida (AS) neboli 

Bechtěrevova choroba je systémové zánětlivé 

onemocnění, které postihuje především axiální 

skelet, sakroiliakální, apofyzeální a kostover-

tebrální klouby páteře. Sekundární metapla-

zie zánětlivé tkáně předních a bočních okrajů 

obratlových těl postupně vyvolává osifikaci 

periferní části vazivového prstence meziobrat-

lové ploténky a okolních vazů. Téměř v polo-

vině případů jsou postiženy ramenní a kyčelní 

klouby, asi ve 20 % případů i jiné periferní klou-

by. Ankylozující spondylitida bývá provázena 

i extraspinálními projevy, z nichž nejčastější je 

postižení oka uveitidou. Epidemiologické práce 

z posledních let prokazují, že onemocnění je 

mnohem častější, než se dříve předpokládalo. 

Podle dřívějších literárních údajů se v dospělé 

populaci choroba vyskytovala u 0,1 % popula-

ce, novější studie udávají výskyt 0,5 % u mužů 

a 0,05 % u žen. Některé studie hovoří až o více 

než 1,1 % postižených (1, 2). Muži jsou postiženi 

7–10× častěji než ženy. Etiologie AS je zatím 

neznámá. Svoji úlohu v etiopatogenezi hrají 

faktory infekční, genetické i imunogenetické. 

Z infekčních faktorů se traduje teorie častějších 

infekcí urogenitálního traktu, v poslední době 

se více hovoří o velmi častém nespecifickém 

zánětu střevní sliznice. Důležitou úlohu jistě 

hraje genetická predispozice, neboť byl jedno-

značně prokázán vysoký stupeň asociace mezi 

genem kódujícím antigen HLA-B27 a AS. Uvádí 

se, že 20 % HLA-B27 pozitivních pacientů one-

mocní AS. V patogenezi AS má pravděpodobně 

nejvýznamnější úlohu geneticky determinovaná 

odpověď vnímavého jedince na vnější faktory 

(infekce, zevní prostředí), přičemž přesná úloha 

antigenu HLA-B27 v patogenezi AS dosud ne-

byla zcela objasněna.

Onemocnění se začíná projevovat nejčas-

těji u mladých mužů, hlavně ve druhém a tře-

tím deceniu, začátek po 40. roce je neobvyklý. 

Onemocnění začíná obvykle pozvolně, bez 

celkových příznaků, projevuje se nevýraznou 

bolestí v křížovobederní oblasti. Bolest má 

charakter zánětlivé páteřní bolesti, což zna-

mená, že největší potíže má nemocný v klidu, 

po rozcvičení dochází k úlevě. Často se proje-

vuje v noci, budí nemocného, po ránu bývá 

provázena výraznou ranní ztuhlostí. Pacient 

si také zpravidla stěžuje na alterující bolesti 

v hýžďové oblasti. V předchorobí mívají ne-

mocní recidivující hydropsy kolen, bolesti pat 

a opakované iridocyklitidy. Poměrně častým 

úvodním projevem je epizodická artritida pe-

riferních kloubů, která je typicky asymetrická, 

hlavně v oblasti velkých kloubů dolních konče-

tin. Pro AS jsou také typické entezitidy (nejčas-

těji v oblasti úponu Achillovy šlachy, plantární 

facie, úponů na pánevní kosti, na trochanter 

major i minor, v oblasti ramene, lokte atd.). 

Entezitidy se klinicky projevují citlivostí na tlak, 
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prudkou bolestí při určitých pohybech, mohou 

se objevovat ale i klidové bolesti. Důležitým 

symptomem je AS omezení hybnosti páteře, 

které může být vyjádřeno u jednotlivců různou 

měrou, u pokročilých stadií dochází k napro-

stému ztuhnutí páteře a vzniká hyperkyfóza 

(obrázek 2). Z extraspinálních projevů se nej-

častěji objevuje uveitida (asi u 30 % nemocných 

s AS). Dalším extraspinálním projevem může 

být kardiální postižení (aortitida, aortální ne-

bo mitrální insuficience, poruchy vedení). Asi 

u 4–6 % nemocných se objevuje amyloidóza, 

která může postihovat i mladé jedince v rela-

tivně časném stadiu choroby, typicky se však 

vyskytuje u dlouhodobě probíhající AS s vyso-

kou zánětlivou aktivitou. Naopak zřídka se vy-

skytuje plicní fibróza. Pacienti s AS trpí častěji 

osteoporózou, a to především v oblasti krční 

stehenní kosti, kdy jsou pak ohroženi vyšším 

rizikem vzniku fraktury v této oblasti. V po-

sledních letech bylo také prokázáno, že pa-

cienti, se spondylartritidou mají v důsledku 

chronického zánětlivého procesu akcelerovaný 

vývoj aterosklerózy (3), a tedy i vyšší morbiditu 

a mortalitu z kardiovaskulárních příčin.

Diagnóza ankylozující spondylitidy je dosud 

postavena na splnění diagnostických kritérií z r. 

1984, kdy ke stanovení diagnózy AS musí být 

splněno radiologické kritérium (nález sakroi-

leitidy na rentgenu) a dále alespoň jedno ze tří 

následujících klinických kritérií:

1) současná nebo anamnestická páteřní bo-

lest, která má zánětlivý charakter, nebo 

2) omezení hybnosti bederní páteře ve 3 

rovinách, nebo 

3) omezení dýchacích pohybů hrud-

níku na 2,5 cm nebo méně – měřeno 

ve IV. mezižebří.

Splnění radiologického kritéria je stále ne-

zbytnou podmínkou pro stanovení definitivní 

diagnózy AS, i když je v posledních letech jasné, 

že tento bod vede ke značnému zpoždění v di-

agnóze, neboť rentgenové známky sakroileitidy 

se mohou projevit až po několika letech po obje-

vení prvních potíží. Je známo, že celosvětově do-

chází ke zpoždění v diagnóze ankylozující spon-

dylitidy od prvních projevů v průměru o 7–9 let. 

Důvodem tohoto zpoždění je jednak stále malé 

povědomí nerevmatologů o AS i ostatních spon-

dylartritidách a dále relativně pozdní výskyt radi-

ografických známek sakroileitidy (4). Mezinárodní 

skupina expertů v současnosti proto spolupracuje 

na vypracování nových diagnostických kritérií 

pro tzv. preradiologické stadium AS, která by 

umožňovala stanovit diagnózu již v časnějších 

stadiích (5, 6). Důležitou zobrazovací metodou, 

která pomáhá v diagnóze časných stadií onemoc-

nění, je magnetická rezonance, která pomáhá di-

agnostikovat zánětlivé změny především v oblasti 

sakroiliakálních kloubů a páteře (výpotek, edém 

kostní dřeně), její význam pro hodnocení struk-

turálních změn (eroze, kostní můstky) není však 

ještě plně zhodnocen (7). Byla také vypracována 

nová modifikovaná kritéria pro zánětlivou páteřní 

Schéma 1. Skupina spondylartropatií

Reaktivní artritida
Juvenilní 

spondylartritida

Nediferencovaná

spondylartropatie

Uveitida
Psoriatická

artritida

Enteropatická

artritida

Ankylozující

spondylitida

Tabulka 2. Charakteristika zánětlivé páteřní 

bolesti (modifikovaná kritéria pro zánětlivou 

bolest v zádech)

Ranní ztuhlost >30 minut

Zlepšení po cvičení, ne v klidu

Vzbuzení ve 2. polovině noci

Alternující bolest v hýždích

Zánětlivá bolest v zádech: splnění 2 ze 4 kritérií

Tabulka 1. Asociace spondylartropatií s antige-

nem HLA B27

Zdravá populace 6–8 %

Ankylozující spondylitida > 90 %

Reaktivní artritida 80 %

Reiterův syndrom 85 %

Artritida při zánětu střeva 50 %

Artritida při lupénce

• s postižením páteře 50 %

• s postižením periferních kloubů 15 %

Obrázek 2. Hyperkyfóza u pacienta s ankylozu-

jící spondylitidou
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bolest (tabulka 2) (8), která s poměrně vysokou 

specificitou umožňují identifikovat včas pacienty 

se suspekcí na spondylartritidu.

V diferenciální diagnóze uvažujeme o zá-

nětlivých chorobách pohybového ústrojí a dále 

o změnách, která jsou degenerativního nebo 

metabolického původu. V časných stadiích je tře-

ba odlišit prolaps meziobratlové ploténky, kdy 

ovšem onemocnění probíhá pod dobře známým 

neurologickým obrazem, bolest se zpravidla zhor-

šuje při pohybu, naopak v klidu dochází k úlevě 

od potíží. Změny na sakroiliakálních kloubech ta-

ké mohou být degenerativního původu (typický 

je nález ileitis condensans u žen, u starších lidí 

může jít o osteoartózu), ojediněle může sakroilei-

tida vznikat při dně nebo byla popsána infekční 

sakroileitida, musíme ji také odlišit od sakroileitidy 

při jiných spondylartritidách. Sakroileitida v tomto 

případě často bývá asymetrická a bývá provázena 

nálezem parasyndezmofytů na páteři. Větší potíže 

na rentgenu může dělat v dif. dg. difuzní idiopatic-

ká skeletální hyperostóza (DISH, m. Forestier). Toto 

onemocnění však vzniká ve věku nad 50 let, pro-

vází často diabetes mellitus, hypercholesterolemii 

nebo hyperurikemii a je pro něj typická novotvor-

ba kosti v oblasti meziobratlových prostorů, která 

má polevovitý charakter, nález na sakroiliakálních 

kloubech je však při DISH v normě. Rentgenový 

obraz na páteři při AS dále musíme odlišit od de-

formační osteoartrózy, která je také typická pro 

starší populaci a není provázena vývoje sakroi-

leitidy. Dále v dif. dg. musíme odlišit AS od všech 

chorobných procesů, které vedou k zatuhnutí 

páteře (hyperparatyreóza, ochronóza, hemochro-

matóza, fluoróza, chondrokalcinóza atd).

Základem léčby AS je pohybová terapie, kdy 

nemocný musí být poučen o nutnosti každo-

denního speciálního cvičení, které má zabránit 

zatuhnutí páteře (9). Důležitou součástí léčby je 

i fyzioterapie a lázeňská léčba. Z medikamentóz-

ní léčby jsou lékem první volby nesteroidními 

antirevmatika (NSA) (10). Pacient by při aktivitě 

onemocnění měl dostávat plnou denní dávku 

nesteroidních antirevmatik, neboť bylo prokázá-

no, že podávání nesteroidních antirevmatik vede 

nejen k výraznému zmírnění symptomů onemoc-

nění, dochází ale i k poklesu CRP (10) a ke zpo-

malení rentgenové progrese onemocnění (11). 

Pacienti tak užívají NSA obvykle jako monoterapii, 

často mnoho let (desetiletí). S výhodou užíváme 

například nesteroidní antirevmatika s delším polo-

časem, neboť delší poločas preparátu umožňuje 

jednoduché podávání jedenkrát denně a napří-

klad při večerním podání účinek přetrvává celou 

noc a dále i v ranních hodinách, kdy mívá pacient 

maximum potíží. Z COX-2 selektivních preparátů, 

které snižují výskyt nežádoucích gastrointestinál-

ních příčin, byly úspěšně u ankylozující spondy-

litidy zkoušeny celecoxib i etoricoxib. V případě 

postižení periferních kloubů volíme chorobu 

modifikující léky (sulfasalazin, event. metotrexát). 

Kortikoidy systémově podáváme jen výjimečně 

u periferní formy, a to pouze krátkodobě. Lokálně 

můžeme užívat kortikoidy k opichům kloubů či 

entezí. U vysoce aktivních forem AS, kde selhala 

standardně podávaná léčba, přistupujeme k léč-

bě pomocí blokátorů TNFα (12), což jsou jednak 

protilátky proti TNFα (infliximab – Remicade® 

a adalimumab- Humira®) a dále solubilní receptor 

pro TNFα (etanercept – Enbrel®) (Furst DE) (13). 

Bylo prokázáno, že biologická léčba významně 

a rychle snižuje aktivitu onemocnění, potlačuje 

reaktanty akutní fáze a zlepšuje kvalitu života 

i funkci pacientů s AS (14). Dosud se nepodaři-

lo prokázat, že by anti-TNFα léčba po 2 letech 

podávání zastavovala rentgenovou progresi 

onemocnění, jak to bylo prokázáno například 

u revmatoidní artritidy. Dle současných poznat-

ků je ale jasné, že pro hodnocení rtg progrese 

je třeba delšího časového intervalu, než je doba 

2 let, neboť osteoproduktivní změny viditelné 

na rentgenu navazují na tvorbu destrukcí chru-

pavky a kosti a jejich tvorba je nezávislá na TNFα. 

Proto je kladen důraz na včasnou diagnostiku 

onemocnění a zahájení anti-TNFα terapie ješ-

tě před vytvořením destrukcí chrupavky i kosti, 

neboť jejich tvorbu je anti-TNFα léčba schopna 

ovlivnit (4).

Průběh onemocnění je variabilní. V někte-

rých případech má progresivní průběh s rychlým 

vývojem deformit páteře. Onemocnění mů-

že být velmi bolestivé, u někoho však probíhá 

subjektivně bez větších potíží, ale s vývojem 

zatuhnutí páteře. Frustní nebo benigní formy 

se omezují pouze na bederní páteř nebo na sa-

kroiliakální klouby. Bylo prokázáno, že mužské 

pohlaví a časný výskyt symptomů onemocně-

ní jsou spojeny s horší prognózou (Pradeep). 

U žen onemocnění probíhá zpravidla o něco 

mírněji, začíná později, častější je výskyt periferní 

artritidy a uveitidy. Údaje o práceschopnosti 

pacientů s AS kolísají, ale průměrně asi 1/3 paci-

entů pobírá nějakou formu invalidního důchodu 

(15). Důležitá je časná diagnostika a adekvátní 

komplexní léčba, která dnes umožňuje předejít 

rychlému vývoji zatuhnutí a deformit páteře, 

zlepšuje kvalitu života a pomáhá i zvyšovat prá-

ceschopnost pacientů s AS (16).

Reaktivní artritida
Reaktivní artritida (ReA) je zánět jednoho ne-

bo více kloubů, který vzniká jako reakce po infekci 

buď bezprostředně proběhlé, nebo současně 

probíhající kdekoliv v organizmu. Jedná se o ste-

rilní, imunitně navozený zánět kloubů, kdy živé 

mikrobiální agens přímo do kloubu nevstupuje. 

Vývoj artritidy navazuje na infekci probíhající ně-

kolik dnů až týdnů před manifestací vlastní artri-

tidy, může se však objevit i u současně probíhající 

manifestní nebo inaparentní infekce. Reaktivní 

artritida nejčastěji navazuje na gastrointestinální 

infekci (postenteritická ReA), infekci urogenitální-

ho ústrojí (postvenerická ReA), kdy urogenitální 

infekce může probíhat jako uretritida, cystitida, 

cervicitida, prostatitida, epididymitida, salpingitida, 

endometritida nebo tzv. chronické zánětlivé one-

mocnění pánve, ale i jako asymptomatická infekce. 

Dále může reaktivní artritida vznikat i jako reakce 

na respirační či kožně-slizniční afekci. Často se však 

zdroj primární infekce nepodaří identifikovat. ReA 

mohou vyvolávat bakterie, viry i protozoa.

Klinický obraz má bez ohledu na vyvolávající 

příčinu řadu společních rysů. Akutnost a rozsah 

prvotní infekce nemá vliv na rozsah postižení 

v rámci ReA, stejně tak jako případná antibiotic-

ká terapie předchozího infekčního onemocnění 

nezabrání vývoji artritidy u predisponovaného 

jedince. Začátek onemocnění bývá obvykle spo-

jen s teplotou a mírnou nebo větší schváceností, 

může však být i afebrilní. V typickém případě 

vzniká artritida kloubů v rychlém sledu za sebou, 

obvykle v intervalu několika dnů až dvou týd-

nů, přičemž postižení kloubů se objevuje čas-

to jako druhý nebo třetí projev onemocnění 

po konjunktivitidě, enteritidě nebo uretritidě. 

Postiženy bývají hlavně nosné klouby dolních 

končetin, hlavně kolena a talokrurální skloubení, 

mohou být postiženy ale i drobné ruční a nož-

ní klouby nebo zápěstí. Obvyklé je společné 

postižení proximálního i distálního interfalan-

geálního kloubu stejného prstu. Při současném 

vzniku tenosynovitidy se pak objevuje difuzní 

otok prstu neboli daktylitida (buřtíkovitý prst). 

Artritida vzniká nejčastěji akutně, přičemž toto 

akutní stadium je většinou omezeno časově 

a odeznívá obvykle samo během několika týdnů 

až měsíců. Někdy se ale ataky onemocnění v růz-

ných intervalech opakují, při těchto akutních 

vzplanutích se pak objevuje postižení kloubů, 

kůže a sliznic. Onemocnění ReA může přejít také 

do chronického stadia, kdy přetrvávající zánět 

periferních kloubů může vést ke vzniku deformit 

či erozivních změn. Kromě periferních kloubů 

bývají postiženy i sakroiliakální klouby (často jed-

nostranně) a axiální skelet, kdy dochází k rozvoji 

syndezmofytů nebo parasyndezmofytů. Klinicky 

se postižení axiálního skeletu projevuje bolestí 

v oblasti dolních zad a hýždí, bolesti má zánět-
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livý charakter. Kromě kloubních příznaků má asi 

jedna třetina nemocných i mimokloubní projevy. 

Jsou to především entezopatie a tendinitidy, kte-

ré se vyskytují asi u 50 % nemocných, hlavně při 

opakovaných recidivách. Typickými mimokloub-

nímu příznaky v rámci ReA jsou kožní a slizniční 

příznaky. Keratoderma blenorrhagicum vzniká 

na plantární straně nohy asi 4–6 týdnů po vzniku 

artritidy. Projevuje se tvorbou malých, na po-

hmat tuhých červených a žlutohnědých pustulek 

nebo papul, léze pak mohou splývat. Vzácněji 

se mohou vyskytovat i na dlaních a jiných čás-

tech těla, kde připomínají psoritická ložiska. 

Klasické keratoderma blenorrhagicum se nej-

častěji vyskytuje v rámci postvenerické formy 

ReA. Dalším kožním příznakem v průběhu ReA 

může být i erythema anulare nebo jiné nespeci-

fické exanthémy. Změny na nehtech se podobají 

psoritickým změnám, projevují se jako hyper-

keratóza s nahromaděním hyperkeratotického 

materiálu pod nehtem a mohou vést až k odlou-

čení nehtu. V oblasti sliznice dutiny ústní mohou 

na bukání sliznici, na patře, jazyku a faryngu 

vznikat malé puchýřky nebo lehce prominující 

papuly, které se později mění v povrchové ul-

cerace pokryté šedohnědou blankou. Součástí 

může být i mapovitý jazyk. Dalším slizničním 

projevem může být balanitis circinata, která 

začíná jako malý puchýřek na předkožce a vy-

víjí se pak v nebolestivou povrchovou ulceraci. 

U žen vznikají léze podobné balanitidě na sliznici 

krčku dělohy. Výskyt balanitidy i cervicitidy je 

nezávislý na uretritidě nebo její akutnosti, k vy-

mizení dochází za několik dnů až týdnů. Postižení 

urogenitálního systému se projevuje nejčastěji 

ve formě uretritidy, která je nejspíše serózní, 

může však být i purulentní nebo hemoragická. 

U postvenerické ReA hraje uretritida kauzální roli 

vyvolávající infekce, zatímco u postenteritické 

formy může vzniknout sekundárně aseptická 

uretritida, prostatitida nebo cystitida. Typickým 

očním příznakem je konjunktivitida, která bývá 

mírná, a proto snadno přehlédnutelná. Je obou-

stranná a vymizí sama během několika dnů. Další 

možnou komplikací je uveitida, sporadicky pak 

povrchová keratitida, episkleritida nebo retrobul-

bární neuritida. Většina pacientů se po objevení 

prvních příznaků uzdraví během 3–4 měsíců, 

u části však onemocnění přechází do chroni-

city, kdy onemocnění trvá 12 i více měsíců a to 

s těžkými, někdy i systémovými projevy, které 

jsou provázené vysokou zánětlivou aktivitou. 

Tendence k chronickému průběhu mají zejmé-

na ReA indukované chlamydiemi. Mezi pozdní 

následky můžeme zařadit i sakroiliitidu a aty-

pickou spondylitidu, progredující iridocyklitidu, 

karditidu, neuropatii, pleuritidu a amyloidózu 

parenchymatózních orgánů.

Při terapii reaktivní artritidy zatím neexis-

tuje jednotný konsenzus o používání antibio-

tik v léčbě ReA. U postenterických artritid, kdy 

artritida často vzniká až po odeznění střevního 

onemocnění, již nemá užití ATB léčby zásadní vliv 

na vývoj onemocnění. U postvenerických forem, 

kdy indukujícím činitelem je chlamydiová nebo 

mykoplazmová infekce, podáváme tetracyklino-

vá, chinolonová nebo makrolidová antibiotika. 

V symptomatické léčbě se podávají nesteroidní 

antirevmatika a analgetika, součástí terapie je 

i rehabilitace a fyzikální léčba. U aktivních forem 

ReA s tendencí ke chronicitě zvažujeme podávání 

chorobu modifikujících léků (sulfasalazin) a dále 

kortikoidů a to systémově nebo intraartikulárně.
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