
Souhrn
Èlánek se zabývá zmìnami na pohybovém aparátu u pacientù
s diabetes mellitus. V úvodu èlánku je podána krátká patogenetická
rekapitulace a dále jsou postupnì popsány cheiroartropatie,
Charcotova artropatie, omezená kloubní pohyblivost, difuzní
idiopatická skeletální hyperostóza, diabetická osteopatie a dal�í
chorobné jednotky související s diabetem. Èlánek je zamìøen na
klinickou praxi, tomu odpovídá i èlenìní chorob do jednotlivých
oddílù.
Klíèová slova: diabetes mellitus, cheiroartropatie, Charcotova
artropatie, omezená kloubní pohyblivost, difuzní idiopatická skeletální
hyperostóza, diabetická osteopatie.
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Summary
The article discusses changes in the locomotor apparatus in patients
with diabetes mellitus. The introductory part of the article features
a short pathogenic recapitulation to be followed by description of
cheiroarthropathy, Charcots joint, limited joint mobility, diffuse
idiopathic skeletal hyperostosis, diabetic osteopathy, and other disease
entities associated with diabetes. The article is focused on clinical
practice and the diseases are classified into individual sections
accordingly.
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ÚVOD

Diabetes mellitus je chronické, endokrinní a metabo-
lické onemocnìní vznikající v dùsledku nedostateèného
inzulinového pùsobení, které se projevuje chronickou hy-
perglykémií a glykosurií. Po letech trvání vede k irever-
zibilním zmìnám postihujícím jednotlivé tkánì organis-
mu, z nich� nejzáva�nìj�í abnormality se vyskytují
v pojivové tkáni. Zmìny na pohybovém systému u diabe-
tikù tedy patøí mezi chronické komplikace diabetu. Spolu
se zvy�ujícím se poètem manifestních diabetikù a prodlu-
�ováním jejich pøe�ití dochází i ke zvý�ení výskytu one-
mocnìní pohybového aparátu. Úèelem tohoto èlánku je
upozornit na onemocnìní pohybového aparátu související
s diabetem.

PATOGENEZE TKÁÒOVÉHO PO�KOZENÍ
U DIABETIKÙ

NEENZYMOVÁ GLYKACE

V centru patologických zmìn vznikajících v tkáních
organismu diabetika stojí zvý�ená nabídka glukózy v in-
tracelulárním a extracelulárním prostoru pùsobící po mno-
ho let. Zvý�ená koncentrace glukózy umo�òuje ve zvý�e-
né míøe vznik vazeb mezi molekulou glukózy a dal�ími
chemickými strukturami, napøíklad proteiny. Pokud uva-
�ujeme o zmìnách v pojivových tkáních, jedná se hlavnì
o kolagen a dal�í strukturální tkáòové proteiny. V první
fázi vzniká vazbou glukózy a proteinu nestabilní Schiffo-
va báze (aldimin), která se pøesmykuje na stabilnìj�í Ama-
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doriho produkt ketoamin (5) (obr. 1). K vzniku tìchto che-
mických produktù není tøeba enzymatického pùsobení,
a proto nazýváme reakci neenzymatickou glykací. Aldi-
min a ketoamin pak nazýváme èasnými produkty glykace.
Jejich vznik závisí výhradnì na vý�i koncentrace glukózy
a délce jejího pùsobení. Tento dìj je reverzibilní. V dal�í
fázi reakce jsou Amadoriho produkty buï oxidací pøemì-
nìny na ireverzibilní lysinové zbytky (N-carboxymethyl-
lysin) a nebo vysoce reaktivní meziprodukty vedoucí
k formování heterocyklických proteinových slouèenin
s intramolekulárními a intermolekulárními (cross-links)
vazbami (9, 17). Tyto slouèeniny vzniklé vazbou èasných
produktù glykace nazýváme pozdními produkty glykace
(tzv. Maillardovy produkty, AGE) (17). Vznik tìchto pozd-
ních produktù glykace je ireverzibilní. Proteinové mole-
kuly tímto dìjem získávají nové fyzikální a chemické vlast-
nosti (tab. 1), které jsou pak fixovány po celou dobu �ivota
bílkoviny (4). Toto je záva�né zvlá�tì u strukturálních bíl-
kovin pojiva, které mají dlouhý biologický poloèas. Dal-
�ím záva�ným zpùsobem uplatnìní pozdních produktù gly-
kace je jejich vazba na receptory makrofágù stimulující
tvorbu cytokinù, které spou�tìjí celou kaskádu reakcí po-
�kozujících jednotlivé tkánì organismu.

SORBITOLOVÁ CESTA

Dal�í patologické zmìny vycházející ze zvý�ené na-
bídky glukózy se vá�ou k takzvané sorbitolové cestì. Nad-
mìrná nabídka glukózy mù�e v buòkách nezávislých na

Glukóza Protein Schiffova báze Amadoriho produkt Pozdní Maillardùv produkt
(Aldimin) (Ketoamin)

Glucose Protein Schiff Base Amadori Product Advanced Maillard Products

(Aldimine) (Ketoamine)

Obr. 1. Schéma Maillardovy reakce.

Fig. 1. General scheme of the Maillard reaction.

inzulínu (pericyty kapilár a nervové buòky) vyvolat její
zpracování alternativní cestou (obr. 2). Pùsobením enzy-
mu aldózoreduktázy se tvoøí sorbitol (glucitol) a dále
pùsobením glucitoldehydrogenázy fruktóza (12). V buò-
ce nahromadìný sorbitol a fruktóza pak zmìnou osmotic-
kého gradientu vede k zvìt�ení intracelulárního objemu,
a tím k mo�nému po�kození buòky. Hromadìní sorbitolu
vede také k sní�ení hladiny myoinositolu v buòce, a to jak
zmìnou metabolismu buòky tak kompetitivní interferencí
pøi absorpci myoinositolu Na-myoinositol kotransporté-
rem. Dále dochází pøi pøemìnì glukózy na sorbitol ke zvý-
�ení pomìru NADH/NAD+, tento stav je nazýván diabe-
tickou pseudohypoxií.

OXIDAÈNÍ STRES

Jako dal�í je tøeba jmenovat dnes �iroce uznávanou teo-
rii oxidaèního stresu. Oxidaèním stresem je zde my�leno
zvý�ení hladiny kyslíkových radikálù. K tomu dochází jed-
nak zvý�enou tvorbou reaktivních kyslíkových radikálù,
jednak sní�enou výkonností inhibitorù a scavengerového
(úklidového) systému (4). Jedna z mo�ných cest zvý�ené
tvorby kyslíkových radikálù vychází z pøedpokladu, �e
molekula glukózy vázaná na bílkovinu se mù�e snadnìji
svými hydroxylovými skupinami úèastnit pøenosu elektro-
nù a tím podílet na vzniku kyslíkových a hydroxylových
radikálù. Jedna z pøíèin sní�ené výkonnosti úklidového sys-
tému je spotøebovávání NADPH pøi pøemìnì glukózy na
sorbitol, ten pak jako kofaktor glutathionperoxidázy nezbyt-
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ný pro redukci oxidované formy glutathionu v úklidovém
systému chybí (11).

KLINICKÉ PROJEVY

Pro klinickou praxi je asi nejvýhodnìj�í dìlení zmìn na
pohybovém ústrojí podle jejich lokalizace (tab. 2).

Pro upøesnìní pøipojuji je�tì dìlení podle vztahu k dia-
betu (13) (tab. 3).

ZMÌNY V OBLASTI RUKY

Omezená kloubní pohyblivost oznaèovaná v oblasti ruky
jako cheiroartropatie je èastým projevem kloubního posti�e-
ní u diabetikù. Je charakterizovaná nebolestivým omezením
pasivní i aktivní pohyblivosti ruèních kloubù. Toto omezení
kloubní pohyblivosti není dáno posti�ením kloubní chrupav-
ky, ale pøedev�ím zmìnami v oblasti periartikulárních poji-
vových tkání, posti�ením kloubního pouzdra ve smyslu jeho
ztlu�tìní a zvý�ení jeho rigidity vlivem ukládání glykací
zmìnìného kolagenu. Zpoèátku zji��ujeme ranní ztuhlost,
která pozdìji pøechází do trvalé. Na kloubech nejsou patrny
známky zánìtu, svalstvo v oblasti posti�ených kloubù je atro-
fické, mnohdy vznikají svalové kontraktury. K jednoduchému
sledování zmìn na rukách byly vypracovány dva testy (1):

1. znamení modlitby testující rozsah pohybu ve v�ech
kloubech ruky (obr. 3),

2. �table top� testující rozsah pohybu v metakarpofa-
langeálních kloubech (obr. 4).

Rentgenologicky nenacházíme �ádné zmìny nebo zji�-
�ujeme v oblasti posti�ených kloubù mírnou periartikulár-
ní porózu bez erozí a zú�ení kloubní �tìrbiny (6). Histolo-
gicky nalézáme zmno�ení kolagenních struktur, proliferaci
fibroblastù a myofibroblastù a vaskulární zmìny jako pøi
diabetické mikroangiopatii (9, 8).

Prevalence cheiroartropatie je u pacientù s diabetem 1.
typu udávána od 11 do 55 % (10), u pacientù s diabetem 2.
typu 30�70 %, u zdravých kontrol bez diabetu 1�20 %.
Dùle�itá je v�dy doba trvání diabetu a míra kompenzace. Pod-
statný je nárùst cheiropatie pøi trvání diabetu nad 10 let. V li-
teratuøe je uvádìna významná korelace výskytu cheiroartro-
patie s diabetickou nefropatií, retinopatií a neuropatií (10, 18).

S cheiroartropatií pøímo souvisejícím onemocnìním je
scleroderma-like syndrom, nebo také scleroderma diabeti-
corum, èi diabetická sklerodaktylie. Skleroderma-like syn-
drom se projevuje posti�ením kù�e predilekènì na dorzu
prstù a ruky, dále v oblasti dorza pøedloktí a nìkdy na zad-
ní a laterální stranì krku a trupu. Ko�ní zmìny jsou podob-
né sklerodermii, av�ak chybí Raynaudùv fenomén, ulcera-
ce, autoprotilátková aktivita. U pacientù s diabetem 2. typu
trvajícím nad 5 let se tyto ko�ní zmìny vyskytují v 15�35
%. V histologickém obrazu dominuje hyperplázie kolage-
nu a zmno�ení mezibunìèné hmoty, hyalinizace papil a sub-
papilárního kolagenu (8). Sklerodermické zmìny se pøímo
spoluúèastní na vzniku omezené kloubní pohyblivosti a jsou
proto nìkterými autory zahrnovány spolu s cheiroartropa-
tií pod spoleèný název diabetická ruka.

Ruka diabetika mù�e být kromì vý�e uvedených cho-
robných jednotek posti�ena dále takzvanou Dupuytrenovou
kontrakturou (obr. 5). Jedná se o posti�ení palmární apone-
urózy a jejích výbì�kù. Onemocní èastìji mu�i ve støed-
ním vìku, vyskytuje se u 15�40 % diabetikù. Klinicky se
zmìny na palmární aponeuróze projevují jako nebolestivá
zatuhnutí v dlani s vta�ením ke spodinì. Pozdìji dochází
k tvorbì vìt�ích uzlù a pruhù táhnoucích se po dlani k prs-
tùm. U rozvinutých pøípadù dochází k omezení pohybu
a vytvoøení drápovité ruky. Histologické zmìny nalézáme
stejné jakou u cheiroartropatie.

Pokud hovoøíme o posti�ení ruky u diabetika, není mo�-
né vynechat syndrom karpálního kanálu. Pøi zbytnìní gly-
kací zmìnìných vazivových struktur pod ligamentum carpi
volare dochází k utlaèování procházejícího nervu (nervus

Tab. 1. Chemické a fyzikální zmìny v kolagenu u diabetikù.

Chemické Fyzikální

zvý�ená glykace zvý�ená tepelná stabilita
zvý�ená odolnost proti zvý�ená mechanická odolnost

pùsobení enzymù sní�ená solubilita
sní�ená elasticita

Tab. 1. Chemical and physical changes in collagen in diabetes.

Chemical Physical

Increased glycation Increased thermal stability
Increased resistance to Increased mechanical strength

enzymatic digestion Decreased solubility
Decreased elasticity

Obr. 2. Schéma sorbitolové cesty.

D- glucose + NADPH + H+
aldosereduktase

D- glucitol + NADP+

D-glucitol + NAD+
glucitoldehydrogenase

D- fructose + NADH + H+

D- glukóza + NADPH + H+
aldózoreduktáza

D- glucitol + NADP+

D-glucitol + NAD+
glucitoldehydrogenáza

D- fruktóza + NADH + H+

Fig. 2. Schema of the sorbitol pathway.



76

medianus) a jeho po�kození. Pøíznaky jsou charakteristic-
ké. Dochází zprvu k noèním, velmi nepøíjemným pocitùm
pálení a brnìní v inervaèní oblasti nervus medianus (I.�III.
prst ruky). Pøi postupujícím onemocnìní se sni�uje citlivost
koneèkù prstù, není mo�né sevøít prsty do �petky. V dal�í
fázi se rozvíjí svalové atrofie v oblasti tenaru (obr. 6). Toto
onemocnìní postihuje a� 20 % diabetikù.

ZMÌNY V OBLASTI RAMENE

Bolest a omezení rozsahu pohybu v oblasti ramene je
dal�ím z mnoha obtí�í vyskytujících se u diabetikù èastìji.
Pøíèinou mù�e být adhezivní kapsulitida (chronický syndrom
zmrzlého ramene), kalcifikující periartritida, posti�ení v rám-
ci omezené kloubní pohyblivosti (viz vý�e), èi DISH (viz ní�e).
Kalcifikující periartritida se vyskytuje tøikrát èastìji u pacien-
tù s diabetem, av�ak asi jedna tøetina pacientù je asympto-
matická. Adhezivní kapsulitida je zji��ována u 10�20 % dia-
betikù oproti 5 % u kontrol (3). Jedná se o bolestivé posti�ení

Obr. 3. Pozitivní znamení modlitby u pacienta s diabetem.

Fig. 3. Positive prayer sign in a patient with diabetes.

Obr. 4. Pozitivní �table top� test u pacienta s diabetem.

Fig. 4. Positiv table top test in a patient with diabetes.

Obr. 5. Dupuytrenova kontraktura u pacienta s diabetem.

Fig. 5. Dupuytren�s contracture in a patient with diabetes.

Obr. 6. Svalová atrofie u syndromu karpálního kanálu.

Fig. 6. Muscle atrophy in a carpal tunnel syndrome.
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ramene s postupnou ztrátou rozsahu pohybu. Kloubní chru-
pavka zùstává zprvu nepo�kozena a chorobné procesy se
odehrávají v mìkkých kolemkloubních tkáních. Posti�eny
jsou zvlá�tì �lachy, svalové úpony a kloubní pouzdro. V první
fázi dochází k pomalu vznikající, lokalizované bolesti úpo-
nù, hlavnì pøi aktivním pohybu zapojujícím pøíslu�ný sval.
Pozdìji se bolesti stupòují, stávají se ménì lokalizované a bý-
vají nejen pøi pohybu, ale i v klidu a v noci. S postupujícím
omezováním rozsahu pohybu v glenohumerálním kloubu se
bolesti zmíròují. Pøi omezení abdukce a rotací v glenohu-
merálním kloubu pod 50 % nazýváme syndrom zmrzlým ra-

Tab. 2. Muskuloskeletální komplikace asociované s diabetes mellitus
(dìlení podle lokalizace).

Ruka  omezená kloubní pohyblivost (cheiroartropatie)
 diabetická sklerodaktylie
 tendosynovioskleróza flexorových �lach
 syndrom karpálního kanálu
 Dupuytrenova kontraktura

Rameno  omezená kloubní pohyblivost
 adhezivní kapsulitida (syndrom zmrzlého ramene)
 kalcifikující periartritida
 posti�ení pøi DISH

Noha  diabetická osteoartropatie
 (neuropatická (Charcotova) osteoartropatie)
 omezená kloubní pohyblivost
 posti�ení pøi DISH

Páteø  difuzní idiopatická skeletální hyperostóza (DISH)
 diabetická osteoartropatie (neuropatická (Charcotova)

 osteoartropatie) kazuistická sdìlení
Spoleèná  diabetická osteopatie
onemocnìní  chondrokalcinóza

 osteoartróza

Vysvìtlivky: DISH � difuzní idiopatická skeletální hyperostóza

Tab. 2. Musculoskeletal Complications Associated with Diabetes Mel-
litus (Division According to the Localization).

Hand  Limited joint mobility (cheiroarthropathy)
 Diabetic sclerodactyly
 Flexor tenosynovitis
 Carpal tunnel syndrome
 Dupuytren�s contracture

Shoulder  Limited joint mobility
 Adhesive capsulitis
 Calciffic periarthritis
 Affection by DISH

Foot  Diabetic osteoarthropathy
 (neuropathic (Charcot) arthropaty)
 Limited joint mobility
 Affection by DISH

Spine  Diffuse idiopathic skeletal hyperostosis (DISH)
 Diabetic osteoarthropathy

 (neuropathic (Charcot) arthropaty)
Common  Diabetic osteopathy
Disease  CPPD crystal disease

 Osteoarthritis

Abbreviations: DISH � diffuse idiopathic skeletal hyperostosis, CPPD �
calcim pyrophosphate dihydrate

Tab. 3. Muskuloskeletální komplikace asociované s diabetes mellitus.

Specifické komplikace Nespecifické komplikace Mo�né komplikace

diabetická osteoartropatie Dupuytrenova kontraktura diabetická osteopatie
omezená kloubní pohyblivost syndrom zmrzlého ramene chondrokalcinóza
diabetická sklerodaktylie syndrom karpálního kanálu osteoartróza

DISH

Vysvìtlivky: DISH � difuzní idiopatická skeletální hyperostóza

Tab. 3. Musculoskeletal Complications Associated with Diabetes Mellitus.

Direct Complications Indirect Complications Possible Associations

Diabetic osteoarthropathy Dupuytren�s contracture Diabetic osteopathy
Limited joint mobility Frozen shoulder CPPD crystal disease
Diabetic sclerodactyly Carpal tunnel syndrome Osteoarthritis

DISH

Abbreviations: DISH � diffuse idiopathic skeletal hyperostosis, CPPD � calcium pyrophosphate dihydrate

menem. Rentgenologicky nenacházíme �ádné nebo jen ne-
specifické zmìny (16). Artrograficky zji��ujeme kontraho-
vané kloubní pouzdro a obliterovaný infraglenoidální rece-
sus (20). Onemocnìní nemá biochemický korelát.

ZMÌNY V OBLASTI NOHY

Záva�nou komplikací, se kterou se mù�eme setkat u pa-
cientù s diabetem, je neuropatický kloub neboli Charcoto-
va osteoartropatie. Jedná se o neúrazové, vìt�inou málo



78

bolestivé, progresivní, destruktivní onemocnìní kloubù,
u diabetikù typicky postihující subtalární klouby. Na jeho
vzniku se podílí jak distální senzorická polyneuropatie, tak
i motorická a autonomní neuropatie jako výsledek nervo-
vého po�kození pøi dlouhodobé hyperglykémii (sorbitolová
cesta, po�kození vasa nervorum pseudohypoxii).

Senzorická polyneuropatie vede k po�kození proprio-
cepce z oblasti kloubního pouzdra a periartikulárních tká-
ní, to má za následek omezené vnímání polohy a postavení
kloubu a sní�ené vnímání bolesti pøi po�kození. Tím do-
chází k mikrotraumatizaci kloubních struktur, prota�ení li-
gament a spolu s motorickou neuropatií vedoucí k svalo-
vým atrofiím a poru�e koordinace flexorù a extenzorù a�
k subluxacím. Autonomní neuropatie vede ke ztrátì tonu
sympatiku drobných cév a tím sní�ení periferní rezistence
a dále k otevøení arteriovenozních zkratù. Cirkulace se stá-
vá hyperkinetickou, v dùsledku èeho� dochází k zvý�ené
kostní resorpci.

Prevalence tohoto onemocnìní je udávána v rozmezí 7�
37 % diabetikù s neuropatií (14). Klinicky se pacienti s Char-
cotovou artropatií vyznaèují posti�ením jednoho a nebo vy-
jímeènì více kloubù. Kloub je v akutní fázi oteklý, pøípadnì
s výpotkem, proteplený s pøítomným dyskomfortem èi bo-
lestí. Bez úrazové anamnézy nalézáme deformaci kloubu. Pøi
neurologickém vy�etøení zji��ujeme omezení hlubokých �la-
chových reflexù, i kdy� Charcotovu artropatii mù�eme po-
zorovat i u subklinických forem neuropatie. Kloubní otok
a proteplení mohou pùsobit sugestivnì ve smyslu kloubního
zánìtu, zvý�ení markerù zánìtu a leukocytóza v�ak nejsou
pøítomny. Nejèastìji jsou pøi diabetu posti�eny metatarzofa-
langeální klouby (25�50 %), tarzometatarzální klouby (15�

45 %), intertarzální klouby (30 %) a hlezenný kloub (3�10
%). Tyto lokalizace posti�ení jsou pro diabetiky typické.

Klinicky dìlíme prùbìh onemocnìní na stádium (3):
1. akutní (destruktivní, pseudoflegmonózní) charakteri-

zované otokem, proteplením, zarudnutím kù�e, pocitem
mírné bolesti nebo dyskomfortu, dále tendencí k rychlé
deformaci kostních struktur nohy, vytváøení kostních frag-
mentù, zhroucení klenby a vytvoøení kolébkovité nohy,

2. reparace, kdy se ko�ní teplota sni�uje, kostní frag-
menty jsou reabsorbovány, edém opadá,

3. rekonstrukce, kdy nastupují regeneraèní kostní proce-
sy a vytváøí se obraz chronické Charcotovy osteoartropatie,
nikdy nedochází k restituci ad integrum. Rentgenologicky
zji��ujeme v akutním stádiu zmìny podobné èasné artróze.
Èasným znamením je netraumatická dislokace, do obrazu
patøí i nález mikrofraktur a intraartikulárních fraktur. V po-
zdìj�ích stádiích dochází k fragmentaci a resorpci. V oblas-
ti drobných no�ních kloubù se mnohdy vytváøí rentgenový
obraz typu �pencil� zahrocení (8). V reparaèním stádiu se
vytváøí kostní skleróza a osteofyty. Na rentgenovém snímku
jsou nìkdy zachytitelné periartikulární kalcifikace.

Dal�í mo�ností zobrazení je kostní scintigrafie, u které
ke zvý�ení specificity pou�íváme kombinaci scanu s pou-
�itím Tc99 difosfonátu se scanem Indiem znaèenými leuko-
cyty (21). V diferenciální diagnostice tedy uva�ujeme pøe-
dev�ím o infekèní artritidì, osteomyelitidì, artróze,
monoartritidì reaktivní, krystaly indukované, pøípadnì o ar-
tropatii pøi hemofilii, aseptické nekróze, primárním tumo-
ru èi metastatickém posti�ení.

V oblasti nohy mù�eme kromì neuropatické osteoartro-
patie dále diferencovat kloubní posti�ení ve smyslu omeze-
né kloubní pohyblivosti. Sní�ená kloubní pohyblivost v ob-
lasti nohy se projevuje zejména na subtalárních kloubech,
dochází k jejich vertikalizaci a v návaznosti na to propadu
no�ní klenby. Výsledkem je vytvoøení obrazu kladívkovi-
tých prstù, zvý�ení tlaku na prominující hlavièky metatarzù,
a tím zvý�ení tlaku na mìkké èásti planty pod metatarzy
pøi chùzi. Omezená kloubní pohyblivost spolu s neuropa-
tickou osteoartropatií Charcotova typu jsou jedním ze zá-
va�ných etiopatogenetických èinitelù pøi rozvoji diabetické
nohy.

ZMÌNY V OBLASTI PÁTEØE

Mezi onemocnìní tradiènì spojovaná s diabetem 2. typu,
obezitou, hyperurikemií a hyperlipoproteinemií patøí difuzní
idiopatická skeletální hyperostóza (DISH), v anglosaské li-
teratuøe oznaèovaná jako ankylozující hyperostóza (obr. 7).
Pro onemocnìní je charakteristická tvorba osifikací para-
vertebrálních ligament (zejména lig. longitudinale anterius)
a dále posti�ení periferního skeletu ve formì rozsáhlých
entezopatií (úponových osifikací).

Obr. 7. Rentgen � difuzní idiopatická skeletální hyperostóza u pa-
cienta s diabetem.

Fig. 7. X ray � diffuse idiopathic skeletal hyperostosis in a patient
with diabetes.
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Projevy tohoto onemocnìní nacházíme ve støedním
a vy��ím vìku s pøevahou mu�ù 2:1. Ve vìku nad 40 let
u 3,8 % mu�ù a 2,6 % �en, ve vìku nad 70 let u 10,1 %
mu�ù a 6,8 % �en (28).

Diagnostika této chorobné jednotky se opírá pøedev�ím
o patognomický rentgenologický nález. Na rentgenových
snímcích páteøe nalézáme zvlá�tní, nepravidelné, hrubé osi-
fikace paravertebrálních ligament pøemos�ující nejèastìji
pøední rohy nìkolika obratlových tìl a tvoøící tak splývající
kostìné polevy. Mnohdy nalézáme bizardní útvary, které
jsou popisovány jako mro�í kly. Maximum posti�ení bývá
lokalizováno do oblasti Th 7�11, ménì èasté bývají zmìny
krèní páteøe (C 4�7) a bederní páteøe (L 1�3). Diagnostika
se mimo projevù na axiálním skeletu opírá o projevy na
periferním skeletu. Jedná se o osifikaèní entezopatie (ente-
zofyty) ulo�ené oboustrannì (symetricky). Na rozdíl od
zánìtlivých entezofytù není jejich vývoj provázen tvorbou
erozí ani sekundární sklerotizací okolí. Jejich nejèastìj�í
lokalizace je v oblasti pánve supraacetabulárnì, crista ilia-
ca, spina iliaca anterior superior a inferior. Typická je hy-
perostotická kyèel, kdy osteoproduktivní hmoty prodlu�ují
horní a dolní okraj acetabula a vedou k prohloubení jam-
ky. Èastý je výskyt dorzálních a ventrálních entezopatií pat.
Zmìny na kolenních kloubech bývají lokalizovány na vnitøní
stranì pately, nìkdy na tuberositas tibie. V oblasti ramenní-
ho kloubu jsou osifikace více svalových úponù zvlá�tì tu-
berositas deltoidei, korakoklavikulárního spojení a sulcus
bicipitalis. Epidemiologické rozbory sledující výskyt dia-
betu 2.typu u pacientù s DISH udávají velký rozptyl hod-
not, a to 19�62 % nemocných.

Na základì laboratorních a zvlá�tì rentgenových nále-
zù byla vypracována mnohá diagnostická kritéria. Za v�e-
chna budu jmenovat Utsingerova kritéria:

1. souvislá anterolaterální kostìná poleva spojující ne-
jménì ètyøi sousední obratle, zejména v thorakolumbální
oblasti, bez osteochondrózy plotének, vakuového fenomé-
nu a ankylózy apofyzárních kloubù,

2. souvislá osifikace dvou rohù sousedních obratlù,
3. symetrická periferní entezopatie postihující zadní èást

paty, patelu nebo olekranon.
Diagnózu hodnotíme jako jistou pøi splnìní prvního krité-

ria, jako pravdìpodobnou pøi splnìní druhého a tøetího krité-
ria a jako mo�nou pøi splnìní druhého nebo tøetího kritéria.

Klinicky jsou obtí�e provázející posti�ení páteøe vìt�i-
nou nevýrazné, u jedné ètvrtiny pacientù bývá onemocnìní
asymptomatické (28). U symptomatických pacientù je po-
sti�ení charakterizované jako pocity ztuhlosti, pozvolna se
rozvíjející omezenou pohyblivostí páteøe a tlaku hrudní
a bederní páteøe. Jindy se mù�e onemocnìní projevovat
výraznými bolestmi zejména krèní a bederní páteøe prová-
zenými i neurologickou symptomatologií (radikulárním
drá�dìním, poruchami polykání). Na periferii se onemoc-
nìní projevuje nejèastìji bolestí pat, kolen a loktù, omeze-

ním rozsahu pohybu v tìchto kloubech pøi rozvoji rozsáh-
lých osifikací.

ZMÌNY KOSTNÍ HMOTY

Dal�í skupina chorob vycházející ze zmìn metaboliz-
mu diabetikù je diabetická osteopatie, tedy osteoporóza, os-
teomalácie a smí�ené formy. Aèkoli mnohé studie prokazu-
jí u diabetikù zvý�ený výskyt osteopenie (osteoporózy),
nìkteøí autoøi uvádìjí výsledky nejednoznaèné, zvlá�tì co
se týèe èetnosti výskytu, která se pohybuje od 20 % do 55
% v závislosti na trvání diabetu, pohlaví, zpùsobu a úèin-
nosti kompenzace. U diabetikù 1. typu je uvádìn výskyt
osteopenie nad 40 % a u diabetikù 2. typu nad 50 % (15).
Pøíèiny osteopenie u diabetikù jsou komplexní. K hlavním
patøí zmìny hladiny inzulínu vedoucí k poru�e vstøebávání
vápníku, zmìnì aktivity osteoblastù a poru�e tvorby osteo-
idu. Dále hyperglykemie a glykosurie vedoucí kromì jiné-
ho k zvý�enému vyluèování vápníku moèí. Metabolismus
vápníku je dále ovlivnìn poruchami pøemìny vitaminu D
pøi diabetické nefropatii, hepatopatii a sní�ení vstøebávání
vápníku pøi terapii perorálními antidiabetiky a pøi diabetic-
ké enteropatii. Zmìnìné hladiny vápníku pak zpìtnou vaz-
bou vedou k poru�e sekrece parathormonu. K etiologickým
faktorùm dále patøí diabetická angiopatie a neuropatie.

Klinicky se osteopenie projevují zpoèátku dyskomfortem
a� bolestí v páteøi a dlouhých kostech, pozdìji dochází u os-
teoporózy k frakturám v predilekèních oblastech. Osteoma-
lácie je provázena spí�e deformací dlouhých kostí.

Pøi diagnostice se opíráme o rentgenové a denzitomet-
rické vy�etøení. Laboratorním vy�etøením je tøeba zhodno-
tit rychlost kostního obratu a zvlá�tì rozli�ovat osteoporó-
zu od osteomalácie (25), co� má podstatný vliv na dal�í
terapii.

ZÁVÌR

Záva�nost zmìn na pohybovém aparátu u diabetikù tkví
zvlá�tì ve zvý�ení nemocnosti a fyzického i psychického
strádání a sní�ení sebeobslu�nosti a práceschopnosti posti-
�ených pacientù. Znalostí tìchto komplikací a zájmem o je-
jich øe�ení mù�e revmatolog pøispìt ke komplexní mezio-
borové péèi o tyto pacienty.
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