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Systémova onemocnéni pojiva jsou chronicka onemocnéni, ktera mohou kromé pohybového ustroji (klouby, Slachy a svaly) postihovat
i Fadu dalsich organi - kazi, srdce, plice, ledviny, nervovy systém, oci, zaZivaci Ustroji aj. Patfi mezi né revmatoidni artritida, systémo-
vy lupus erytematodes, systémova sklerodermie, myozitida, Sjogrentiv syndrom, vaskulitidy a dalsi. V ¢asném obdobi onemocnéni
se nejcastéji objevuji komplikace souvisejici se stupném organového postizeni, v pozdnim obdobi vznikaji v disledku dlouhodobého
organového poskozeni ¢i z nezadoucich ucinkd dlouhodobé imunosupresivni Iécby. Tyto komplikace jsou vétsinou velmi zavazné, zivot
ohrozujici stavy se Spatnou prognézou (sepse, plicni a renalni postizeni).

Klicova slova: systémova onemocnéni pojiva, revmatoidni artritida, systémovy lupus erytematodes, systémova sklerodermie, myozi-
tida, Sjogrentiv syndrom.

Systemic connective tissue diseases are chronic conditions that, in addition to the musculoskeletal system (joints, tendons, and muscles),
can affect numerous other organs, including the skin, heart, lungs, kidneys, nervous system, eyes, and digestive tract. They include
rheumatoid arthritis, systemic lupus erythematosus, systemic scleroderma, myositis, Sjogren’s syndrome, vasculitides and others. In the
early period of the disease, complications most often arise that are related to the degree of organ involvement; in the late period, they
develop as a result of long-term organ damage or due to adverse effects of long-term immunosuppressive therapy. These complications
are mostly very severe, life-threatening conditions with a poor prognosis (sepsis, pulmonary and renal involvement).
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Sjogren’s syndrome.

Systémové onemocnéni pojiva jsou chronic-
k& onemocnénti, jejichZ podstatou je autoimunit-
ni, tedy neinfekeni zanét, ktery vznika v ddsledku
nepfiméfené stimulace imunitniho systému. Ten
prestava rozpoznavat cizi a vlastni antigeny a vy-
tvafi protilatky plsobici proti riznym molekuldm
bunécného jadra, tzv. antinukledrni protilatky.
Tyto protildtky reaguji s vlastnimi burikami a ve-
dou k jejich poskozeni az destrukci. Vznikajicf
imunokomplexy (antigen — protilatka) se mo-
hou ukladat v cévach a rliznych orgdnech a téz
vést k jejich poskozeni. Systémova onemocnéni
pojiva tedy mohou kromé pohybového Ustroji
(klouby, slachy a svaly) postihovat i fadu dalsich
organt — kdzi, srdce, plice, ledviny, nervovy sys-
tém, oci, zazivaci Ustroji aj.

Revmatoidni artritida (RA) je systémové
autoimunitni onemocnéni charakterizované za-
nétlivou polyartritidou, vyskytujici se pfevazné
u mladych nemocnych a premenopauzalnich
Zen v poméru 2-3:1 oproti muzdm. Postihuje
priblizné 1% populace.

Hlavnim pfiznakem RA je symetricky otok
a bolestivost fady kloubd, zejména drobnych
kloubd rukou a nohou, doprovézeny rannf
ztuhlosti trvajici déle nez hodinu, ktery po-
stupné vede k rozvoji kloubnich destrukcf
a deformit. U pfiblizné 80 % pacientl s RA jsou

ptitomny revmatoidni faktory (RF). PFicinu vzni-
ku a rozvoje RA zatim stéle nezndme. Na jejim
vzniku se podili vice faktor( vnitinich (genetic-
ka predispozice) i zevnich (virové a bakteridInf
antigeny), jez aktivujf imunitn{ systém. Klinicky
prlbéh RA vyplyva ze za¢atku onemocneént,
mUze byt nahly a akutni nebo pozvolny a plizi-
vy nebo subakutni kolisajici mezi témito dvéma
extrémy. RA zacind pfevazné onemocnénim
jednoho nebo vice kloubl, mize ale také za-
¢inat mimokloubnimi nebo systémovymi pfi-
znaky, mezi které fadime celkovy pocit nemoci,
Unavnost, slabost, subfebrilie, nechutenstvi,
Ubytek hmotnosti, poruchy spanku. Pacienti
mivaji nékdy i pfiznaky Uzkosti a deprese, byvajl
plactivi. Revmatoidni artritida postihuje ¢asto
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jiné orgény a systémy, coz vyrazné zhorsuje
pribéh onemocnéni. Tyto systémové piiznaky
RA nastévaji vétSinou ¢asné na zacatku one-
mocnéni, a dokonce mohou prevazovat a za-
stinovat tak kloubni manifestaci (tabulka 1).
Systémovy zanétlivy proces je hlavnim predik-
torem mortality pacientl s RA, extraartikularni
onemocnéni zvysuje riziko umrti 5x oproti
pacientdm bez téchto manifestaci (1). Mezi pre-
diktivnifaktory extraartikuldrniho onemocnénf
patii koufenf (2). Nej¢astéjsim mimokloubnim
projevem je vyskyt revmatoidnich uzlG (20—
30%), které jsou zélezitosti benigni a v podstaté
kosmetickou, ale v pfipadé jejich vzniku v misté,
kde mechanicky vadi (napf. na plosce nohy),
se musi odstranit opera¢né. Paradoxné se no-

Tabulka 1. Mimokloubni projevy revmatoidni artritidy

Mékké tkané

revmatoidni uzly, tenosynovitida, ruptura $lach, burzitida

O¢ni projevy

sucha keratokonjunktivitida, episkleritida, skleritida

Plicni projevy

pleuritida, intersticidlnf plicni fibréza, revmatoidni uzly, Caplantv syndrom

Kardidlni projevy

perikarditida, myokarditida, endokarditida, defekty vedeni

Neurologické projevy

kompresivni syndromy — sy karpalniho tunelu, distalni senzorickd neuropatie,

senzoricko-motorickd neuropatie

Hematologické projevy

anemie, trombocytdza, eozinofilie

HepataIni projevy

elevace jaternich enzym(

Vaskulitida

vyrazka, kozni viedy, senzorickd i motorickd periferni neuropatie

Amyloiddza

sekundarni's postizenim ledvin, oci, srdce,...
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Obrdzek 1. Revmatoidni artritida s cetnymi
revmatoidnimi uzly

duldza rozviji i pfi Uspésné lécbé metotrexdtem
(MTX) a nizké celkové aktivite onemocnént jako
nezadouci Ucinek této terapie (3). Vyskytuje
se az u 8-11% pacientl lé¢enych MTX (obra-
zek 1). Velmi vzécnou komplikaci RA je plicni
arteriitida, ,shrinking lung syndrom” (syndrom
svrastélé plice) a primarni plicni hypertenze, coz
jsou zavazné zivot ohrozujici stavy se Spatnou
prognézou. Septické (infekeni) artritidy se vy-
skytuji u RA Castéji nez v bézné populaci. Uvadi
se, ze az 109% pacientl s RA mé nékdy v pribé-
hu onemocnéni septicky kloub. Infekce je také
jednou z hlavnich pficin zkraceni stfedni dél-
ky Zivota u nemocnych s RA. Mdze vzniknout
spontdnné, napf. u imunokompromitovanych
jedinct (Ié¢ba steroidy a imunosupresivy) nebo
sifenim z okoli (napf. infikované tylomy na plos-
kéch nohou) nebo pfi provéadéni intraartikularni
injekce. Se zavedenim terapie biologickymi léky
(hlavné inhibitory tumor nekrotizujiciho faktoru
alfa =TNF-a) se zvysilo riziko vzniku tuberkulézy
(TBQ). Jedna se vétsinou o reaktivaci latentniin-
fekce, ¢astéji o mimoplicni formy. Tato situace si
vynutila zavedeni pfisnych opatfeni pro detekci
latentni tuberkulézy pted zahajenim i béhem
anti-TNF terapie a vyskyt TBC se vyrazné snizil
(4). U RA byva velmi ¢asta sekundarni osteopo-
réza (OP). Cast&ji vznika u pacient( lécenych
glukokortikoidy (GK) — glukokortikoidy induko-
vana OP (GIOP), ale objevuje se i u pacientl GK
nelécenych vlivem systémového Ucinku zanét-
livych medidtord spojenych s aktivitou choroby
(IL-1, I-6, TNF atd.), zmén v hladinéch cirkulu-
jicich hormont, zmén v metabolizmu kalcia
azmen v zatézovani skeletu. RA je sama o sobé
nezavislym rizikovym faktorem onemocnéni
koronérnich tepen a pacienti s tézkymi extra-
artikularnimi projevy RA maji vyssi riziko umrti
na kardiovaskularni onemocnénf (5). Klinicky
nejzévaznéjsi komplikacfjsou vaskulitida, amy-
loiddza a plicni fibréza. Revmatoidni vaskulitida
vede ¢asto k rozvoji perifernich gangrén. U limi-
tované vaskulitidy manifestujici se nehtovymi
infarkty a ulceracemi nohou je Ié¢ba zaméfena
na sniZzeni celkové aktivity RA a lokdlnf osetfeni

se zabrdnénim poranéni v postizenych oblas-
tech. Pacienti musf prestat koufit.

Sjégrentiv syndrom (SS) je chronické systé-
mové autoimunitni onemocnéni charakterizo-
vané lymfocytarni infiltraci a zhorsenou funkci
exokrinnich Zlaz, zvlasté slznych a slinnych, pro-
jevujici se suchosti oci (xeroftalmie) a v Ustech
(xerostomie). Pro toto onemocnéni je charakteris-
tickd produkce autoprotildtek proti antigendm Ro
(SS-A) a La (SS-B). Kromé slznych a slinnych zldz
mohou byt postizeny i Zlazy gastrointestinalniho
a dychaciho systému, kiize a vaginalni sliznice.
Onemocnéni se mlze vyskytovat samostatné —
primdrni Sjégreniiv syndrom, nebo soucasné s ji-
nym autoimunitnim onemocnénim — sekunddrni
Sjégrendiv syndrom. SS postihuje Zeny ¢astéjinez
muze, ato v pomeéru 9:1. Prvni pfiznaky vznikaj
nejcastéji mezi 40. a 50. rokem. Prevalence SS je
udavéna mezi 0,6-2,7%. Je pokladan za druhé
nejcastéjsi autoimunitni systémové revmatické
onemocnéni. Pocatecni piiznaky onemocnéni
mohou byt nespecifické — typickd je celkova
Unava, teploty, artralgie a mohou 6-10 let pred-
chazet pIné rozvinutému syndromu. Nedostatek
slz mohou pacienti vnimat jako suchost, palent,
fezani nebo pocit pisku v ocich, nedostatek slin
vede k suchosti Ust, polykacim potiZim, zvysené
kazivosti zubt a infekcim v dutiné ustni (zejména
mykotickym). Postizeni pankreatu se manifestuje
dyspepsii, postizeni sliznice vaginy dyspareunif
az u40% premenopauzalnich Zen. Casto byva
napadné zdufen( pfiusni Zlazy (jedno, ale ¢astéji
oboustranné), slinnych Z1dz (@z v 60%) a zvétsené,
obvykle nebolestivé uzliny. Kromé postizeni exo-
krinnich Zldz mohou byt piftomny i extraglandu-
larni piiznaky. Cast nemocnych ma artralgie, ale
az u 50% pacientt se mdze vyskytnout symetrickd
neerozivn( artritida doprovazena i ranni ztuhlosti.
Nejcastejsi kozni manifestaci je Raynaudlv feno-
meén vyskytujici se aZ u 35% pacientd a obvykle
predchazejici sicca manifestacii nékolik let. Na roz-
dil od sklerodermie zde neni provézen tvorbou te-
leangiektazif a digitalnich ulceraci.

RenalIni postiZeni se vyskytuje u 15-25% pa-
cientd, jde nejcastéji o obraz intersticidlni nefritidy
nebo vzacnéji glomerulonefritidy. Plicni postizeni
se vyskytuje u vice nez 60% pacientl a mdze
se projevovat suchym kaslem v dUsledku suchos-
ti tracheobronchidlnf sliznice (xerotrachea) nebo
dusnostf z obstrukce dychacich cest nebo inter-
sticidlniho plicniho postizeni. U pacient( se SS
se Casto vyskytuji poruchy motility jicnu, zanét
a destrukce Zldzového parenchymu Zaludku vy-
volava obraz chronické atrofické gastritidy. SS je
jedno z nejcastéjsich extrahepatalnich onemoc-
nénf spojenych s primarni bilidrnf cirhdzou, také
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byla prokdzéna asociace s chronickym jaternim
onemocnénim s hepatomegalif.

Vaskulitida se vyskytuje bud'v lokalizované
kozni formé manifestujici se jako purpura nebo
urtikaria (leukocytoklastickd vaskulitida) nebo
jako systémova nekrotizujici vaskulitida posti-
hujici nejcastéji malé a stfedni cévy.

Velmi ¢astym prdvodnim znakem SS je au-
toimunitni thyreoiditida se zvysenim hodnot
TSH s projevy hypofunkce stitné zlazy. U ¢asti
nemocnych (asi 5-8 %) mUze dojit k malignimu
zvratu lymfadenopatie v malignf lymfom, ale
i non-Hodgkinsky lymfom (6). Vyssi riziko vzniku
lymfomu maji pacienti s otokem slinnych zlaz,
se splenomegalif a generalizovanou adenopatil.

Systémovy lupus erytematodes (SLE). Jedna
se 0 systémoveé autoimunitni onemocnéni, pfi
kterém dochazi k tvorbé autoprotildtek a imu-
nitné navozenému postizen( rliznych organd.
Onemocnéni mUze probihat jako leh¢i kozn,
kloubnf & kozné-kloubni onemocnénti, jako chro-
nické zanétlivé onemocnéni's postizenim riznych
organd i jako z&vazny, Zivot ohrozujici stav. Vlastni
pfi¢ina onemocnéni neni dosud zndma, predpo-
klada se, Ze se uplatnuje geneticka predispozice
spolu s faktory zevniho prostredi (viry, ultrafialové
zafeni aj.). Urcitou roli pfi vzniku SLE hrajf zfejmée
i Zenské pohlavni hormony. Jedna se o relativ-
né vzacné onemocnéni, které postihuje castéji
Zeny (pomér oproti muzim je 5-10:1) obvykle
ve fertilnfm véku. Klinicky obraz je velmi variabilni.
Na pocatku mohou mit pacienti nespecifické po-
tize — inavnost, zvysenou teplotu, bolesti kloubd,
svall, hlavy apod. Zac¢atek onemocnéni mize
byt akutni ¢i pozvolny. Orgdnové manifestace
jsou uvedeny v tabulce 2. Pribéh lupusového
onemocnént Ize podle klinickych zkusenosti roz-
délit do dvou obdobi. Tzv. ¢asné obdobi do 5 let
od zac¢atku onemocnénti, ve kterém se nejcastéji
objevuji komplikace souvisejici se stupném or-
ganového postizeni. Tyka se to hlavné postizeni
ledvin (@kutni selhani), mozku (akutni psycho-
za, akutnf cévni mozkové prihody ¢i epileptické
kfe¢e) nebo plic (akutni pneumonitida, krvacenf
do plicnich alveold (7) & syndrom svrastélych plic
(8). Pozdni obdobi, které presahuje 20leté preziva-
ni, je charakterizovano dlouhodobymi dlsledky
orgdnového postizenti, jako je chronickd rendinf
insuficience az termindini selnanf ledvin s nutnostf
nahrady jejich funkce dialyzou nebo transplan-
taci ledviny nebo poskozeni mozku s obrazem
neuropsychickych poruch (organického mozko-
vého syndromu) & progresivni demence. ZvIastni
formou pozdniho postizeni je vznik osteonekro-
zy (9), nejcastéji hlavice kosti stehennf (kycelnf
kloub), kterd se vyviji postupné a je urychlovana



Tabulka 2. Orgénové manifestace SLE

Kaze motylovity erytém
subakutni koznf lupus
chronicky diskoidni lupus

Klouby mono, oligo, polyartritida
nedestruktivni deformity

Ledviny lupusova nefritida

Plice akutni lupusova pneumonitida
pleuritida
intersticialni plicni fibroza

Srdce perikarditida
myokarditida

Nervovy systém  kognitivni dysfunkce
psychdéza

deprese

epilepsie

cévni mozkova prthoda
mono/polyneuritida

soucasnou dlouhodobou kortikoidnf{ [é¢bou.
Tato terapie také zpUsobuje rozvoj rlizne tézké
osteopordzy (10). S kortikoidni lé¢bou také souvis
predcasny vyvoj tzv. akcelerované aterosklerdzy
s naslednou pruznikovou hypertenzi.
DUsledkem dlouhodobé imunosupresivni te-
rapie Casto vznikajf tézké septické stavy vyvolané
oportunnimi mikroogranismy, které se v posled-
nich letech stavaji dokonce nejcastejsi pficinou
amrti. I kdyZ jsou s lupusovym onemocnénim
spojovany rlizné bakteridIni, virové a jiné infekce,
presto Ize uvést nékteré, jez se objevuji daleko
Castéji (tzv. oportunni infekce). Patii sem zvlasté
infekce herpetickym virem, vyvoldvajicim pasovy
opar, jehoZ vyskyt u bézné populace se udava
v poc¢tu 16 onemocnéni na 1000 obyvatel (11).
K dalsim infekcim, které se v poslednich letech spo-
juji se SLE, patif salmonely, jez vyvolavaji bakterie-
mii s ndslednym usazenim na rdznych mistech téla,
kde pak vytvarejf abscesy (12) i pneumokoky, které
vyvolavaji ¢asté celkové sepse nebo jiné, zvlaste
gramnegativni bakterie, jeZ se ¢asto manifestujf
jako mnohocetné septické artritidy. Soucasné zpra-
vy téZ upozornuji na smrtelné nebezpeci vyvoje
plicniho postizeni — pneumonie vyvolané infekcf
Pneumocystis carinii (13). Nemocni se SLE majf
zvysené riziko lymfomd a sarkom@ mékkych tkani.
Systémovd sklerodermie (S5c) je systémové
autoimunitni onemocnéni, pfi kterém dochazi
k cévnim zménam, produkci vaziva a sklerotizaci
(tvrdnuti) klze i nékterych vnitfnich organt. Kaze
mUZe byt postizena difizné (diftzni forma) nebo
pouze v oblasti koncetin, obliceje a krku (forma
limitovand). Z vnitfnich orgénl jsou nej¢asteji po-
stizeny plice, zazivaci trakt a ledviny. Onemocnéni
postihuje Casteji zeny spise ve stfednim ¢i starsim
veku, ale postizeni mladych zen neni vyjimkou.
Onemocnéni velmi ¢asto za¢ind Raynaudovym
fenoménem (az v 90%), jenz postihuje vétsinou

hornf (nékdy i dolnf) koncetiny a ktery mdze pfed-
chazet rozvoj onemocnéni i nékolik let. Pozdéji
se objevuje difuzni, tuhy otok kéze rukou, obli-
Ceje a krku. Po odeznéni otoku zdstava kize tu-
hd, vyhlazend, leskla (sklerodaktylie), mohou byt
patrné teleangiektazie (rozsiteni drobnych cév)
na obliceji a podkozni kalcifikace. Pozdéji je kiize
sklerotickd a atrofickd a mdze vyznamné omezovat
hybnost postizené ¢asti. Sklerodermie v obliceji ve-
de ke vzniku tzv. maskovitého obliceje s radialnim
ryhovanim kolem Ust, malymi Usty (mikrostomie)
a Uzkym zobakovitym nosem. Pacienti mohou mit
zna¢né omezené otevirdni Ust, coz znesnadriuje
ustni hygienu i stomatologickou péci. U tézkych
dysfagif mdZe dojit pfi nevhodné stravé nebo Spat-
né konzumacik aspiraci sousta a k rozvoji aspiracni
pneumonie. Velmi ¢asté je postizent jicnu, které
se projevuje polykacimi obtizeni (dysfagii nebo
gastroezofagedlnim refluxem), sklerotické postize-
ni tenkého stfeva vede k obrazu malabsorp¢niho
syndromu (14). Klinicky nejzavaznéjsi je postizeni
plicintersticialnim plicnim procesem, které se pro-
jevuje progredujici ndmahovou dudnostf a né-
kdy téZ suchym kaslem. Spatnym prognostickym
znamenim je vyvoj plicni arteridlni hypertenze (15).
PYi postiZzenf srdce mohou vznikat srdec¢ni aryt-
mie, zavazna je kardiomyopatie. Postizeni ledvin
se manifestuje snizenim ledvinnych funkci, akutni
komplikaci vétsinou jiz chronického onemocnéni
je rozvoj renalnf hypertenzni sklerodermicke krize,
jez se projevuje vysokym krevnim tlakem a akut-
nim selhanim ledvin a rozvoji novych pfiznakd
(bolest hlavy, nové otoky koncetin nebo okoli o,
anurie apod) (16). U tézkého Raynaudova feno-
ménu (obrazek 2) nékdy i se soucasné piftomnou
vaskulitidou mize dojit v misté pritomnych ragad
a ulceraci na koneccich prstd k vyvoji vétsinou
suché gangrény s nutnosti chirurgické amputace
biiSek prstl ¢i dojde k samovolné ztraté (ke spon-
tdnnimu odlouceni) postizenych ¢asti (obrazek
3). Tyto defekty jsou velmi ¢asto infikovany, proto
je potfeba tyto postizené asti peclivé osetfovat
a snazit se zabranit vzniku infekce. U pacient(
se SSc se Casto do kiize ukladaji kalcifikace, které
se mohou provalit a téZ infikovat.
Poly/dermatomyozitida (PM/DM) Jednd
se 0 ziskand zanétlivd onemocnéni pficné pru-
hovaného svalstva. Projevuji se symetrickou sva-

Tabulka 3. Postizeni kiiZze u dermatomyozitidy

Obrdzek 2. Raynaudlv fenomén

Obrdzek 3. Gangréna prstU

Obrdzek 4. Heliotropni exantém

“

lovou slabosti zejména proximalnich svall hor-
nich i dolnich koncetin. U DM je navic pfitomna
charakteristickd vyrazka (tabulka 3, obrazek 4, 5).
Z dalsich orgdn mohou byt postizeny plice,

srdce, zazfvaci trakt a klouby. Jedna se o vzacné
onemocnén( s incidenci 2-10 pfipadd na milion
obyvatel. Onemocnéni se mize manifestovat
v jakémkoli véku a postihuje opét castéji zeny
v pomeéru 5:2. Vznikd pravdépodobné po kon-
taktu geneticky predisponovaného jedince s vy-
volavajicim agens (zfejmé infekénim), dochézi

Heliotropni exantém (rGzovocerveny az nafialoveély otok kolem oci)
Tmavé Cervend vyrazka na obliceji, krku (3alovy pfiznak) a ve vystfihu tvaru pismene ,V*, na zadech,

na zevni strané stehen

Gottronovy skvrny (Cervenofialové skvrny nad drobnymi ru¢nimi klouby)
Ruce mechanika (zhrubéld klize na radidlni strané prstd rukou se sklonem k ragddam)
Hyperemie a teleangiektazie kolem nehtovych IGzek

Kalcifikace
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pfi ném k lymfocytarnf infiltraci svalové tkané
a nasledné atrofii a nekréze svalovych vldken.
AZ u pétiny pacientl s DM se jednd o paraneo-
plasticky plvod, tedy disledek primarniho na-
dorového onemocnéni, nejcastéji vajecnika,
prsu, plic a ledvin.

Onemocnéni mlze zacinat nespecifikymi
projevy, jako je horecka, artralgie, ,pocit nemoci’,
ale dominujicim projevem myozitidy je svalova
slabost proximalnich svald hornich i dolnich
koncetin, ale i Sijového svalstva, svald hypofa-
ryngu (dysfagie) a srde¢niho svalu (myokarditida,
arytmie). Casté je postizeni plic, které probiha
pod obrazem akutni alveolitidy, intersticidIni plic-
nifibrézy (10-43 %) nebo respiracni nedostatec-
nosti prfi oslabeni dychaciho svalstva (10-22 %)
a je spojeno se $patnou prognozou (17). U ne-
mocnych s generalizovanym svalovym postize-
nim zhorsuje svalova slabost dechové exkurze
a polykédni, snadno pak muze dojit k aspiraci
potravy. Bolestivost kloubd a slabost svalovych
skupin, které omezuje pacienta v pohyblivosti,
mUze postupné vést ke snizeni rozsahu hybnosti
v kloubech a vést k flekénim kontrakturdm. Pri
dlouhodobém pobytu na l0Zku s nemoznosti
ménit dostatecné ¢asto polohu dochdazi k rozvoji
dekubitd. Vy3si mortalitu onemocnéni mize za-
pficinit rozvoj oportunni infekce, vétsinou myko-
tické (> 50% pripadl), kterd se vyskytuje ¢astéji
(62,5%) v prabéhu prvniho roku onemocnéni
(18). Osteopordza s kompresivnimi frakturami
a osteonekréza vznikaji, tak jako u ostatnich sys-
témovych onemocneéni, pfi dlouhodobé terapii
kortikoidy.

Komplikace systémovych onemocnéni by-
vajf ¢asté, vétsinou zavazné stavy. Mohou se ob-
jevit jak na zacatku onemocnéni, taki v jejim pra-
béhu, a to jednak vlivem vlastniho onemocnént,
jednak vlivem imunosupresivni 1é¢by (napf. os-
teopordéza, diabetes mellitus, aterosklerdza, ...).
Maji vliv na dalsi pribéh onemocnéni a délku
Zivota pacienta, je tedy nutné s nimi pocitat,
snazit se jim predchdzet a vcas je |é¢it. Zaroven
je nutné zddraznit, ze zavazné komplikace se vy-
skytuji pouze u &&sti nemocnych.
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