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ÁZmnožení nitrokloubní tekutiny a/nebo tkáně

ÁArtritida / synovitida = objektivní nález

ÁMechanická artropatie/iritační synovitida

ÁPeriartritida, edém podkoží

ÁMěkké tkáně extraartikulárně

Á„Defigurace“ kostních struktur

ÁZměna ušlechtilých kontur kloubu

ÁKoleno –nejčastěji postižený kloub



ÁODLIŠIT

Á„ArtralgieΓ

ǐSubjektivní vjem

ǐČasto při absenci artritidy

ǐVýznam podrobného rozboru anamnézy

Á„DefiguracekloubuΓ

ǐKostní přerůsty/deformity působí dojmem otoku



•Bolest či porucha funkce končetiny 

•projev onemocnění ÒĳÚÎĻÃÈ ÏÒÇÜÎÏÖĻÃÈ 
ÓÙÓÔïÍĳ

•Muskuloskeletální bolest

•u dětí velmi častá (výskyt u 4-30% jinak zdravých 
dětí)



ÁSkutečnáartritida

Áz malé části: 108,5/100000 dětí do 16 let 
(ÐĠÅÃÈÏÄÎïstavy, do 3 měsíců trvání)

ÁChronická artritida(déle než 3 měsíce):          
5,3 -19,6/100000 dětí                    



 
 
 
 
 
 
 
 

 

ÁJebolest? Jaký má:
ÁCharakter (tupá, bodavá, záchvatovitá…)

ÁIntenzitu, trvání, lokalizaci, vyzařování

ÁVyvolávající a ulevující faktory

ÁKdy je největší (ráno, večer, v noci)
ÁJe ztuhlost? Kdy? (např.časnáranní)
ÁJe dysfunkcekončetiny?
ÁJak dítě zvládá ÖñËÕ ÐĠÉÍñĠÅÎï ÁËÔÉÖÉÔÙ?
ÁJsou ÖÉÄÉÔÅÌÎï ÚÍñÎÙ? 
Áotok, barva kůže…



PŚ²znakySouvislosti Preferenļn²
lokalizace

Specifické pŚ²znaky

Mechanické Po tŊlesn®
aktivitŊ
ĻastŊji u
starġ²ch dŊt²

Koleno
Kotník

Blokáda,instabilita
Bolest:ostrá,náhlá,pŚechodn§,¼leva
po odpoļinku
PŚechodn§ synovitida

ZánŊtliv®Po klidu Jakýkoli
kloub

Ļasn§ rann² ztuhlost
Bolest: palļiv§ nebo tup§,
pŚetrv§vaj²c² kol²savŊ, nezmiz² zcela
pŚi odpoļinku, mŢģe probudit ze
spaní. Otok, koģn² teplota zvĨġen§

Idiopatické PŚedch§zej²c²
trauma
Stres

Konļetina
Generalizova
né potíģe

Bolest:trvalá, zneschopŔuj²c²
Unavitelnost, ġkoln² absence, vĨrazn§
dysfunkce, poruchy spánku



ÁBarva 
ÁReliéf kostních struktur 
ÁSvalová hmota 
ÁDiskrepance délky a šířky končetin 
ÁPoloha končetiny 
ÁVzhled místa maximální bolesti



ÁTeplota kůže 
ÁOtok 

Áměkké tkáně, výpotek, přerůst kosti 

ÁMísto maxima bolesti 

Áštěrbina, měkké tkáně, kost



ÁRozsah pohybu

Ápasivního

Áaktivního 

ÁKompenzatorní pohyby 
ÁBolest při pohybu



Á75 klinicky odlišitelných 
kloubů

ÁZhodnocení aktivity (AJC)
ÁOmezení hybnosti (LJC)



ÁObservace dítěte při běžných činnostech
ÁpGALS: PaediatricGaitArmsLegsSpine
Áhttp://www.pmmonline.org/

http://www.pmmonline.org/








ÁFyziologická hypermobilita
ÁTypický vývojový fenomen
ÁAbsence potíží

Á0ĠÅÔþĿÅÎþ ËÌÏÕÂÎþÃÈ ÓÔÒÕËÔÕÒ 
ÁNadměrný rozsah pohybu
ÁNesprávní postavení kloubu
ÁRelativní přetížení a mikrotraumatizace

ÁSyndrom benigní hypermobility
ÁMS bolest mechanického charakteru
ÁIritační synovitida
ÁSnížení fyzické výkonnosti
ÁFunkční zažívací potíže, autonomní dysfunkce, únavový 

syndrom





Á Laxitapojivové tkáně kůže a kloubů

Á Subtypy dle
Á Klinických projevů
Á Typu dědičnosti a genotypu

Á Klasický typ (I, II)
Á AD, COL5A1, COL5A2
Á Kožní a kloubní projevy

Á Hypermobilnítyp (III)
Á AD, gen defekt nejasný, pouze kloubní projevy

Á Vaskulární typ (IV)
Á AD, COL3A1
Á Riziko ruptury (tepny, střevo, děloha), kožní projevy

Á Kyfoskoliotiockýtyp (VI)
Á AR, lysylhydroxyláza 1
Á Skolióza novorozence, fragilní skléry

Á Arthrochalasický(VII A,B)
Á AD, COL1A1, COL1A2
Á Hypotonie, kong. dislokace kyčlí

Á Dermatosparaktický
Á AR, ADAMTS2

SobeyG. Arch Dis Child2015;100:57–61. doi:10.1136/archdischild-2013-304822 



ÁAD dědičné onemocnění 
ÁMutace genu pro fibrilin 1
ÁExprese v pojivové tkáni kůže, srdce, svalů, 
rohovky, šlach, cév, plic, ledvin a kostí

ÁMultisystémovéprojevy
ÁVariabilita klinického obrazu
ÁVysoký vzrůst, deformity hrudníku, 

kyfoskoliosa
ÁArachnodaktylie, deformity nohy, protruze

acetabula
ÁEktopie čočky
ÁDilatace kořene aorty, riziko disekce

MuellerGC, StarkV, Steiner Ket al. Acta Pediatr 2013, 102:e84-9



Á Patelofemorální syndrom
ÁNejčastější příčina bolesti kolene u dětí
Áčasto dyspláziepately

Á (ÏÆÆĳÖsyndrom
Á Iritace infrapatelárníhotukového tělesa

Á Disekujícíosteochondritida
Á Idiopatická léze kosti a chrupavky se separací fragmentu
ÁTrauma/mikrotraumata/genetické faktory

Á Sklouzlá horní femorální epifýza
ÁChlapci 8-15 let, často nadváha

RathleffM, SkuldbolS, RashM et al. BMC Musculoskelet. Disord. 2013, 14:225



ÁPostižení rostoucího skeletu
ÁPatogeneze ne zcela objasněná
ÁTrauma

ÁAvaskulární nekróza
ÁLegg-Calve-Perthesovanemoc
ÁAseptická nekróza hlavice femuru

ÁChlapci 4-8 let
ÁČlunková kost (m.Köhler), epifýzy falang 

(m.Thiemann), tuberozitatibie (m.Osgood-
Schlatter)





Á$ÅÆÉÃÉÔ ÅÎÚÙÍĳ ÍÅÔÁÂÏÌÉÓÍÕ ÇÌÙËÏÓÁÍÉÎÏÇÌÙËÁÎĳ
ÁLyzozomálníakumulace –porucha funkce orgánů

Á7 typů, MSK projevy u všech

ÁZávažné formy (MPS I Hurler) –kojenec, batole

ÁMírnější formy (MPS I Scheie) –pozdější začátek
ǐMůže napodobovat polyartikulárníJIA

ÁMSK projevy
ÁZduření a omezení pohyblivosti kloubů

ÁAbsence objektivních známek zánětu

MuenzerJ. J Pediatr 2004,144:S27-34
El-Sobky TA et al. J MusculoskeletSurgRes 2017;1:25-32.



ÁMPS IVA, IVB, C (Morquio, AR)
ÁRelativně mírná dysostóza, trpaslictví, normální IQ
ÁProjevy do 3-4 let
ǐOtok velkého kloubu (koleno)
ǐProgresivní ztuhlost, rozvoj deformit

ÁMPS IS (Scheie, AR)
ÁN vzrůst i obličej
ÁProgresivní restrikce hybnosti kloubů
ÁBez otoku či bolesti
ÁRozvoj mimokloubníchprojevů v dospělosti (rohovka, chlopenní 

vada)

CimazR, CoppaGV, Koné-PautI et al. Pediatr RheumatolOnline J 2009,7:18
AldenhovenM, SakkersRJ, BolenesJ et al. Ann RheumDis 2009,68:1659-65



ÁLipogranulomatóza
ÁDeficit kyselé ceramidázy, akumulace 

ceramidu
ǐProzánětlivý, pro-apoptotickýefekt                zánětlivá 
odpověď

ÁSpektrum fenotypu
ǐZávažný –postižení dýchacího ústrojí a CNS
ǐMírnější –zduření kloubů, kontraktury, podkožní uzly, 

chrapot

2018Khubachandri R, CimazR, CattaliniM. Differentialdiagnosis2: Non-inflammatorycausesof musculoskeletalpain. In: EULAR 
Textbookon pediatricrheumatology, BMJ :245-74



ÁMutace genu PRG4 pro lubricin, AR
ÁSynoviální hyperplázie, někdy s 

výpotkem a omezením

ÁBez proteplení, bolesti, bez MSUS 
známek aktivity

ÁFlekční kontraktury zejména IP

KhubachandriR, CimazR, CattaliniM. EULAR Textbookon pediatricrheumatology, BMJ 2018:245-74





ÁMutace WISP3 genu, AR
ÁManifestace ve 3-8 letech

ÁPrimární postižení chrupavky

ÁProgresivní rozvoj otoků, ztuhlosti, zúžení kl. štěrbiny, 
periartikulárnéosteopenie, slabost

ÁZbytnění metafýz, kontraktury, kyfoskoliosa, 
platyspondylie

ÁKyčle, kolena, IP klouby

Garcia-SegarraN, Mittaz L, Campos-Xavier AB et al. AmJ Med GenetA 2012, 160C:217-29





ÁLokalizované (LIPS)

ÁRSD (Reflexní Sympatická Dystrofie, Sudeckova
atrofie, syndrom komplexní regionální bolesti 1.typu)

ÁRůstové bolesti

ÁGeneralizované/difuzní (DIPS)

ÁFibromyalgie

ÁSyndrom chronické bolesti neurčený

ÁBolest trvající déle než 1 měsíc bez prokazatelné 
organické příčiny





ÁReaktivní artritidy
ÁAkutní, sterilníartridavázanánapředchozíextrartikulárníinfekci
ÁHeterogennískupinachorobs neznámouincidencí
ÁRelativnífrekvencev ambulancíchdětskérevmatologie= 4.1-8.6%

ÁDělení
ÁPoststreptokoková, postenteritická
ÁPovirová, virová

ÁObjektivníznámkysynovitidy
Á Prevalence všechtypůartritidy u dětív Norsku71 / 100 000 
Á>50% akutnístav

Denardoet al 1994, Bowyer et al 1996, Symmonset al 1996, Mallesonet al 1996
Riiseet al 2008





ÁNeníplněobjasněna
ÁAbsence životaschopnéhomikroorganizmu

rutinními mikrobiologickýmimetodami
ÁMikrobys lipopolysacharidovoukomponentou

v membráně
ÁChlamydia, Salmonella, Campylobacter, Shigella, 

Yersinia 
ÁPředcházejícíenterálníinfekce
ÁV 80% případů

ÁBacteriálníkomponenty
ÁNalezenyv SF čitkánidospělýchpacientů

Burgos Vargas R 2011Gaston et al 1999, Nikkariet al 1999, Gerard et al 2000, Granforset al 1992



ÁStudovánau dospělýchSpA, funkceu dětské
ReAnejasná

ÁAbsence HLA B-27 u dětíčastá
ÁU dospělýchReAje v 30-50%
ÁMožnémechanizmy
ÁMolekulárnímimikry Dulphyet al 1999

ÁVyvolávajícíbakterieȊƳŠƴƝself-tolerancik B27 
antigenuAlvarez-Navarro et al 2013

Á½ƳŠƴŀάƘƻǎǘ ǊŜǎǇƻƴǎŜέ vevztahuk mikrobiální
ǎǘǌŜǾƴƝinvaziSaarinen et al 2002  

ÁFacilitaceperzistujícíhostavuChlamydiíKuiperset al 2001



ÁAkutníoligoartritida
Á1-4 týdny popředchozíinfekci

ÁNosnékloubyDK, daktylitida

ÁVelkábolest, někdyerytém, entezitida, burzitida

ÁAžu 30% opakovanéepizodyneborozvojJIA Gupta RK: 

JK Science 2007;9(3):109-10

ÁVývoj
ÁTrvánív řádutýdnů, samovolnýústup, odpověďna

NSA

ÁAžve30% vývojJIA

Burgos Vargas 2011,Gupta 2007



ÁCelkovéprojevy
ÁExtraartikulárnípříznaky

ÁSlinice–nebolestivéafty, sterilnípyurie
(Chlamydiováuretritida, cervicitida)

ÁKůže–erythema nodosum(Yersinia), balanitida, 
keratodermablenorrhagicum

ÁOči–konjunktivitida, akutníiridocyklitida



ÁNSAID
ÁPlnádávka(ibuprofen 30 mg/kg/den) 
dostatečnědlouho

ÁPodkladypro doporučenídélkypodávání
nejsouk dispozici

ÁNašedoporučení: minimálně1-2 měsícepo
vymizenívšechpříznaků

ÁIATH vevybranýchpřípadech
ÁVývojchronickésynovitidy
ÁLéčbajakoJIA







ÁKomplikacestreptokokovéfaryngitidy (GAS) 
Áu genetickydisponovanéhojedince

ÁZůstávávýznamnýmproblémem
ÁRevmaticképostiženísrdce=hlavnípříčinazískaných
onemocněnísrdcev rozvojovýchzemích
ÁCelkováprevalence 15 milionů, 282 000 nových
případů/rok, 233 000 úmrtí/rok Carapetiset al 2005

ÁIncidence 1.epizody 5-51 cases / 100 000 dětíTibazarwa
et al 2008

ÁGeografickérozdíly
ÁNedávnémenšíepidemiev západníchzemích
ÁRůstvýskytudíkyimigraciRemenyiB et al 2013

ÁVěkzačátku5-14 let, oběpohlavístejně



ÁGAS = jedinýserotypStreptokokazpůsobujícíARF
ÁKožníinfekcenenívyvolavatelemARF
ÁLatence2-3 týdny

Á 15% školníchdětídostaneGAS faryngitidu
Á<3% rozvineARF

ÁGenetickápredispozice(class II HLA)
Á Serotypy3 a 18 nejčastějšíJohnson et al 1992, Smoot et al 2002

ÁM-protein = typově-specifickýAg patogenetickyvýznamný
ÁZkříženáreakceněkolikaepitopůs lidskýmitkáněmiAyouband Kaplan 1991

ÁRole superantigenuTomait al 1990

ÁAb proti nekterýmGAS epitopůmzkříženěreagujís lamininema 
srdečnímmyosinemGalvin et al 2000

ÁSerum pacientůs choreoureagujes cukrenýmiepitopyGAS Kirvanet al 2003

ÁTeorieimunitní reakceproti subendoteliálnímukolagenuTandonet al 2013



Á10-31 poGAS faryngitidě
ÁNeurologickémanifestacemajíprodlevu4-6 týdnů

Á30% pacientůneudáváanamnézufaryngitidy Mandellet al 

2009

ÁManifestacepopsanéJonesem(1944)
ÁHlavní
ǐArtritida, karditida, Sydenhamovachorea, erythema 

marginatum, podkožníuzlíky

ÁVedlejší
ǐArthralgie, horečky

ǐčreaktantyakutnífáze, prodlouženíPR intervalu





ÁAkutníartritida

Á70% pacientů

ÁTypickypolyartritida, oligo se počítápouzeu 
prevalentníchpopulacíGewitzet al 2015

ÁStěhovavýcharakter

ÁNěkdyerytémkůženadkloubem

ÁZejménavelkékloubyBurke and Chang 2014

ÁVýbornáodpověďnaNSAID



Á30-80% pacientůpři1. epizodě
ÁJedináakutnímanifestacekterámůžezpůsobit

nevratnépoškozeníRoberts et al 2013

ÁObvyklev kombinacis artritidou
ÁŠirokéklinickéspektrum
ÁPankarditidase srdečnímselhánímažsubklinické
postiženídetekovanépouzenaECHO

ÁTachykardie, novýšelest

ÁObvyklepostiženímyokardua endokardu, mitrální
(ev. aortální) chlopně–typicky pansystolickýmitrální
regurgitačníšelest



ÁSydenhamovachorea, tanecsv. Víta, chorea 
minor

ÁPostiženíbazálníchgangliía n. caudatus
Á5-36% pacientů
ÁDelšílatenceod infekce
ÁEmočnílabilita, ztráta koordinace, slabost
ÁEratickémimovolnípohyby, dysarthrie, postižení

písemnéhoprojevu, fascikulacejazyka

ÁNěkdyjednostrannéprojevy, nejsouvespánku

ÁSelf-limited, ustoupív řádutýdnů



ÁPaediatricAutoimmune Neuropsychiatric 
Disorder Associated with Streptococcal 
infection
ÁObsessivní-kompulzivníporucha, porucha

chování, tiky
ÁNeníasociaces karditidou Snider et al 2004

ÁPatogenetickávazbanainfekciGAS není
prokázána



ÁErythema marginatum

Ávzácně, 6% pacientů, časně

ÁEvanescentnírůžovýrašs centrálním
výbledem, vertiginozníokraje, 
nesvědivý, blednepozatlačení

ÁPodkožníuzlíky

ÁU méněnež4% případůSecklerand Hoke2011

ÁDo 2 cm v průměru, nadklouby, v 
kštici, nadobratlovýmivýběžky



ÁDisproporčnídistribuceARF

Álow-risk populace: 

ǐARF incidence <2 na100 000 školáků

ǐPrevalence celkováRHD ≤1/1 milion populace

ÁDefiniceindividuálníchkriterií podle
úrovněrizika

ÁMonoartritida, subklinickákarditida

ÁDefiniceecho nálezů
ÁDefinicepotvrzenípředchozíinfekceGAS 

GewitzMH et al. Circulation 2015;131:1806-18





ÅAdekvátníléčbaATB
ÅPenicilinpreferován



ÁKlid, eradikaceGAS, ASA, kortikoidy
ÁArtritida:  NSAID

ÁASA 50-75 mg/kg/day

ÁJinéNSAID (naproxen)

ÁKarditida

ÁASA 100 mg/kg/den s monitoracíhladin4-8 týdnů
s následnýmvysazovánímběhem4 týdnů

ÁKortikoidyu těžkékarditidy: Prednison1-2 
mg/kg/den, 2-3 týdny





ÁPoststreptokokováreaktivníartritida

ÁKloubníprojevyprotrahovanévesrovnánís ARF a ReA

ÁOpakovanéepizodyčasté

ÁRozvojdo obrazuJIA častý



ÁSeptickáartritida

ÁNe>10 x 109 /mm3, FW>40 mm/h = 
vyššírizikoseptickéartritidy oproti
jinýmzánětlivýmartropatiím Deanehan

JK et al. Pediatrics2013;3:e695-701

ÁAkutnívirovéartritidy
ÁLymeskáartritida



ÁArtritida v úvoduakutníchdětských
vaskulitid
ÁHSP, KD

ÁArtritida jakoprojevjiných
systémovýchonemocnění
ÁIBD

ÁParaneoplastickáartritida

ÁAutoinflamatorníonemocněníkostía 
kloubů–artritida u periodických
horeček, PAPA, CRMO/SAPHO

http://www.cri-net.com/prive/base_images/periodique/grande/pri_I_06.jpg




ÁBezvýznamná anamnéza, dosud zdráva
ÁOtok L kolene po běžném pádu
ÁPLDD
ÁChirurg / ortoped

ÁNáplň kloubu

ÁRtgL kolene

Á(CRP, KO v normě)

ÁPunkce kloubu –sterilní výpotek

ÁSádrová fixace



ÁSundánísádry

ÁTrváotok kloubu, ránonechcechodit

ÁVýraznýnegativismuspřivyšetření

Á(MR kolenev celkovéanestezii…..)

Á2 měsíceod “pádu”

ÁOdeslánanarevmatologii



ÁMSK vyšetření (30 min)
Ákloubní nález: 3 aktivní kl.
Ásvalová hmota: hypotrofie  
ÁPřerůst LDK

ÁMimokloubníprojev 
ÁUveitida

ÁLaboratoř
ÁV normě, ANA+

ÁDg: JIA



ÁOnemocnění vzniklé do 16 let věku
ÁVyloučení jiných příčin 
Á0ĠþÔÏÍÎÏÓÔ ÁÒÔÒÉÔÉÄÙalespoň v 1 kloubu 
minimálně po 6 týdnů
ÁIncidence: cca 10 / 100 000 dětí / rok
ÁPrevalence: 1 / 1 000 dětí



Á60% ze všech JIA
ÁZačátek v časném dětství, nejčastěji 1-2 

roky
ÁF:M  5:1



Sullivan DB, Cassidy JT, Petty RE: Pathogenic implications of age of onset in juvenile rheumatoid arthritis, Arthritis Rheum18:251, 1975.



ÁNejčastější forma JIA SharmaS, Sherry DD 1999

ÁKoleno56%

ÁHlezno20%

ÁZápěstí  4 %
ÁTypicky 
Ánízká zánětlivá aktivita                                 

ÁANA limitovaný prognostický význam

ÁPřerůsty, flekční kontraktura
ÁRiziko UVEITIDY cca 30% PettyRE et al 2003

ÁBiomikroskopiepředního segmentu    



ÁÚrazová etiologie u batolat a předškoláků 
Áčasto zavádějící
ÁVýznam srovnávacího vyšetření klinického a 

zobrazovacího
ÁVyšetření „asymptomatických“ kloubů

ÁCAVE
ÁBolest je málokdy přítomná
ÁFunkční omezení hlavně ráno
ÁNormální laboratoř a absence celkových projevů 
ÁHorečka a vysoká zánětlivá aktivita
ǐPodezření na jiné onemocnění



ÁPotvrzení dg a léčba JIA

ÁLékař s odbornou způsobilostí v dětské 
revmatologii 

ÁPediatr se zájmem o dětskou revmatologii –člen 
pracovní skupiny dětské revmatologie při ČPS
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