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1. Uvod

Avaskularni nekréza (AVN) hlavice femuru je vSeobecné znama jako nasledek pokrocilych
degenerativnich zmén (koxartrozy). V téchto piipadech vétSinou postihuje jedince ve vysS$im
veéku, u nichz je jiz samotny nélez vyraznych degenerativnich zmén v oblasti kycelniho
kloubu indikaci k jeho chirurgické nahrade¢.

AVN vsak vznika také u aktivnich jedincti mladého ¢i stfedniho véku, ¢asto na primarné
intaktnim kloubu. V téchto pfipadech byla zaznamendna rizné¢ vyznamna etiologicka
souvislost s ¢etnymi stavy ¢i faktory (napiiklad kortikoterapii ¢i etylismem).

AVN hlavice femuru je devastujici onemocnéni, byva pticinou zna¢nych klinickych obtizi
pacienta. Projevuje se krutou bolesti, kterd vyznamné omezuje pohyblivost a bézné denni
aktivity nemocného. Bez vcCasné diagnozy a adekvatni 1é¢by velmi c¢asto dochazi k
ireverzibilnimu kolapsu postizené femoralni hlavice a naslednému rozvoji sekundarni
koxartrozy. Ta bude diive ¢i pozdéji indikaci k chirurgické nahrad¢ kycelniho kloubu
aloplastikou, kterd u clovéka v produktivnim véku ptedstavuje vyznamnou redukci jeho
pohybovych aktivit. Vzhledem k omezené ,,Zivotnosti kloubni ndhrady ma tento jedinec
navic vysokou Sanci, Ze bude muset podstoupit nejméné jednu reoperaci (vymeénu
endoprotézy).

Ve své praci jsem se zamétila praveé na diagnostiku AVN v ¢asném stadiu. Jeji detekce pred
kolapsem postizené femoralni hlavice umoZziiuje pouZziti konzervativnich ¢i miniinvazivnich
chirurgickych 1écebnych postupti se zachovanim hlavice.

V casné diagnostice AVN hraje vyznamnou roli vySetieni magnetickou rezonanci (MR).
V minulosti bylo v naSem zdravotnickém zafizeni vySetfeni kyc€elnich kloubli na MR z této
indikace pozadovano spiSe ziidka. Od roku 2002 dochéazi k postupnému nartistu poctu
pacientll vySetfenych pro suspekci na AVN a zejména k CastéjSimu zachytu cilovych
prekolapsovych 1ézi. K této skuteCnosti prispéla zejména dobie fungujici spolupréace
s Klinikou ortopedie a traumatologie pohybového Ustroji, jejichz pracovisté je od roku 2005
také vybaveno specidlnim instrumentariem pro revitalizacni operaci na femordlni hlavici,
které umoziuje miniinvazivni chirurgickou 1é¢bu pravé u Casné diagnostikovanych AVN.

Dlouhodobé vysledky této 1écebné metody budeme ve spolupraci s ortopedy nadéle sledovat.



2. Prehled o stavu problematiky

2.1 Termin avaskularni nekroza

AVN vznikéd na podkladé ischemie (2, 5). Je to oznaceni pro kostni infarkt v epifyzarni
lokalizaci. Miize postihovat také apofyzy a enchondralné osifikujici kratké kosti. V soucasné
literatuie je nejcastéji pouzivanym synonymem osteonekréza (2). Mizeme se setkat také
s oznacenim asepticka ¢i ischemicka nekroza.

Pojem Kostni infarkt je v uz§im slova smyslu obvykle vymezen pro oznaceni ischemické

1éze v metafyzarni ¢i diafyzarni lokalizaci (obr. 2.1.)

2.2. Lokalizace

K ischemii miize dojit kdekoliv ve skeletu (1, 5, 28). Jeji vznik usnadiiuje skutecnost, ze
cévni zasobeni kosti je dosti omezené a vétSina vétvi ma konecnou povahu, tedy bez
dostatecné moznosti kolateralizace (24).

Nejfrekventované;si lokalizaci je hlavice femuru. Zde se podle udaji v literatute vyskytuje
az 89% vSech AVN (1). Predilekénim mistem ve femoralni hlavici je oblast tzv. hlavni
zatéZové zomy (ventrokranidlni cast hlavice, zdsobend laterdlnimi epifyzarnimi cévami).
Zbylych 11% AVN vznika v ostatnich mistech skeletu. K tém castéji postizenym patii hlavice
humeru, os scaphoideum (kost lod’kovitd), os lunatum (kost polomésicita), talus (kost
hlezenni) a kondyly femuru.

Pokud se AVN vyskytne ve 3 nebo vice kloubech u téhoz jedince (pficemz téméf vzdy
postihuje hlavici femuru), oznaujeme ji jako multifokalni (3).

Vzhledem k tomu, ze vétSina AVN vznikd v oblasti femoralni hlavice, bude pfevazna ¢ast

sdéleni zamétena prave na tuto lokalizaci.

2.2.1. Idiopatické AVN podle lokalizace ve skeletu

U vétSiny téchto nekrdz je pfi¢ina neznamd, u nékterych byva popisovana souvislost

s chronickou mikrotraumatizaci.



Zebra (m. Tietze)

Vyskytuje se v oblasti hornich Zeber v misté pfechodu kosténé ¢asti v chrupavcitou. Tento
stav je (spiSe nez za AVN) povazovan za nasledek pfetizeni, nékdy byva fazen mezi zanétlivé
procesy.

Sternoklavikularni kloub (m. Friedrich)

Onemocnéni se projevuje bolestivym zdutfenim v oblasti zminéného kloubu. Postihuje dolni
¢ast sternalniho konce klicku.. Nelé¢eny proces konci tézkou artrozou.
Proximalni epifyza humeru (m. Haas)

Progreduje do oplosténi hlavice s varizaci kr¢ku a néslednou artrézou.
Hlavi¢ka humeru (m. Panner)

Projevuje se zdufenim lokte a omezenim extenze v kloubu. Vyskytuje se prevazné
u chlapcii ve véku kolem 8§ let.

Os scaphoideum (m. Preiser)

Jako idiopaticka nekréza je vzacnd, Casto vSak vznika jako komplikace fraktury lod’kovité
kosti, pricemz postihuje zejména jeji proximalni fragment. VEétSinou pietrvava rizny stupen
deformace.

Os lunatum (m. Kienbock)

Je nejcastéji popisovana u mladsich muzl, s pfrevahou na pravé ruce. Znama je souvislost
s manualni praci, zejména s vibraénimi nastroji. Klstka zastavad deformovand a je pfi¢inou
tézké artrozy.

Hlavicka metakarpu (m. Dietrich)

Postihuje €astéji Zeny v mladém véku, s pfevahou na 3. metakarpu.
Baze stiednich prstnich ¢lankii (m. Thiemann)
Osteochondronekroza symfyzy (m. Pierson)

Muize jit o zmény zanétlivé, z pietizeni nebo o jejich kombinaci. Castéji postihuje
sportovce, je popisovana také u Zen po porodech.
Osteochondropathia ischiopubica (m. Van Neck-QOdelberg)

Postihuje pfevazné divky, Casto se vyskytuje oboustranné. Projevuje se bolestmi v tfisle a
nékdy dokonce i hmatnym zdufenim.

Hlavice femuru u déti (m. Calvé-Legg-Perthes)(obr. 2.2.)

Tuto idiopatickou nekrézu nachazime nejCastéji u chlapci ve véku 5-10 let. Miize byt
oboustranna. Casto se klinicky projevuje bolestmi v kolennim kloubu. Vysledkem byva
houbovita nebo valcovita femoralni hlavice se zkrdcenym var6znim krc¢kem.

Kondyly femuru (m. Ahlbdick) (obr.2.3.,2.4.,2.5.)



Byva castéjsi u zen. V anamnéze Casto predchazi uraz kolena. Typickou lokalizaci je
medidlni kondyl femuru. Na rozdil od osteochondrosis dissecans se postizeny okrsek
vyskytuje v hlavni zatézové zoné (tedy medialngji) a prevazné u starSich jedinc v 6.-7.
deceniu.

Patela (m. Sinding-Larsen-Johansson)

Neékdy je udavéana souvislost s traumatem pately ¢i pretézovanim ligamentum patellae.
Medidlni kondyl tibie (m. Blount)

Dosud neni zcela jisté, zda se jednda o AVN. Uvazuje se také o dysplazii. Typicka jsou
genua vara se zobcovitym tvarem medidlnich kondylu.

Proximalni apofyza tibie (m. Osgood-Schlatter) (obr. 2.6.)

Vyskytuje se kolem 14. roku, je zaznamenana souvislost se sportovnim pietizenim.
Apofyza hrbolu patni kosti (m. Haglund — Sever)

Postihuje obvykle divky kolem 10. roku v€ku. Projevuje se bolestmi pat, casto po sportovni
namaze.

Os naviculare (m. Kohler 1)

Nejcastéji se objevi u malych chlapct kolem 5. roku.

Baze 5. metatarzu (m. Iselin)
Hlavicky metatarzii (m. Freiberg-Kohler I1)

Byva postizena hlavicka 2. a 3. metatarzu. Postupné dochdzi k jeji vyrazné kompresi, ktera
do jisté miry vétSinou pretrvava.

Patei (m. Kiimmel-Verneuill, m. Calvé)

Nastava kolaps postizeného obratlového téla. (24, 25, 28)

2.3. Avaskularni nekroza hlavice femuru

2.3.1. Vyskyt AVN

Udaje o vyskytu AVN v této lokalizaci jsou rizné. U netraumatickych AVN je vétsinou
udévan vyssi pocet nekréz u muzii nez u Zen (az 4:1) (3, 36), s maximem ve 3.-5. deceniu (2,
3, 36).

V 50-81% piipadl je netraumatickda AVN femoralni hlavice bilateralni (2, 3, 5, 21, 36),
piicemz postiZzeni obou stran vétSinou nevznika simultanné.

Podle literarnich dajt je 5-10% primdarnich totalnich endoprotéz (TEP) kyc€elniho kloubu



implantovdno pravé pro AVN (2, 21). Na Klinice ortopedie a traumatologie pohybového
ustroji FN Plzen bylo v letech 1996-2006 implantovano 2234 TEP kycelniho kloubu, z toho
204 (9,13%) bylo operovano praveé pro AVN.

Obr. 2.1. Kostni infarkty. A — RTG snimek kolenniho kloubu, boc¢na projekce, kostni infarkt v distalni
metadiafyze femuru (Sipka), B, C, D — MR vysetfeni kolenniho kloubu, koronalni rovina, T1 v.o. (B), T1 FS po
k.1. (C), T2 dess (D). Kostni infarkty v kloubnich koncich (v¢€. pately), AVN kondyli femuru.

Obr. 2.3. M. Ahlbéck, demarkovany nekroticky okrsek v medialnim kondylu levého femuru, edém kostni diené
v okoli. MR vysetfeni kolenniho kloubu. A — T1 v.o., koronalni rovina; B — T2 v.o., sagitalni rovina; C — T2
tirm, koronalni rovina.



Obr. 2.4. M. Ahlbiick vlevo. RTG vysetfeni. Skleroticky ohrani¢eny nekroticky okrsek, lehké oplosténi
medialniho kondylu femuru. A — ptedozadni projekce; B — bo¢na projekcee.

Obr. 2.5. M. Ahlbick, skleroticky ohrani¢eny nekroticky okrsek v oplostélém medialnim kondylu femuru. CT
artrografie pravého kolenniho kloubu. Pokrocilé degenerativni zmény, pievazné v medidlnim kompartmentu
kolenniho kloubu. A — koronalni rovina; B — sagitalni rovina.

10



Obr. 2.6. M. Osgood-Schlatter. A, B — RTG snimek pravého kolenniho kloubu, fragmentovana apofyza
tuberositas tibiae (A — bo¢na projekce, B — AP projekce); C,D,E — nativni CT vySetieni kolennich kloubt u
jiného pacienta, m. Osgood-Schlatter vpravo (C,D — axidlni rovina, E — sagitalni rovina)
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2.3.2. Klinicky obraz

Onemocnéni ma progresivni charakter. K nastupu prvnich klinickych symptomt dochézi
obvykle 6 1 vice mésict pied prvni manifestaci AVN na prostém rentgenovém snimku.

Inicialnim piiznakem byva bolest v trisle s iradiaci na piedni stranu stehna ¢i bolest
v glutedlni krajin€. Stupiiuje se pii zatezi, v klidu odezniva. Pohyb v ky€elnim kloubu je pro
bolest omezen (zejména vnitini rotace), s antalgickym postavenim a kulhanim. Nékdy je
popisovana v oblasti kycelniho kloubu i1 palpacni bolestivost a pfi delsSim trvani obtizi téz
atrofie svalstva.

Chybi celkové priznaky, onemocnéni ma mistni rdz, vzdy beze zmény barvy a teploty kiize
v postizené oblasti. Laboratorni ndlezy jsou v norme.

Charakter obtiZi je velice podobny jako pii koxartroze. Pribéh vSak byva v pfipadé AVN
vyrazné rychlejsi, bolesti intenzivnéj$i, invalidizujici. Na rozdil od koxitidy nejsou u AVN
ptitomny laboratorni a klinické zndmky zanétu.

Bolest je u AVN zptsobena zvySenim nitrodfefiového tlaku (edém kostni dfen€) a
zmnoZzenim intraartikularni tekutiny pfi reaktivni synovialitis. Pokud neni pfitomen edém
kostni dfen¢ ani nitrokloubni vypotek, nemusi mit nemocny s demarkovanym nekrotickym

okrskem zadné klinické ptiznaky. Jedna se o tzv. “némou AVN”. (3, 19, 21, 28, 35)

2.3.3. Odlisnost AVN v détském a dospélém véku

Je bezpodminecné nutné rozliSovat, zda se jedna u AVN u dospélého jedince ¢i u ditéte
(35). Oba stavy maji odlisnou patogenezi, pribéh, klinicky obraz a zejména 1é¢bu. Zasadnim
rozdilem je schopnost postupné reparace a remodelace tvaru u fragmentované détské epifyzy,
kterd témét chybi dospélému skeletu. Ve vyssim veku je tedy po kolapsu hlavice jeji tvarova

defigurace definitivni.
2.3.4. Etiologie

AVN muze vzniknout z riznych pficin a viceCetnymi mechanismy. Jeji etiologie je tedy
multifaktorialni. V 10-20% pftipadl ji nezname — tyto AVN oznacujeme jako primarni ¢i

idiopatické. Sekundarni AVN se vyviji na podkladé¢ traumatickém nebo netraumatickém. (2,

3, 15, 20, 28, 35)
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2.3.4.1. Potraumaticka AVN

Potraumatickd AVN vznika obvykle do 3 let po tirazu, vynimecné je popisovana i pozdéji
(az po 9 letech).

Nejbéznéjsi pricinou AVN je dislokovana fraktura femoralniho krcku a hlavice. 60-
70% potraumatickych AVN hlavice femuru vznikéd nasledkem nitrokloubni fraktury (3, 15).
Jako komplikace se vyskytuje u 15-50% téchto zlomenin. AVN se mulze objevit také
v souvislosti s luxac¢ni frakturou ¢i luxaci v ky¢elnim kloubu.

Jeji vznik v8ak nemusi nutné souviset pfimo s vlastnim mechanismem urazu. Vyvine se
napiiklad jako nasledek nésilné repozice fraktury, potraumatické tukové embolizace, ptipadné
rozséhlejsiho nitrodfeniového edému ¢i hematomu (ktery ptsobi mechanismem cévni
komprese).

V AVN miize vyustit také chronickd mikrotraumatizace skeletu. Jedna se o stigmatizaci
epifyz a apofyz tahem §lach s naslednym opakovanym krvacenim ¢i mechanickou strangulaci
cév.

Méné Casto je AVN popisovana v souvislosti s cévnim poranénim ¢i popaleninami.

Na vysokém vyskytu AVN u nitrokloubnich fraktur proximalniho konce femuru ma hlavni
podil anatomickd dispozice. Jedna se o uspotadani cévniho zasobeni, kdy tepny maji konecny
charakter, bez adekvatni moZnosti kolateralizace.

Obecné lze fici, ze ¢im je linie lomu blize femoralni hlavici, tim je pravdépodobnost
poskozeni cévniho zasobeni vétsi a tim vyssi je 1 riziko vzniku AVN. Také rozsah vzniklého

defektu prokrveni je umérny pravdépodobnosti vzniku potraumatické AVN.

2.3.4.2. Netraumaticka AVN

Mezi nejcastéjsi netraumatické pri¢iny AVN patii zejména abnormalni anatomie v oblasti
kycelniho kloubu, zanéty, degenerativni zmény kloubli a kosti, expozice toxickym latkadm
(etylalkohol) ¢i uzivani nckterych 1€kt, jako jsou naptiklad kortikosteroidy (KS) nebo
cytostatika. Dale je vyskyt AVN spojen s aktinoterapii (AT, postiradiacni AVN) a dysbarii, s
metabolickymi a endokrinnimi poruchami nebo chorobami krve (hemoglobinopatie, srpkovita

anemie, polycytemie ), Gaucherovou chorobou, kolagen6zami a dal$imi stavy (tab. 2.1.)
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2.3.4.3. Tranzitorni edém Kostni diené (bone marrow edema syndrome)

Vyskytuje se nejcastéji u muzi ve sttednim véku, byva popisovan také u zen
v pokrocilejsim stadiu t€hotenstvi. Klinicky se projevuje akutné vzniklou, obvykle intenzivni
bolesti, ktera omezuje pohyblivost v kycelnim kloubu. Chybi klinickd souvislost s probihajici
infekci, traumatem nebo s tumorodzni 1ézi.

RTG néalez byva negativni, stejné jako na CT vySetfeni mizeme vSak nalézt i lokalni
osteopenii. V MR obraze nachazime edém kostni dien¢ ve femoralni hlavici a krcku, nékdy i
acetabulu. Na rozdil od AVN neni pfitomen demarkovany nekroticky okrsek. Edém muZe byt
doprovazen intraartikularnim vypotkem.

Nalez vétSinou spontanné ¢i po 1é¢beé ustupuje v pribéhu 3-12 mésict. Nékdy muze

progredovat do klasické AVN, s demarkaci typické nekrotické 1éze. (13, 33)
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Tabulka 2.1. Etiologické faktory nejcastéji spojené se vznikem AVN

etiologicky faktor

priklady

kongenitalni a vyvojové vady

vyvojova kycelni dysplazie (VKD),
hereditarni dysostozy, Ehlers-Danlostv
syndrom

degenerativni a zanétlivé zmény kloubt a
kosti, vilonodularni pigmentova synovialitis

artritidy, artrdza, osteomyelitida

radiace

po AT tumorti v oblasti panve
(gynekologické, rektum, prostata)

dysbarie

kesonova nemoc

toxické latky

etylismus, nikotinismus, chemoterapie
nadorovych onemocnéni, chronicka renalni
insuficience, pacienti v dlouhodobém
hemodialyza¢nim (HD) programu

kortikoterapie

pacienti po organovych transplantacich
(ledvina), revmatoidni artritida (RA),
systémovy lupus erythematodes (SLE),
psoridza, hematologické malignity
(mnohocetny myelom - MM, akutni
myeloidni leukémie — AML, akutni
lymfoblastickd leukémie - ALL), zanétlivé
stitevni choroby (Crohnova choroba),
roztrousSena skler6za (RS)

kolagenozy

SLE, dermatomyositis

metabolické a endokrinni poruchy a
onemocnéni

hyperkortizolismus (Cushingtiv syndrom),
hyperparathyredza, dna, hyperlipidémie,
diabetes mellitus, hemochromatoza,
hepatopatie, akutni pankreatitida

infiltrativni lokalni 1éze

Gaucherova choroba, neoplasticky proces

choroby cév

vaskulitidy, ateroskler6za, okluzivni choroba
dolnich koncetin

choroby krve

hemoglobinopatie (srpkovitd anémie,
thalasémie), polycytémie, hematologické
malignity

defekt v krevni koagulaci

trombofilie (deficit proteinu C,S, antitrombinu|
I, rezistence na aktivovany protein C),
hyperfibrinolyza, lupoidni antikoagulans,
alterované hladiny antifosfolipidovych
protilatek,

AIDS

antiretrovirova terapie?

t€hotenstvi, hormondlni antikoncepce (HAK)

hypersenzitivni reakce

organova rejekce, anafylakticky Sok
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2.3.5. Patogeneze

Mechanismy puasobeni jednotlivych etiologickych faktord jsou rizné, mnohdy
kombinované. VsSechny vSak vedou k pferuseni krevniho toku v cévach zasobujicich
femoralni hlavici.

1. Intravaskularni uzavér (embolizace, tromboza)

Cévni lumen mtize byt obturovano riiznym materidlem. Jsou to naptiklad bubliny dusiku u
kesonové nemoci, krystaly kyseliny mocové pii hyperurikémii ¢i konglomeraty cervenych
krvinek pfi srpkovité¢ anémii. Krevni sraZenina (trombus) uzavird lumen cévy pii
hyperkoagulaci, naptiklad u stavii spojenych suvolnénim tkanového tromboplastinu
(t¢hotenstvi, malignity, zanétlivé stievni choroby). K tukové embolizaci tepny pak mutze dojit
pii akutni pankreatitidé, v souvislosti s etylismem, kortikoterapii ¢i hyperlipidemii, u
dekompresnich syndromil a také béhem krizi u srpkovitych hemoglobinopatii.

2. Intramurilni komprese (postizeni cévni stény)

K patologickému zbytnéni cévni stény dochdzi piti vaskulitidach, kolagen6zach, ale i pii
tromboflebitidach. K nadmérné intramuralni fibroprodukci mize vést také AT.

3. Mechanické pieruseni cévy

Kontinuita cévy byva porusena traumatickym mechanismem pfi frakturach ¢i luxacich.

4. Extravaskularni komprese (infiltrace kostni diené nebo jeji ndhrada)

Utlak cév zasobujicich femoralni hlavici mize byt zptisoben abnormalni kumulaci bungk,
napiiklad u Gaucherovy choroby, kdy se v kostni dfeni hromadi bunky obsahujici lipidy.
Obdobnym mechanismem mulzZe vzniknout AVN u nadorovych onemocnéni, vcetné

lymfoproliferativnich chorob a také po transplantaci kostni diené. (2, 5, 15, 21, 28, 36)

2.3.5.1. Mechanismus puisobeni nejéastéjSich etiologickych faktori

Se vznikem AVN jsou nejCastéji asociované tii etiologické faktory (3). Jedna se o
kortikoterapii (17% AVN), etylismus (22%), trauma (19%). U chronického uzivani alkoholu
a kortikoterapie se predpokladd vliv na metabolismus lipidi a koagulacni mechanismy. U
nekterych stavil a chorob s vyssi incidenci AVN je za jeji vznik primarné zodpoveédné spise
uzivani vysokych davek KS, nez choroba jimi 1é€ena (naptiklad nespecifické stievni zanéty,
stavy po organovych transplantacich, SLE, aj.) (1, 2). I ta vS§ak miize vznik AVN vyznamnéji
potencovat. Neni pfesn¢ uréena prahova kumulativni davka KS, spojenéd se vznikem AVN.

Udava se, ze kazdd dvoumési¢ni expozice vysoceddvkovanému Prednisonu (vice nez 1
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mg/kg/den) zvySuje riziko AVN. Jeji vznik souvisi tedy zejména s uzivanim vysokych davek

KS, nikoliv s dlouhodobou terapii nizkymi davkami.

2.3.6. Patofyziologie

Vyvoj nekrotické 1éze probiha ve tiech fazich:

1. Reversibilni faze:

PocateCni zmény po pteruSeni krevniho ptitoku do pfislusSného okrsku ve skeletu jsou
vratné. Nastdva ischemie, ktera vede ke smrti bun€k. Jiz po 6 hodindch umiraji krvetvorné
buiiky, do 48 hodin také osteocyty, osteoblasty a osteoklasty. Tukové buiky kostni diené
mohou pfezivat 2 az 5 dnt.

Nésledujici zmény jsou reakci vitalni kostni tkdné v okoli na poskozeni, se snahou o
postupné odbourani nekrotické kosti a jeji ndhradu (24).

Nekroticky detrit je nahromadén v intertrabekuldrnich prostorech. Zanétlivda odpovéd
zahrnuje vazodilataci, transsudaci tekutiny, srazeni fibrinu a lokalni infiltraci zanétlivymi
buitkami. Vznikly lokdlni edém miiZze zasahovat do znaéné vzdalenosti. Nasleduji reparacni
zmény, kdy z hyperemického okraje vriistd do nekrotického okrsku granulaéni (vazivové
cévni) tkan a demarkuje je;j.

2. Ireversibilni faze:

Po demarkaci AVN jsou dalS§i zmény jiZ ireversibilni. Ke kostni novotvorbé (,,creeping
apposition®), kterd je projevem reparacniho dé&je, dochdzi na rozhrani mezi vitdlni a
nekrotickou kosti a také na povrchu dosud neodbouranych kostnich tramci (24).

Mechanicky tlak na oslabenou subchondrélni kost vede k mikrofrakturam, které progreduji
az v subchondralni frakturu (ta je pfi vySetfeni zobrazovacimi metodami patrnd jako ,,crescent
sign®).

Vzhledem k opakovanym ischemickym epizoddm v nekrotickém okrsku je typicka
soucasna piitomnost raznych stadii ischemie. Vysledkem je rtznorodost histologického
obrazu (nachdzime soucasné staré i nové ischemické zony s reparaci i bez ni, ddle zmény
reaktivni) a kombinované signalni intenzity nekrotického okrsku na vySetfeni MR.

3. Pozdni stadium:

Po prolomeni subchondralni kostni lamely a nasledné tvarové deformaci (oplosténi)
femoralni hlavice mize dojit k dekompresi kostni dfené. To se klinicky projevi zmirnénim
bolesti.

Osteoklasty odstranuji mrtvou kost, vazivova chrupavka pfemost’uje fraktury.
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Az nakonec je postizena kloubni chrupavka. Do kolapsu hlavice je intaktni, je
vyzivovana ze synovidlni tekutiny. Po kolapsu je vSak vystavena znacnému mechanickému
tlaku, coz vede k jeji progresivni degeneraci.

Primérni postizeni acetabula je vzacné. Jeho kloubni chrupavka byva postizena sekundarné

tlakem nepravidelného povrchu kolabované femoralni hlavice. (2, 3, 20, 24, 36)

2.3.7. Vyvoj nekrotického loZiska

Na klinicky obraz a zejména vysledny stav ma dillezity vliv rozsah a lokalizace nekrotické
léze. Malé léze, zejména pfi lokalizaci mimo hlavni zatéZovou zénu femoralni hlavice, jsou
Casto asymptomatické, spontanni zhojeni neni vyjimkou. Naopak velky nekroticky okrsek
v hlavni z4téZové zoné, ptiléhajici ke kloubnimu povrchu byva pti¢inou typickych klinickych
obtizi a bez 1éby progreduje ke kolapsu hlavice. V literatufe se udava, ze nekrotické 1éze,
zaujimajici vice nez 50% objemu hlavice jsou spojeny s rychlejsi klinickou 1 radiologickou
progresi ndlezu. Hor$i prognoza je také u postizenych hlavic, u kterych byl jiz v dobé
diagndzy patrny kolaps o vice nez 4mm vzhledem k subchondrélni kostni lamele (3).

V ptipadég, Ze neni AVN léCena, dochazi do 4 let ke kolapsu az u 80% femoralnich hlavic
(3).

Vyvoj AVN mize byt pomérné rychly, kdy ke kolapsu hlavice dochazi jiz v priabéhu tydni
az mé&sich. Timto zpisobem podle naSich zkuSenosti ¢asto probihd AVN vznikla v souvislosti
s pulzni kortikoterapii (napiiklad u nemocnych po transplantaci ledviny ¢i u nékterych
hematologickych malignit). V jinych pfipadech se AVN vyviji pomalu, kolaps muze byt
pozvolny a pouze parcidlni. Tito pacienti maji funkci kyCelniho kloubu pii menSich
klinickych obtiZich pomémé dobie zachovanou i po nékolik let, béhem nichZz se postupné

vyvinou sekundérni degenerativni zmény.

2.3.8. Diagnostika AVN pomoci zobrazovacich metod

2.3.8.1. Diagnosticky algoritmus

V diagnostice AVN se uplatiuje prosty RTG snimek v ptedozadni (AP) projekei,

eventudln¢ 1 v axialni projekci. Déle vysetieni CT, MR a tfifazova kostni scintigrafie (5, 20,

36).
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V diagnostickém algoritmu (tab. 2.2.) se jako prvni krok doporucuje RTG snimek
kycelnich kloubti.

V piipadé, kdy je RTG nalez na jedné nebo obou femordlnich hlavicich negativni, se
doplnuje vysetteni MR k detekci eventudlnich preradiologickych znamek AVN. Scintigrafie
je v ¢asnych stadiich doporu¢ovana pouze dopliikové v nejasnych ptipadech nebo pokud neni
k dispozici MR.

V pozdéjsich stadiich AVN (ARCO 1V, event. i III — tab. 2.5.) mize byt RTG snimek

doplnén o CT vySetieni ke zhodnoceni rozsahu strukturalnich kostnich zmén.

Tabulka 2.2. Doporuceny diagnosticky algoritmus (20)

ARCO LII (ITT) | klinické vysetieni > RTG - MR (scintigrafie)

ARCO IV (III) | klinické vySetfeni 2 RTG = CT + multiplanarni rekonstrukce (MPR)

2.3.8.2. Rentgenové vySetreni

Nalezy na rentgenovém snimku jsou klasifikovany do 5 stadii podle Ficata a Arleta (3, 5,

19) (obr. 2.8.). Prvni dv¢ stadia jsou preradiologicka, s negativnim nebo diskrétnim nalezem.
Stadium 0. normalni nalez (preklinické stadium)

Stadium I. normalni nalez nebo mirna osteopordza (“patchy osteoporosis®)

Stadium II. kombinace sklerozy a radiolucence

Okrsky zvySené transparence odpovidaji vystuptiované kostni resorpci, skler6za
pfedstavuje novotvofenou kost na nevitalnich kostnich tramcich.

Miuzeme najit klinovity okrsek skvrnit¢ho vzhledu v hlavni zatéZové zoné hlavice, nebo
relativné transparentni oblast s jemnym sklerotickym lemem.

V tomto stadiu dosud nenachazime subchondralni frakturu, kontura i tvar femoralni hlavice
jsou zachovany, stejné tak i site kloubni $térbiny.

Na ptechodu II a III stadia se objevuje ,,crescent sign* (obr. 2.9.). Jedna se o uzkou
radiolucentni linii paralelni s kloubnim povrchem, ktera pfedstavuje ekvivalent subchondralni
fraktury. Je zndmkou hroziciho kolapsu hlavice.

Stadium III. kolaps a ztrata sféricity hlavice
Denzni vzhled klinovitého nekrotického okrsku v tomto stadiu je zpiisoben kompresi

trabekul pti kolapsu hlavice a apozici novotvorené kosti. Do jisté miry je také relativni pii
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porotizaci kosti v okoli nekrotického okrsku. Sife kloubni $térbiny je dosud zachovana.
Stadium IV. degenerativni zmény (sekundarni koxartr6za)

Objevuji se sekundarni degenerativni zmény na deformované hlavici i acetabulu, se

snizenim kloubni $térbiny.

Obr. 2.8. RTG AP snimek ky¢elniho kloubu s AVN. A - stadium Ficat I, negativni RTG nalez (pfi pozitivnim
nalezu na MR); B, C - stadium Ficat I, jemny skleroticky lem demarkujici nekroticky okrsek; D, E - stadium
Ficat III, nehomogenni sklerotizace pfevazné v hlavni zatézové zong, lehké oplosténi hlavice pfi pocinajicim
kolapsu, naznacen crescent sign (D); F, G - stadium Ficat IV, AVN femoralni hlavice, sekundarni degenerativni
zmény.

20



Obr. 2.9. Crescent sign (Sipky). A — CT vysetfeni, koronalni rovina; B - CT vySetieni resekované femoralni
hlavice; C — RTG snimek, axialni projekce. M. Perthes; D — RTG snimek, AP projekce; E — RTG snimek, axialni
projekce; F — nativni MR vySetieni, koronalni rovina, T2 v.o.; G — nativni MR vysetfeni, koronalni rovina, T1
FS
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2.3.8.3. VySetieni CT

V normalni femoralni hlavici v axidlnich fezech nachdzime tzv. ,,asterisk sign*. Jedna se o
hvézdicovité usporadani intaktnich kostnich tramct. U AVN dochézi k rozpadu tramcti a tim
ke ztraté€ jejich typického vzhledu.

Charakter strukturadlnich zmén na CT vySetieni je v podstaté podobny jako na RTG snimku,
senzitivita CT vysetfeni v jejich detekci je vSak vysSsi. V Casnych fazich nachdzime pouze
mirnou lokalni osteopenii, kterd vynikne zejména pii komparaci s nepostizenou
kontralateralni hlavici. Po demarkaci AVN se v hlavni zatéZové zon&€ objevuje okrsek snizené
denzity konturovany jemnym sklerotickym lemem. V pozdéjsich fazich je nekroticka oblast
prostoupena nehomogenni sklerotizaci (obr. 2.10., 2.11.).

CT vysetfeni (véetné MPR a 3D rekonstrukci) nejlépe zobrazi tvarové zmény hlavice
(ptitomnost a rozsah jejiho kolapsu) a sekundarni degenerativni zmény. Je mozné také
detekovat ,,crescent sign (subchondralni frakturu) jako hrozbu pocinajiciho kolapsu hlavice.

CT vySetteni je také mozné doplnit v ptipad¢ diferencialné diagnostickych rozpaki a
samoziejmée pii kontraindikaci MR vySetteni.

Zhotoveni postkontrastnich skenli nema pii zobrazeni AVN vyznam, miZe byt jistym

prinosem pokud chceme vyloucit jiny pivod 1éze.

2.3.8.4. Trifazova Kkostni scintigrafie

Kostni sken ma pomérné vysokou senzitivitu, jeho specificita je vSak nizkd. U ¢asné AVN
(zmény odpovidajici MR tiidé A podle Mitchella) byva nalez normalni nebo miize byt
ptitomen fotopenicky defekt (3), jelikoz je omezen pfitok arterialni krve do nekrotické oblasti
a probihd dekalcinace (24). V pokrocilejSich stadiich je v nekrotickém okrsku aktivita

zvysena. Nalez koreluje s pfitomnosti reparativnich déju (24).
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Obr. 2.10. CT vySetfeni Kkycelnich kloubi. PotraumatickA AVN vlevo, prolomeni kloubniho povrchu,
pocinajici kolaps hlavice (A — korondlni rovina; B — transverzalni rovina). Po¢inajici AVN vpravo, bez kolapsu
hlavice (C — koronalni rovina; D — transverzalni rovina). E -pokro¢ila AVN vlevo, mirny kolaps, pocinajici
degenerativni zmény.

Obr. 2.11. CT vySetieni resekované femoralni hlavice s AVN (Ficat IV, Mitchell D). Skleroticko cysticka
prestavba demarkovaného nekrotického okrsku. Kolaps hlavice. Subchondralni fraktura (Sipka). Na piechodu
hlavice a krcku defekt po zavedeni opera¢niho instrumentéaria. A — koronalni rovina (v ose kr¢ku); B — sagitalni
rovina (kolma na osu krcku); C — §ikma axialni rovina (v ose krcku).
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2.3.8.5. VySetieni magnetickou rezonanci

Vysetieni MR je nejsenzitivnéjsi (88-100%) a nejspecifictéjsi (98-99%) v diagnostice AVN
(5, 15, 36). Jeho pftinos tkvi zejména v detekcei Casnych (preradiologickych) stadii.

Mezi obecné vyhody této zobrazovaci modality patfi jeji neinvazivita, absence
rentgenového zafeni, moznost multiplandrniho zobrazeni a simultdnniho zhodnoceni
kontralateralni femoralni hlavice.

Pti hodnoceni MR vySetteni je pouzivana klasifikace podle Mitchella (5, 15, 36) (tab. 2.3.,

obr. 2.12. az 2.15.). MR nélezy koreluji s histologickymi zménami v nekrotickém okrsku.

Tabulka 2.3. MR Kklasifikace AVN podle Mitchella

tiida charakter signalnich zmén odpovidajici histopatologické zmény
vT1aT2v.o.
A like fat zvySeny T1 | nekroza kosti a dfené, chybi reparaéni
interm. T2 | proces
B like blood zvySeny T1 | resorpce kosti s ndhradou nekrdzy
(jako subakutni T2 | vaskularizovanou granulaéni tkéni
hemoragie)
C like fluid snizeny T1 | edém dien¢, zanétliva hyperemie, fibroza,
zvySeny T2 | subchondralni fraktury a fragmentace,
impakt
D like fibrous snizeny T1 | sklerotizace trdmci, ndhrada vyzralym
tissue T2 | vazivem (fibr6za)

Ve skutecnosti neni vzhled vétSiny nekrotickych okrskii homogenni. Jejich signalni
charakteristiky byvaji kombinované (obr. 2.16.), coz je odrazem paralelné probihajicich
riznych fazi tkanovych d&t. Nekteré z nich v urcité fazi prevladaji a ty pak dominantné
ovlivni MR obraz (24). Ptesto je vSak v n¢kterém momentu vzhled nekrotické 1éze natolik
nehomogenni, ze zatazeni do jediné z Mitchellovych tfid je nemozné.

Charakteristicky a vysoce specificky pro AVN je ,,double-line sign“ popsany Mitchellem
(15, 24, 33) (obr. 2.17.). Vyskytuje se az u 80% AVN (Mitchell, 36). Je detekovatelny v T2

v.0. (n€kdy naznacen i v T1 v.0.), jedné se o dva paralelni pruhy lemujici nekroticky okrsek.
Hyperintenzni linie pfedstavuje granulacni tkan, hypointenzni prouzek je dan novotvofenou
kosti. ,,Double-line sign“ nachdzime zejména v Casném stddiu AVN, ale u rychle
progredujicich nekrdz Casto perzistuje i ve stadiu pozdé&jSim.

Stejn€¢ jako na RTG snimku ¢i CT skenech miizeme i v MR obraze nalézt ekvivalent
»crescent sign“. Zobrazime jej jako subchondralni linii hyperintenzni v T2 v.o. a FS

sekvencich, a hypointenzni v T1 v.o. (obr. 2.9.) (5).
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Postkontrastni MR vysetieni podle udaju v literatufe zvySuje detekci nejcasnéjSich zmeén
u AVN. Normdlni kostni diefi po intravendzni aplikaci paramagnetické kontrastni latky
zvySuje svoji signalni intenzitu asi za 36 sekund (5). V oblasti postizené¢ ischemii
k enhancementu (syceni) nedochazi. Po demarkaci nekrotického okrsku a vytvofeni
reaktivniho lemu granulac¢ni tkané se syti prouzek v okoli ischemické zony (obr. 2.19., 2.20.)

V ptipad¢ tranzitorniho edému kostni difené (33) (obr. 2.22.) nachazime v MR obraze
oblast snizené signalni intenzity v T1 v.o., zatimco v T2 v.o. a v sekvencich s potlacenim
signalu tuku je signalni intenzita v tomto okrsku zvySena. Na rentgenovém snimku ¢i1 CT
fezech byva korelatem edému lokalni osteopenie. Nalez miize a nemusi progredovat do AVN,
s demarkaci typického nekrotického okrsku. Je proto doporu¢ovano provést kontrolni

vySetfeni MR v odstupu 3 az 4 mésicii.

2.3.8.6. Diagnosticka kritéria pro AVN

Japonsti autofi navrhli 5 diagnostickych kriterii pro AVN femoralni hlavice (Kabata):
1. Kolaps femoralni hlavice na RTG
Skleroticky lem demarkujici nekroticky okrsek
Fotopenicky defekt na kostnim skenu (,,cold-in-hot appearance*)

T1 hypointenzni prouZzek v MR obraze (,,band pattern®)

wokh e

Trabekularni a medularni nekréza v histologickém vySetteni
Pti pfitomnosti aspofi dvou z téchto kriterii udavaji 91% senzitivitu a 99% specificitu

v diagndéze AVN.
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Obr. 2.12. AVN vpravo, tfida A dle Mitchella. Nativni MR vysetfeni kycelnich kloubt, korondlni rovina. A -
T2 v.0; B-T1 v.o.

Obr. 2.13. Bilateralni AVN, tfida B dle Mitchella, mirny kolaps hlavice. Nativni MR vysetfeni kycelnich
kloubd, koronalni rovina. A - T2 v.o.; B-T1 v.o.

Obr. 2.14. AVN vpravo, tiida C dle Mitchella. Nativni MR vysetfeni kycelnich kloubti, koronalni rovina. A -
T2 v.0; B-T1 v.o.

Obr. 2.15. Bilaterdlni AVN, tiida D dle Mitchella, pokrocily kolaps hlavic, sekundarni koxartréza. Nativni
MR vysetfeni kycelnich kloubti, koronalni rovina. A - T2 v.o.; B-T1 v.o.
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Obr. 2.16. Rozsahla AVN bilateralné. SmiSené signalni zmény v nekrotickych okrscich. Edém kostni diené

proximalnich konct femurt. Nitrokloubni vypotek. Mirny kolaps hlavic. Nativni MR vysetfeni v koronalni
roviné. A -T1 v.0.; B-T2v.0.; C-T2FS.

Obr. 2.17. Double line sign (Sipky). MR vysetfeni. A, C - T1 v.0.; B, D - T2 v.o.

Obr. 2.18. Drobna AVN v mediokranialni ¢asti hlavice (Sipky). Nativni MR ky¢elnich kloubt v koronalni
rovin€. A - T2 v.0.; B-T1 v.o.

27



Obr. 2.19. Oboustranné rozsahlé nekrotické okrsky ve femoralni hlavici. Kostni infarkty
v intertrochanterické a subtrochanterické oblasti a ve skeletu panve. Ttida B dle Mitchella. Vlevo
nitrokloubni vypotek, pocinajici kolaps hlavice. MR kycelnich kloubt. A - T1 v.o., koronalni rovina; B - T2 v.o.,
koronalni rovina; C - T2 FS, koronalni rovina; D, E - T1 FS po k.1., nekrotické okrsky bez enhancementu, syti se
lem granulaéni tkané po jejich obvodu, koronalni (D), transverzalni (E) rovina.

Obr. 2.20. Okrsky tukové kostni difené ve femoralnich hlavicich u mladého muze (Sipky), na nativnich
skenech mohou pfipominat AVN. MR vySetieni, koronalni rovina. A — T2 v.o.; B — T1 v.o.; C — T2 FS (nizka
signalni intenzita tukové kostni dien¢); D — T1 v.o. po k.. (na rozdil od nekrotickych 1ézi zde dochazi k
enhancementu okrski tukové kostni diené)
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Obr. 2.21. Osteomyelofibréza u mladé Zeny, okrsky tukové kostni difené ve femoralnich hlavicich (Sipky) a
trochanterech. Nativni MR vysetfeni kycelnich kloubti v koronalni roviné. A — T1 v.o.; B—T2 v.o.; C-T1 FS

Obr. 2.22. Tranzitorni edém kostni diené proximalniho konce femuru vlevo. A, B — nativni CT vysetfeni,
lokalni osteopenie proximalniho konce levého femuru, koronalni rovina (A), transverzalni rovina (B); C, D —
nativni MR vySetfeni, koronalni rovina; T2 FS (C); T1 v.o. (D)
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2.3.8.7. Kvantifikace AVN

V literatufe je zminéno nékolik zpisobl kvantifikace rozsahu postizeni femoralni hlavice a
jejiho kloubniho povrchu (5).

Lafforgue méfil v koronalnich MR fezech v T1 v.o. alfa thel. Ramena tohoto uhlu se
dotykaji okrajii nekrotické 1éze, vrchol whlu je ve stfedu femordlni hlavice. Uhel nad 75
stupiii znamend $patnou prognézu. Uhel mensi neZ 45 stupiil je naopak spojovan s lepsimi
lé¢ebnymi vysledky a mensi tendenci ke kolapsu hlavice. Dale urCoval rozsah postizeni
kloubniho povrchu hlavice, kdy vypocital procento postizeni hlavni zatéZzové zony (postizeni
vice nez 45% povrchu hlavni zatézové zony spojoval se Spatnou prognézou 1éze). Stanovoval
také procentudlni postizeni objemu femoralni hlavice.

Shimizu klasifikoval AVN do tfi skupin A-C. Léze oznacCujeme jako typ A v pfipad¢, Ze
zasahuji do nitra hlavice o méné nez ' jejitho priméru. Léze typu C jsou od kloubniho
povrchu vzdaleny o vice nez % priméru hlavice a maji nejvétsi tendenci ke kolapsu.

Jini japonsti autofi (Kabata) pouzivaji japonsky klasifika¢ni systém pro AVN femoralni

hlavice (obr. 2.23., tab. 2.4.).
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Obr. 2.23. Japonsky klasifikacni systém AVN femoralni hlavice (Kabata).

Tabulka 2.4. Japonsky Kklasifika¢ni systém AVN femoralni hlavice.

typ 1éze | rozsah AVN prognoza doporucena lécba
A = medialni 1/3 zatéZové | muze se zhojit bez kolapsu observace,

zony hlavice hlavice bisfosfonaty
B mediélni 1/3 — 2/3 muze se zhojit bez kolapsu

zatézové zony hlavice hlavice; pokud kolaps

vznikne, je vysoka Sance, Ze
nebude déle progredovat a
symptomy ustoupi bez
chirurgické intervence

C | Cl]|>23 nepiesahuje progrese do kolapsu u 61% osteotomie (u
zats&zové | lateralné od AVN prekolapsovych
zony zevniho okraje 1ézi ¢i u kolapsu
hlavice | acetabula hlavice < 3mm)

C2 piesahuje progrese do kolapsu u 91% TEP (kolaps =
lateralné od AVN 3mm, sekundérni
acetabula

2.3.8.7.1. Kvantitativni klasifika¢ni systémy pro staging AVN

1. Steinberguv systém

Rozdé&luje nalezy do 6 stadii podle zavaznosti postizeni (velikost 1éze, rozsah subchondralni
fraktury, hloubka kolapsu)
2. ARCO (Association Research Circulation Osseous) systém (tab. 2.5.)

Zohlednuje zadvaznost postiZzeni i lokalizaci 1éze. (3, 5, 20)

3. Japonsky staging systém

Tento systém popsany japonskymi autory je modifikaci ARCO systému. Ve stadiu 1 je
pozitivni MR, kostni sken a histologické vySetfeni. Demarkujici skleroticky lem bez kolapsu
hlavice se objevuje na RTG snimku ve stadiu 2. U 3. stadia nachdzime rizné pokrocily kolaps

hlavice (stadium 3A ma kolaps mensi nez 3mm, stadium 3B o 3mm a vice) a crescent sign,
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Site kloubni $térbiny je vSak nadale zachovana. Po vzniku sekundéarnich degenerativnich zmén

jiz fadime AVN do 4. stadia (Kabata).

Tabulka 2.5. ARCO systém

stadium

klasifikace

pozitivni histologicky nalez (nekr6za bunék), normalni nalez
klinicky i na zobrazovacich metodach

pozitivni kostni sken nebo MR nebo oboji

lokalizace

1éze jsou rozd€leny na medidlni, centralni a lateralni podle
umisténi na femoralni hlavici

kvantifikace
(MR)

IA

postiZzeni < 15% femoralni hlavice

IB

15 — 30% hlavice

I1C

> 30% hlavice

I

pozitivni RTG ndlez (osteosklerdza, osteopenie, kombinace
osteosklerdzy a osteopenie, cystické zmény)
neni ,,crescent sign“ nebo znamka kolapsu hlavice

lokalizace

1éze jsou rozd€leny na medidlni, centralni a lateralni podle
umisténi na femoralni hlavici

kvantifikace
(MR)

ITA

postizeni < 15% femoralni hlavice

IIB

15 — 30% hlavice

IIC

> 30% hlavice

111

crescent sign

lokalizace

1éze jsou rozdéleny na mediélni, centralni a lateralni podle
umisténi na femoralni hlavici

kvantifikace
(MR)

I A

postiZeni < 15% femoralni hlavice nebo < 2mm deprese
hlavice

111 B

postiZeni 15 — 30% nebo 2-4mm deprese hlavice

1 C

postizeni > 30% hlavice nebo > 4mm deprese hlavice

1A%

koxartréza (oplosténi kloubniho povrchu, zizeni kloubni
Stérbiny, zmény v acetabulu se znamkami osteosklerézy,
tvorba cyst a marginalnich osteofytl

2.3.9. Lécba

2.3.9.1. Cile

Primarnim cilem je diagnostikovat a 1é¢it AVN casné (pied kolapsem hlavice), aby se

zabranilo tvarové deformité hlavice a naslednému progresivnimu rozvoji sekundarnich

degenerativnich zmén. U symptomatickych nemocnych je nezanedbatelnym piinosem terapie

také uleva od bolesti.
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Optimalni 1éc¢ba vyzaduje ditkladné zhodnoceni stavu pacienta i postizen¢ho kloubu, je
zalezitosti ortopeda. Musi byt zvazeno vice faktorG zahrnujicich vék, pohlavi, celkovy

zdravotni stav, zivotni ,,vyhlidky®, pfidruzené choroby a stavy. (2, 37)

2.3.9.2. Nechirurgicka lécba

2.3.9.2.1. Prevence

Spociva v eliminaci nebo minimalizaci rizikovych faktorli spojenych se vznikem AVN
(alkohol, KS). Potapéci a lidé pracujici v hyperbarickych podminkadch by méli dodrzovat
predpisy.

2.3.9.2.2. Farmakoterapie

Uvadi se naptiklad pouziti vazodilatancii ¢i nekterych preparatd, které snizuji hladinu
cirkulujicich lipida a také dlouhodobé antikoagulace pii 1é€beé koagulopatii. Japonsti autofi
popisuji pouziti bisfosfonatli jako soucasny trend v 1é€bé ¢asnych AVN (prevence kolapsu

hlavice) a to 1 v pfipadé rozsahlejSich 1ézi.

2.3.9.2.3. Omezené zatézovani kloubu

Omezené zatéZovani postizené¢ho kloubu je dlouhodobé (1-2 roky). Tento postup je Casto
uspéSny v terapii malych 1€zi, zeyména téch, které jsou umistény mimo hlavni zatéZovou zénu
hlavice.

Pouzivéa se také v ptipadech, kdy pacientiiv v€k, celkova progndza, zdravotni stav nebo
pfani kontraindikuji chirurgickou intervenci.

Dalsi indikaci je pokrocila AVN, ktera jiz neni pfistupnd pro chirurgické postupy se

zachovanim hlavice, ale dosud nedosahla stadia, ve kterém je indikovana aloplastika.

2.3.9.2.4. Elektricka stimulace

Ma4é schopnost stupiiovat kostni novotvorbu a hojeni fraktur. Elektrické stimuly jsou
pfenaseny do kosti povrchovymi elektrodami nebo civkami umisténymi na kazi. Mohou byt

pouzivany jako doplikové k dieniové dekompresi nebo samostatné.
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2.3.9.3. Chirurgicka lécba

2.3.9.3.1. Chirurgické postupy k oddaleni progrese

2.3.9.3.1.1. Drenova dekomprese

Snizuje zvySeny nitrodfenovy tlak, otvird kandly v nekrotické kosti pro vrlstani
novotvorenych cév, stimuluje proces reparace.

Spociva ve vynéti ,kostniho valecku* z nekrotického okrsku, poptipadé¢ ve vyvrtani
vicecetnych otvort v hlavici (“foraz*)

Metoda miize byt doplnéna kostnimi $tépy, elektrickou stimulaci nebo aplikaci material s

osteoinduktivnimi vlastnostmi.

2.3.9.3.1.2. Stépy

Kortikalni podpiirné $tépy

Mohou byt pouzity fibularni a tibialni §té€py z vlastni koncetiny nebo z kostni banky.
Volné vaskularizované fibularni §tépy

Stép z fibuly je vloZzen do stfedu hlavice a je provedena mikrovaskularni anastoméza
k lokdlnim cévam. Postup je vSak technicky obtizny, ¢asové ndro¢ny, vyZaduje specialni
vybaveni a zkuSené mikrovaskularni chirurgy.
Kostni stépy se svalovym uponem

Stépy jsou odebirany z hiebene kosti kyéelni a od iponu m. quadratus femoris, ale i z jiné
oblasti. Dosud bylo zvetfejnéno pouze malo ptipadd, s riznymi vysledky.
Osteochondralni allografty

Jestlize je kloubni chrupavka na kolabovaném segmentu hlavice téZce degenerovana, cely

segment muze byt odstranén a nahrazen osteochondralnim Stépem.

2.3.9.3.1.3. Revitaliza¢ni operace pomoci SDI (Surgical Diamond Instruments)

Jedna se o miniinvazivni chirurgicky vykon na femoralni hlavici provadény v celkové
anestezii. Jeho podstatou je kombinace diefiové dekomprese a St€povani. Cilem je zabranit
kolapsu hlavice, snizit nitrodiefiovy tlak a nahradit ¢ast nekrotického loziska zdravou kosti. Z

trochanterické oblasti je za skiaskopické kontroly do nekrotického loziska ve sméru vodiciho
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Kirschnerova dratu zavedena SDI sonda. Pak je odebran valec spongidzni kosti o primeéru 10-
12mm. Z néj se odstrani nekrotickd ¢ast kosti (odesila se k histologické verifikaci). Zbyvajici
zdrava kost se otoci o 180° a je replantovana do nekrotického loziska (pressfitova technika).
Reziduum kandalu po zavedeni instrumentéria je vyplnéno alogennimi $§tépy nebo umeélou kosti

CHRONOS (beta-tricalciumphosphate). (obr. 2.24., 2.25.)

2.3.9.3.2. Osteotomie

2.3.9.3.2.1. Osteotomie proximalniho konce femuru

Nekroticky a Casto kolabovany segment hlavice se takto presune z hlavni zatézové zony.
Nejlepsi vysledky této metody jsou u malych 1ézi. Vykon je vSak technicky naro¢ny, s
vysokym procentem komplikaci. Navic byva Casto neefektivni a ztéZzuje pozd¢jsi provedeni

aloplastiky.

2.3.9.3.3. Kycelni rekonstrukce

Jestlize se objevi kolaps hlavice, efekt profylaktickych procedur vyrazné¢ slabne. V téchto

ptipadech je jiz indikovana kloubni ndhrada.

2.3.9.3.3.1. Cervikokapitalni endoprotéza (CCP)

V minulosti byly CCP ¢asto uzivany k 1é¢bé kycelniho kloubu s kolabovanou hlavici a
rentgenologicky normalnim acetabulem. Metoda vSak méla velmi ¢asto Spatné vysledky, které
byly vétSinou zptsobeny degeneraci acetabularni chrupavky a protruzi hlavice (u vSech kycli
s AVN hlavice a rentgenologicky normalnim acetabulem totiz jeho kloubni chrupavka

.....

V dnesni dobé neni pouziti CCP u AVN uznavéno.

2.3.9.3.3.2. Totalni endoprotéza (TEP)

TEP je metodou volby v pokrocilych stadiich AVN, zejména pfi vyraznéjSim postiZzeni

acetabula. Nejvhodnéjsi je takzvany konzervativni typ s kratkym diikem, ktery Setii kostni
hmotu (obr. 2.26.)
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2.3.9.3.4. DalSi chirurgické postupy
2.3.9.3.4.1. Déza
V malém poctu piipadii s vybranymi indikacemi muze byt alternativou TEP, uplatnéni

vvvvvv

kloubu nez jeho pohyblivost. Metoda spociva ve ztuzeni kloubu za pouziti osteosyntetického

materidlu po pfedchozi resekci kloubnich ploch.
2.3.9.3.4.2. Resekéni artroplastika

Predstavuje dalsi alternativu u pacientl s kontraindikovanou TEP. Je uZite€na zejména v
ptipadech, kdy pozadovanym efektem je spiSe pohyblivost nez stabilita. Provadi se resekce
kloubnich ploch, nésledn¢ dochazi k nahradé piivodniho kloubu jizevnatou tkani.

2.3.9.3.4.3. Resurfacing

Metoda je vhodna pro mensi 1éze a pfi zachovalé chrupavce acetabula.
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NEKROT. easT
(a0 HistoL 081E)

Obr. 2.24. Schéma revitaliza¢ni operace. A - odbér valce spongidzni kosti; B - odstranéni nekrotické casti
kosti; C - replantace zdravé kosti do nekrotického loziska, vyplnéni zbytku kandlu $tépy nebo umélou kosti

Obr. 2.25. Prubéh revitaliza¢ni operace. RTG snimky z peroperacni skiaskopie (operatér prof. Koudela). A —
Kirschneruv drat zaveden z trochanterické oblasti do nekrotického loziska; B, C — ve sméru vodiciho dratu
zavedena SDI sonda; D — odbér kostniho ,,vale¢ku®; E — replantace zdravé kosti do nekrotického loziska; F —
vyplnéni zbytku defektu umélou kosti

Obr. 2.26. Konzervativni typ TEP kycelniho kloubu s kratkym diikem. RTG snimek pravého kycelniho
kloubu. A — typ Mayo; B — typ Proxima; C — typ Metha
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2.4 Kostni dfen

Hemopoeticka neboli ¢ervena kostni dient obsahuje 40% tuku, 40% vody a 20 % bilkovin.
Tukova neboli zluta kostni dieni se sklada z 80% tuku, 15% vody a 5% bilkovin.

Mnozstvi Cervené a tukové kostni dfen€ je zavislé na véku osoby a lokalizaci ve skeletu.

Pfi narozeni se Cervend dien nachdzi témér v celém skeletu, kromé Clanki prstd rukou a
nohou. Chrupavcité epifyzy a apofyzy béhem osifikace kostni dient také neobsahuji. V
prubéhu ristu a vyvoje jedince dochazi k postupné konverzi Cervené kostni diené
v tukovou.U déti predstavuje tukova kostni dien 15% veskerého objemu kostni dfené, u
80letych tvoti az 60 %. Tukova konverze kostni dfen¢ postupuje na skeletu koncetiny od
periferie proximaln¢ a také v ramci jednotlivych kosti probihd od jejich distalniho
k proximalnimu konci.

Ve véku 20 az 25 rokl se ¢ervena dien nachazi pouze v Castech obratlli, sternu, Zebrech,
kostech panevnich, diploe plochych kosti lebe¢nich, kliccich, lopatkach a v proximalnich
metafyzach femurti a humerd.

Spongiézu femoralni hlavice vypliuje v dospélosti predev§im Zlutd kostni dfen. V krc¢ku
femuru naopak prevlada dien Cervend, po 50. roce v€ku vSak i zde dochazi k jeji postupné
tukové konverzi (obr. 2.27., 2.28., 2.29.).

Jestlize je pfeména v tukovou kostni dien pokroc€ilejsi, je vyraznéji redukovana
vaskularizace ve femoralni hlavici. Riziko vzniku AVN je v téchto piipadech vyssi (36). Do
zminéné rizikovéjsi skupiny patii (kromé jedinct ve vyS$im veku) napiiklad i pacienti, kteti
jsou léceni KS a nemocni v dlouhodobém hemodialyza¢nim programu ¢i po transplantacich.

V kostni dfeni se nachazeji tfi typy bunék, jsou to buniky hemopoetické, tukové a osteocyty.
Hemopoetické bunky jsou nejcitliv€j$i na ischemii, Ziji je$t€¢ 6-12 hodin od ischemické
piihody, zatimco osteocyty piezivaji 12-48 hodin. Nejrezistentnéjsi na ischemii jsou bunky
tukové, které odolavaji ischemii i vice nez 5 dni.

Pti akutni poruse cévniho zasobeni muze vzniknout difenova ischemie. V pfipad¢, ze je
pouze prechodnd, nastava obvykle navrat k normalu béhem né¢kolika tydnti a mésicii. Pokud je
poskozeni ireverzibilni, nasleduje vyvoj infarktu.

MR vySetfeni je neinvazivni metoda, ktera je vysoce senzitivni pro identifikaci zmén
v kostni dieni. Pro jejich hodnoceni jsou nejcitlivéjsi vySetfeni v T1 v.o. Pro pochopeni
signdlnich zmén ve fyziologické 1 patologicky zménéné kostni dfeni je nezbytné znat jeji

slozeni.
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Vyznamnou slozkou Cervené a hlavné zluté kostni dien¢ je tuk. Na MR vySetfeni je tuk
v T1 v.o. svétly (hyperintenzni). V T2 v.o. vidime tuk spise jako svétle Sedy (intermedidlni
signal). Tukova (zlutd) kostni dien je v T1 v.o. izointenzni s podkoznim tukem, signélni
intenzita ¢ervené kostni diené¢ se pohybuje mezi signalnimi intenzitami podkozniho tuku a
kosterniho svalstva (je tedy ,,tmavs$i“ nez dren zlutd). V T2 v.o. maji zlutd i Cervena kostni

dren témet stejné signalni intenzity (jsou hyperintenzni v porovnani se svaly, maji vSak nizsi

intenzitu signdlu nez voda) (34). V sekvencich s potlacenim signdlu tuku ma tuk tmavy

vzhled. (10, 13, 34)

Obr. 2.27. Normalni signal kostni diené, vék 10 roku (tukova kostni dfen pouze v epifyze hlavice a apofyze
trochantert). Nativni MR vySetfeni v koronalni roviné. A — T1 v.o.; B—T2 v.o.; C—T1 ES.

Obr. 2.28. Normalni signal kostni diené, vék 45 roki (pozvolna dochazi k tukové konverzi
v intertrochanterické oblasti, je zde dosud i krvetvorna kostni diefi). Nativni MR vySetieni v koronalni roviné. A
—Tlv.0.;B-T2v.0.;C-TIFS.

Obr. 2.29. Normalni signal kostni difené, vék 65 rokiu (pokrocila tukova konverze kostni dfené€, mala rezidua
krvetvorné dfené v panvi a intertrochanterické oblasti). Nativni MR vySetfeni v koronalni roviné. A — T1 v.o.; B
—T2v.0.;C-T1FS.
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2.5. Anatomie kycelniho kloubu

2.5.1. Charakteristika kloubu

Jedna se o kloub kulovity omezeny. Jamku tvoii acetabulum na panevni kosti, do kterého
zapadéa femoralni hlavice.

Facies lunata predstavuje vlastni artikulujici plochu acetabula, kterd je pokrytd kloubni
chrupavkou. M4 tvar ,,podkovy* oteviené ventrokaudaln¢, kde je hluboky zaiez (incisura
acetabuli). Ve stiedu acetabula se pak nachéazi prohlubeni (fossa acetabuli), kterou vypliuje
pulvinar acetabuli, tvofeny tukovym vazivem.

Druhy artikulujici konec predstavuje proximalni isek femuru, na kterém Ize rozlisit hlavici,
kréek a trochantery.

Povrch femoralni hlavice (caput femoris) pokryty kloubni chrupavkou pfedstavuje asi 2/3
povrchu koule. Tloustka kloubni chrupavky se pohybuje od 1-3mm, nejsilnéjsi je
anterolateralné¢. Na medidlni strané¢ hlavice se nachazi drobna prohluben, kterd se nazyva
fovea capitis.

Krcek (collum femoris) je piedozadné lehce oplostély. Dlouhé osy krcku a diafyzy femuru
sviraji tzv. kolodiafyzarni tihel, ktery v dospélosti dosahuje 116-138°. Uhel anteverze svira
dlouhd osa kr¢ku s frontalni rovinou prochazejici kondyly femuru. Jeho hodnoty se pohybuji
v rozmezi 12-15°.

Maly a velky trochanter jsou na ventrdlni stran€¢ propojeny pribéhem linea
intertrochanterica, dorsalné se nachazi crista intertrochanterica. Pii velkém trochanteru se

nachazi fossa trochanterica, do které se upinaji n€které pelvitrochanterické svaly.

2.5.2. Struktura proximalniho konce femuru

Tramce spongidzni kosti proximalniho konce femuru tvoii typicky uspofddanou sit, ktera
se vyviji az postnatalné, jako reakce na plsobeni tlakdi a tahli v souvislosti se zatézovanim
koncetiny pfi chlizi. Na rentgenovém snimku pak podle klasického rozdéleni mizeme rozlisit
5 systému kostnich tramci.

V hlavici jsou tramce jemné a hustéji usporadané nez v krcku.

Kortikalis proximalniho konce femuru je tenkd. Vyjimku ptedstavuje medidlni cast krcku,

kde je kompakta vyrazné zesilena. Hovofime o tzv. Adamsové oblouku ¢i calcar femorale.

40



2.5.3. Labralni komplex

Labrum acetabulare je vazivovy lem, ktery obkruzuje a tim prohlubuje kloubni jamku.
Na prufezu ma trojuhelnikovity tvar. Pouzdro kyc¢elniho kloubu se upinéd zevné od labra, mezi
nimi tak vznika synovialni recesus.

Lig. transversum acetabuli pfemostuje incisura acetabuli — je zde vlastné soucésti labra.

Lig. capitis femoris odstupuje z ptedchoziho vazu a upina se do fovea capitis femoris.

2.5.4. Kloubni pouzdro

Na acetabulu se upina pfi jeho okraji zevné od labra.

Na krcku se ventralné upind pii linea intertrochanterica, dorsalné asi v poloviné délky
kréku.

Trochantery jsou ulozeny extraartikularné.

Ventralné na kloubni pouzdro naléha Slacha m. iliopsoas — mezi nimi se nachazi bursa

iliopectinea, ktera miize s kloubni dutinou komunikovat.
2.5.5. Vazy zpeviujici kycelni kloub

Jedna se o lig. iliofemorale, pubofemorale a ischiofemorale. Pievazné z dvou posledné
jmenovanych vazili odstupuje vazivovy prstenec (zona orbicularis), ktery probiha
subsynovialn¢ a obtaci krcek.

2.5.6. Svaly v okoli ky€elniho kloubu

1. Ventralni skupina

Tvofi ji m. iliopsoas, ktery je hlavnim flexorem v kyc¢elnim kloubu. Pomocnymi flexory
jsou m. rectus femoris a m. sartorius (jsou fazeny do ventralni skupiny svall stehna).

2. Dorsalni skupina

a. glutealni svaly
(m. gluteus maximus, medius a minimus a m. tensor fascie latae)
b. pelvitrochanterické svaly

(mm. gemelli, m. guadratus femoris, m. obturatorius internus)
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2.6. Cévni zasobeni ky¢elniho kloubu

2.6.1. Proximalni konec femuru

Cévy prichazeji k proximalnimu konci femuru ze tii zdrojt:
1. perikapsularni okruh p¥i bazi kréku
2. vétvicka r. acetabularis a. obturatoriae v lig. capitis femoris
3. ramus ascendens a. nutriciae femoris.

Nejvyznamnéj$Sim zdrojem cévniho zasobeni pro hlavici femuru je r. profundus a.
circumflexae femoris medialis (ACFM), ktery ptfivadi krev zhruba do 2/3 objemu hlavice.
DalS§im vyznamnym zdrojem je r. transversus a. circumflexae femoris lateralis (ACFL).
ACFL i ACFM odstupuji z a. profunda femoris, méné¢ ¢asto z a. femoralis.

Cévy zéasobujici proximdlni konec femuru tvofi anastomotické okruhy, které jsou
individualn¢ variabilni (obr. 2.30.).

Vyse zminény perikapsuldrni okruh se nachazi pti bazi krcku. Do okruhu pfispivaji

ptevazné vétve ACFM , ACFL, v mensi mife pak svalové vétve a. glutea superior a inferior.
Anastomo6zou na horni ploSe kr¢ku je okruh uzavien. Odstupuji z n¢j povrchové a hluboké
artérie ur¢ené pro kloubni pouzdro. Povrchové tepénky vziajemné anastomozuji s obdobné
probihajicimi vétvemi cévniho okruhu pii okraji acetabula, dale vysilaji drobné vétvicky
vyZzivujici obé vrstvy kloubniho pouzdra. Hluboké artérie odstupujici z perikapsularniho
okruhu perforuji kloubni pouzdro pfi jeho Uponu. Pronikaji intraartikularn€ a vétSina z nich
vstupuje do Weitbrechtovych retinakul jako aa. retinaculares (epifyzarni arterie). Tyto
cévy probihaji ve tfech skupinach: posterosuperiorni (lateralni) artérie v retinaculum
laterale jsou terminalnimi vétvemi ACFM, posteroinferiorni (medialni) v retinaculum
mediale pochdzeji z ramus profundus ACFM a ventralni skupina cév odstupuje zramus
transversus ACFL. VSechny retinakularni cévy prochdzeji aZ k okrajim kloubni chrupavky
hlavice, kde vytvareji dal$i anastomoticky okruh — circulus vasculosus subsynovialis
Hunteri. Z n¢ho pak odstupuji epifyzarni artérie (zejména laterdlné¢ a medialné), které
perforuji hlavici femuru pfi okraji kloubni chrupavky, vstupuji intraosedlné¢ a smétuji do
centra hlavice, kde vytvafeji anastomotickou sit, kterd vydava vétvicky probihajici kolmo
k povrchu hlavice.

Arterie v lig. capitis femoris odstupuje z r. acetabularis a. obturatoriae. Pronikd do fovea

capitis femoris a zasobuje nevelkou pfilehlou ¢ast hlavice femuru.
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R. ascendens aa. nutriciae svymi terminalnimi vétvemi dosahuje po narozeni az

k metafyzarni plose rustové ploténky. Pozdéji se od ni vzdaluje a v dospélém véku je jeji
oblast omezena na dfefiovou dutinu. Podili se na zasobeni velkého trochanteru a krcku
femuru. Miize vSak také vytvaret anastomdzy s metafyzarnimi vétvemi retinakularnich cév.

V dospélosti, kdy vymizela hranice mezi epifyzarnim a metafyzarnim cévnim systémem, je
hlavice femuru zasobena téméi kompletné z retinakulédrnich cév. Do hlavice vstupuje 3-6
laterdlnich epifyzarnich arterii - ty zdsobuji minimalné jeji lateralni polovinu, Castéji vSak 2/3
— 4/5 jejiho objemu. Zbytek hmoty hlavice zasobuji medialni retinakularni cévy, v poctu 2-3.
Mezi laterdlnimi a medialnimi epifyzdrnimi cévami existuji vyznamné anastomoézy. Nékdy lze
nalézt i spojky s a. lig. capitis femoris (11).

Z tohoto vulnerabilniho uspotfadani cévniho zasobeni vyplyva vysoké riziko poskozeni cév
u intrakapsularnich fraktur proximalniho konce femuru. Zlomeniny vedou k poskozeni
zminénych arterii a tim k vyznamné poruse cévniho zasobeni hlavice s naslednou
subsegmentarni AVN (11, 13, 28). Rozsah poskozeni je pfitom zavisly na tom, v kterém miste
je cévni zasobeni poruseno a na mnozstvi anastomoéz mezi jednotlivymi cévnimi okruhy a
tepnami.

Trochantericky region je umistén jiz extrakapsularn€ a pfijima cévni zasobeni z vétvi
ACFM , ACFL a ze svalovych arterii v okoli obou trochantert. Intertrochanterické fraktury
nejsou zpravidla spojeny se vznikem AVN femoralni hlavice (13, 28).

U pacientt s frakturou kr¢ku femuru je citlivé na poranéni jak extraoseélni tak intraosealni
cévni zasobeni. Poranéni extraosealnich cév zavisi na rozsahu dislokace fraktury. K poruSeni
velkych intraoseédlnich cév dochazi, kdyZ linie lomu zasahuje pfes celou horni laterdlni Cast
hlavice nebo krcku (4). Sekundarni cévni poskozeni muize byt také zplsobeno iatrogenné
béhem vnitini fixace, zvlast€ u malrotace odlomené hlavice, pfi€emZ typ pouZité vnitini

fixace nema signifikantni vliv na incidenci AVN (4) .

2.6.2. Acetabulum

V okoli jamky je vytvofen periacetabularni cévni okruh, do kterého pfispivaji vétvé
okolnich tepen (a. glutea superior, a. glutea inferior, a. obturatoria a a. pudenda interna).
Drobné cévy odstupujici z okruhu perforuji kloubni pouzdro a intraartikuldarné vzajemné
anastomozuji pii bazi labra. Kromé skeletu kloubni jamky zasobuje zminény okruh také

ptilehlou ¢ast kloubniho pouzdra.
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Dno acetabula a pulvinar jsou vyzivovany vétvickami odstupujicimi z r. acetabularis a.
obturatoriae, ktery vstupuje do kloubni jamky pod lig. transversum acetabuli. Jedna z jeho

vétvicek také vstupuje do lig. capitis femoris a mifi k femoralni hlavici. (4, 10, 32)

Legenda k obrazku:
8 1. aa. retinaculares posterosuperiores
Hunterdv subsynovialni okruh
bazalni perikapsulani okruh
aa. retinaculares ant.
ACFL
r. profundus ACFM
aa. retinaculares posteroinferiores
a. lig. capitis femoris

X NN R WD

How

Obr. 2.30. Schéma cévniho zasobeni proximalniho konce femuru (Bartonicek, Heft — volné podle Ogdena)
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VLASTNI SOUBOR
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3. Cil prace

V nasledujici ¢asti je zpracovan soubor selektivné vybranych pacientii. Vétsina z nich
byla vySetiena na naSem pracovisti v letech 2002 az 2007 pro klinickou suspekci na AVN.
Neékolik pacientli bylo zafazeno do souboru retrospektivné. Nase pozornost je zameétena
zejména na nemocné po transplantaci ledviny.

Posledni ¢ast obsahuje soubor selektivné vybranych nemocnych s akutni frakturou
proximalniho konce femuru. Tito pacienti podstoupili vySetfeni MR na nasi radiodiagnostické

klinice v obdobi bfezen az prosinec 2005.

Stanovili jsme si nasledujici cile:

1. Diagnostika AVN pomoci zobrazovacich metod

2. U nemocnych po transplantaci ledviny zavést MR vysetfeni jako screeningovou metodu
k ¢asné detekci AVN, vytipovat vhodny interval od provedené transplantace

3. Uloha &asného vysetfeni MR u akutni intrakapsulirni fraktury proximalniho konce

femuru v hodnoceni vitality hlavice
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4. Diagnostika AVN

4.1. Uvod

Cilem tohoto sdéleni je shrnout pifinos a roli jednotlivych zobrazovacich metod
v diagnostice AVN. Diiraz klademe zejména na detekci Casnych stadii AVN. U pacientt
s AVN femoralni hlavice, kteii byli 1é¢eni konzervativné a miniinvazivnimi chirurgickymi

postupy planujeme ve spolupraci s ortopedy sledovani dlouhodobych vysledki terapie.

4.2. Material a metody

Vysetfili jsme celkem 129 selektivné vybranych pacientd (76 muzd, 53 Zen). Primérny
veék nemocnych v dobé diagndzy (u negativnich néalezti v dob¢ prvniho provedeného vysetfeni
zobrazovacimi metodami) byl 52,2 rok (v rozmezi 13 — 83 rokt1).

U vétsiny pacientl (113 ze 129) byl proveden nejméné jeden rentgenovy snimek kycelnich
kloubli. 36 pacienti mélo nejméné jedno CT vySetfeni. U 113 pacientli byla zhotovena
nejméné jedna MR. Ve 27 ptipadech jsme kycelni klouby vysettili na CT 1 MR (z toho u 4
pacientl bylo CT zhotoveno az po provedeni revitalizacni operace na femoralni hlavici) (tab.
4.1.).

RTG kycelnich kloubti byl proveden v AP projekci, u n€kterych pacienti byl na zakladé
indikace ortopeda doplnén také axidlni snimek. K hodnoceni nalezii jsme pouzivali Ficatovu
klasifikaci.

CT vysetieni kycelnich kloubil byla do roku 2002 provadéno na pfistroji Twin II (Elscint,
Haifa, Izrael), jednalo se o prvni vySetfeni u 5 nemocnych. Dalsi vySetfeni jsme jiz zhotovili
na multidetektorovych CT pfistrojich (MDCT) Somatom Sensation 16 (do Cervence 2005) a
64 (od srpna 2005) firmy Siemens (Forchneim, SRN), s doplnénim multiplanarnich
rekonstrukci v korondlni a sagitalni rovin€. Takto bylo provedeno prvni CT vySetfeni u 28
pacientii (u 3 znich az po provedeni miniinvazivniho vykonu na femoralni hlavici). Na
ptistroji Emotion Duo firmy Siemens (v letech 2002-2007) byla zhotovena 3 CT vySetieni.

CT vySetteni jsme provadéeli nativn€, pouze u jednoho nemocného byla pro diferencialné
diagnostické rozpaky aplikovana intraven6zné jodova kontrastni latka.

U 37 nemocnych bylo prvni MR vySetfeni provedeno na starém pfistroji (Gyrex 0,5 T,

Elscint), u 76 nemocnych na novém (Magnetom Avanto 1,5 T, firma Siemens) (tab. 4.2.).
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U MR vysetteni pouzivame 4 mm fezy, zhotovujeme T2 a T1 TSE sekvence v koronalni a
transverzalni roving. Na 1,5 T pfistroji je dopliiujeme korondlnimi sekvencemi s potlacenim
signdlu tuku v T1 1 T2 v.0., na 0,5 T pfistroji byly provadény STIR sekvence. Skeny po
intravenozni aplikaci paramagnetické kontrastni latky nejsou standardni soucasti naseho
obvyklého vysetfovaciho protokolu. VySetfujeme vzdy oba kycelni klouby pro komparaci.
K hodnoceni nalezi pouzivime MR klasifikaci podle Mitchella, zalozenou na signéalnich
charakteristikdch nekrotického okrsku. Dale popisujeme piipadnou bilateralitu AVN.
Vsimame si velikosti a lokalizace nekrotické 1éze, pfitomnosti nitrokloubniho vypotku a
rozsahu eventudlniho edému kostni dfen¢ proximalniho konce femuru a acetabula. Sledujeme
také pritomnost ,,double-line sign“, ,,crescent sign“ a tvarové zmény hlavice (pokrocilost
kolapsu).

U nemocnych po revitalizacni operaci na femordlni hlavici jsme na provedenych
vySetfenich hodnotili hojeni nekrotického okrsku a kanédlu vyplnéného kostnimi Stépy. Dale
jsme sledovali kontinuitu kloubniho povrchu hlavice, rozsah a eventudlni progresi kolapsu
hlavice. V§imame si také pfitomnosti sekundarnich degenerativnich zmén v postizeném

kycelnim kloubu.

Tabulka 4.1. Provedena vySetifeni v nemocnych v naSem souboru.

typ vysetieni RTG CT MR CT + MR
05T 1I,5T

pocet pacientti 113 36 37 76 27

Tabulka 4.2. MR vySetieni na pristroji Magnetom Avanto 1,5 T.

sekvence rovina FoV (mm) matrix TR (ms) TE (ms)

T1 TSE koronalni 400x400 320x288 893 9,8
transverzalni 400x320 230x320 893 9.8

T2 TSE koronalni 400x400 256x230 4000 96
transverzalni 400x318 184x256 4000 96

T1 TSE FS | koronalni 400x400 320x288 893 9,8

T2 TSE FS | koronalni 400x400 256x230 4000 96
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4.3. Statistické zhodnoceni

Vysledky byly vyjadifeny absolutnimi hodnotami a percentudlné v textu a v tabulkach.

Nejsou vhodné k dalSimu statistickému zpracovani.

4.4. Vysledky

U 25 jsme na provedenych vysetfenich nenalezli znamky AVN. Pozitivni nalez byl zjistén
u 104 pacientli, 101 z téchto nemocnych mélo aspon na jedné z provedenych zobrazovacich
metod znamky AVN. U 3 jsme nalezli tranzitorni edém kostni dfené, ktery kompletné
regredoval na kontrolnich MR vysetienich.

Celkem jsme diagnostikovali 150 AVN (tab. 4.3.). Nejcastéjsi lokalizaci byla femoralni
hlavice, zde jsme nalezli 89,3% nekrotickych 1ézi (134 AVN). Nélez byl bilateralni ve 35,4%
(35 z 99 nemocnych). Pokud vsSak nezapocditame AVN potraumatické a vzniklé
v postdysplastickém terénu ¢i jako nasledek tézké koxartrozy, pak je nalez oboustranny
v 51,7% (31 pacientil z 60).

AVN v jiné lokalizaci (obr. 4.1., 4.2.) jsme nalezli u 7 nemocnych (celkem se jednalo o 16
AVN). Bez soucasného postizeni hlavice femuru jsme AVN diagnostikovali u 2 nemocnych.
Muz s akutni lymfoblastickou leukémii (ALL) mél jednostranné postizeny pouze kondyly
femuru, v jiném ptipadé€ bylo zaznamenano jednostranné postiZeni hlavice humeru.

Multifokalni AVN se vyvinula v5% (u 5 ze 101 pacientl). Jeden nemocny
s mnohocetnym myelomem mél oboustrannou AVN hlavice femuru, AVN hlavice humeru
vlevo a medialniho kondylu tibie a femuru vpravo. Pacientka s dermatomyozitidou lécend
kortikoidy méla oboustrannou AVN hlavic femuru 1 humeru a bilateralni postiZzeni kondyla
femurt a tibii. U chronického etylika se kromé bilateralni nekrozy femoralni hlavice vyvinula
jesté oboustrannd AVN hlavice humeru. Nemocnd s AML méla postizenou hlavici a kondyly
pravého femuru a kondyly pravé tibie. U mladé nemocné s ALL jsme kromé oboustranného
postizeni femordlnich hlavic zaznamenali také viceCetné kostni infarkty ve skeletu dolnich
koncetin vcetné panevniho pletence a nekrézu hlavice pravého humeru.

Razné vyrazny double-line sign (od kompletniho lemu podél celého nekrotického loziska
aZ po jeho drobna lokalni rezidua u pokrocilejSich AVN) jsme zaznamenali u 41 ze 107 AVN
kycelniho kloubu (38,3%), které byly vySetteny na MR. Na 0,5 T pfistroji bylo zhotoveno
vySetieni u 34 femoralnich hlavic s AVN, z toho byl pouze ve dvou ptipadech patrny double-
line sign (5,9%), u dalSich 6 nekrotickych 1ézi byl nélez diskutabilni a nepfesvédcivy. 73
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femoralnich hlavic s AVN jsme vysetfili jiz na 1,5 T MR piistroji. U téchto nemocnych byl
rizné vyjadieny double-line sign nalezen podél 39 nekrotickych okrskil (53,4%).

4.5. Lécba

U 67 AVN femoralni hlavice byla implantovana priméarni TEP.

Konzervativné bylo lé¢eno 57 AVN femoralni hlavice a vSechny AVN v ostatnich
lokalizacich.

9 nemocnych (10 femordlnich hlavic) podstoupilo revitalizaéni operaci za pouziti SDI
instrumentaria (u 3 nemocnych byla ziroven vjedné dobé implantovana TEP
kontralateralniho kyc¢elniho kloubu pro pokrocilou AVN) (tab. 4.4., obr. 4.3., 4.4., 4.5.).
Operacni vykon byl proveden v priméru 5,1 mésict (v rozmezi 1-9 meésicll) od diagnézy
AVN zobrazovacimi metodami. V dob¢ diagndzy bylo 5 hlavic bez zndmek kolapsu (skupina
A). V jednom pftipad¢ bylo patrné prolomeni kloubniho povrchu, dosud bez oplosténi hlavice
(skupina B). U zbylych 4 nemocnych jiz byl rizné vyjadieny kolaps femoralni hlavice
(skupina C).

VSichni pacienti jsou prubézné sledovani (CT, MR vySetfeni). V odstupu 12 mésict po
operaci jsou 4 z 5 prekolapsovych 1€zi skupiny A bez progrese, u jednoho muze s objemnym
nekrotickym okrskem doSlo k prolomeni kloubniho povrchu, dosud vSak bez oplosténi
hlavice. U jediného nemocného ze skupiny B, ktery m¢l v dobé diagnézy prolomeny povrch
hlavice, byl tento nalez i po 1 roce stacionarni. Ve skupiné C, zahrnujici hlavice operované
v kolapsovém stadiu, je jedna nemocna bez klinickych obtiZzi a bez progrese néalezu na
zobrazovacich vySetfenich. Ve dvou pfipadech byl ortoped nucen provést artroskopicky
vykon k odstranéni uvolnéného disekatu z kloubni S$té€rbiny. Poslednimu nemocnému, u
kterého progredoval jiz primarné pokrocily nalez, byla implantovéna sekundarné TEP.

U vSech pacienti skupiny C jsme v prabéhu prvniho roku po revitalizaéni operaci
pozorovali postupny rozvoj pocinajici koxartrozy na postizeném kloubu. Tento nélez byl
patrny pouze v jednom piipadé AVN ze skupiny A (u tohoto nemocného vSak byly pfitomny
mirnéjsi znamky koxartrézy jiz v dobé diagndézy AVN, v pribéhu prvniho roku po operaci
doslo k jejich progresi).

Sledovali jsme hojeni nekrotickych 1ézi. Jeden mensi nekroticky okrsek je téméf zhojen,
dvé drobné AVN jsou zhojeny ad integrum. Objemné nekrotické 1éze se pouze pozvolna

prestavuji.
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Nekroticka cast kosti odebrané pii revitalizacni operaci je zasilana k histologické verifikaci
(tab. 4.5.). Nalezy patologa korelovaly s RTG i MR nélezem u 5 z 10 AVN. U tfech kycelnich
kloubtli byla patrna diskrepance o jedno stadium. V téchto piipadech patolog hodnotil nalez
jako pokrocilejsi, coz mohlo byt zplisobeno progresi nalezu v intervalu mezi provedenim
zobrazovacich vysetfeni a operacnim vykonem. U jedné nemocné jsme zaznamenali
diskrepanci o dvé stadia, zde se vSak jednalo o velmi drobny nekroticky okrsek, ktery nebyl
pro svou velikost patrny na RTG snimku a z MR vysetfeni bylo obtizné urcit jeho signdlni
charakteristiky. U posledniho pacienta byl k histologickému zhodnoceni zkusebné zaslan
vzorek nepostizené kosti z druhé strany odebrané¢ho vélecku, ndlez byl patologem spravné

hodnocen jako vitalni kost.

Tabulka 4.3. Lokalizace a po¢et AVN v nasem souboru.

lokalizace vSechny hlavice hlavice kondyly kondyly tibie
AVN AVN femuru humeru femuru
pocet AVN 150 134 (89,3%) | 7 (4,7%) 5(3.,3%) 4 (2,7%)

Tabulka 4.4. Vysledky revitaliza¢ni operace na femoralni hlavici po jednom roce.

pocet po 12 mésicich
AVN | progrese ¢i rozvoj sekundarni komplikace, nutnost
vznik kolapsu koxartrozy dalsiho chir. vykonu
skupina A |5 1 1 (progrese primarnich | 1 (iatrogenni infrakce

degenerativnich zmén) | kortikalis femuru)

skupinaB | 1 0 0 0

skupina C | 4 1 4 1 (sekundarni TEP)
2 (artroskopie — odstranéni

disekatu)
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Tabulka 4.5. Klasifikace AVN podle Ficata a Arleta, korelace s klinickym, histologickym

a MR nalezem (5, 14, 20).

stadium | klinicky nélez RTG MR histologicky nalez
0 asymptomatické | normalni normalni nalez nekréza
nebo edém hemopoetickych a
proximalniho tukovych bunék
konce femuru
1 mohou byt normalni nebo normalni nalez, prekrveni sini,
symptomy mirna lokalni edém hypoplasticka dien,
osteopordza proximalniho prazdné lakuny,
konce femuru vitalni trabekuly,
loziskovy edém a
krvaceni ve dfeni
11 bolest osteopenie, zmény stadia A-B | nekrotickd centralni
osteopenie podle Mitchella, tkan, okraj
v kombinaci se crescent sign s granulaéni tkani a
sklerozou, cystické novotvotenou kosti,
zmény vitalni trabekuly
s loZiskovym
edémem, krvacenim
111 kulhani a bolest | crescent sign, zmény stadia C-D | fokalni medularni a
v koleni sekvestr, kortikalni | podle Mitchella, trabekuldrni nekréza
kolaps, zachovand | kortikalni kolaps, | s edémem diené,
Sife kloubni impakt granulacni tkani
Stérbiny
| A pfiznaky mohou | zmény stadia IIl + | zmény stadia C-D | fokalni medularni a

byt vyrazné

degenerativni
zmény se snizenim

kloubni $térbiny

podle Mitchella

trabekularni nekroza,
denzni medularni
fibroza a novotvorba

kosti
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4.6. Diskuze

Pti vzniku AVN je popisovana souvislosti s riznymi etiologickymi faktory. Jejich piisobeni
se muze vzajemné potencovat, svou roli hraje také individudlni senzitivita jedince k tc¢inku
téchto faktorti, vCetn¢ variability v uspofadani cévniho fecisté ve femoralni hlavici. Se
vznikem primarni AVN jsou podle literarnich tdaji nejcastéji asociované tii etiologické
faktory, jedna se o kortikoterapii, etylismus, trauma (3). V nasem souboru ndhodné vybranych
pacientil jsme zaznamenali vysoky vyskyt pokortikoidnich AVN (61 ze 150 AVN, tj. 40,7%),
v souvislosti s kortikoterapii vznikla vétSina nekréz v méné obvyklych lokalizacich (12 ze 16
AVN, tj. 75%). U chronickych etyliki jsme diagnostikovali 9,3% AVN (14 AVN),
potraumatickou AVN jsme zaznamenali v 7,3% (11 AVN).

U jednotlivych pacientd jsme brali v tivahu etiologicky faktor nejsilnéji asociovany se
vznikem AVN (tab. 4.6.), Casto vSak byly pfitomny i1 faktory podpirné. Napiiklad u dvou
nemocnych (jeden po transplantaci ledviny, druhy chronicky alkoholik) byla v anamnéze také
dna. U dalsitho chronického etylika byla zjiSténa hyperurikémie. Jedna nemocna
s oboustrannou AVN femoralni hlavice v souvislosti s HAK m¢éla leh¢i postdysplastickou
deformitu kycelnich kloubli. U mladé Zeny jsme diagnostikovali AVN hlavice humeru,
vzniklou zfejmé v souvislosti s chronickou mikrotraumatizaci (nemocnd pracuje jako
masérka), pacientka vSak zarovenni meéla neléCenou lehkou formu chronické idiopatické
trombocytopenické purpury). U mnoha nemocnych z naSeho souboru jsme kromé hlavniho
etiologického faktoru v anamnéze nalezli také arteridlni hypertenzi, diabetes mellitus,
hyperlipidemii a hyperurikemii.

U 8 pacientii s AVN byla etiologie nejasna (8 ze 101 primarnich netraumatickych AVN,
7,92% - tedy niz§i procento v porovnani s literarnimi Udaji). Zatazeni do skupiny
idiopatickych nekréz muize byt v nékterych piipadech pouze vysledkem nedostate¢nych
anamnestickych udaji. U muzl ve stfednim a vy$§im veéku je tehdy tteba pomyslet na moznou
spojitost s etylismem ¢i dnou. U mladych zen je vhodné cilen¢ zapatrat po uzivani HAK.

Vysokou incidenci AVN vméné obvyklych lokalizacich jsme zaznamenali u
hematoonkologicky nemocnych — 57,1% (4 ze 7 pacientll), u 3 znich (42,9%) byla AVN
navic multifokdlni. Ta se vcelém nasem souboru vyskytla pouze u 5% pacientd s
netraumatickou AVN v neartrotickém terénu. Nékter¢ AVN vzniklé mimo femoralni hlavici
vSak mohly pouze uniknout diagnéze vzhledem k asymptomatickému pribehu.

Bilateralni vyskyt u pacientli s netraumatickou AVN hlavice (pokud nezapocitdime AVN

vznikl¢é jako nasledek tézké koxartrdzy) byl v nasem souboru ve shod¢ s udaji v literatuie
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(51,7%). Toto procento vSak muize byt ve skutecnosti jesté vyssi. U nckterych jedinct se
mohla v minulosti vyskytnout v kontralaterdlni femoralni hlavici mala AVN, ktera se zhojila
ad integrum. V jinych pfipadech (zejména u neddvno diagnostikovanych unilateralnich AVN)
se muze na dosud nepostizené stran¢ nekroza teprve vyvinout. U nékolika nemocnych byl
zhotoven pouze RTG snimek (eventualné CT vySetieni), poCinajici preradiologické stadium
AVN na kontralateralni hlavici mohlo u téchto jedincti uniknout diagndze.

Prvnim krokem v zobrazovacim diagnostickém algoritmu AVN by vzdy mé¢l byt prosty
RTG snimek obou kycelnich kloubli. RTG vySetfeni napomaha k zakladnimu zhodnoceni
femoralni hlavice, zejména k vylouceni jiné patologie. U prekolapsovych stadii AVN byva
RTG nalez negativni, pfipadné¢ jsou pfitomny pouze jemné zmény. Ty mohou snadno
uniknout nasi pozornosti, zejména na nekvalitnim snimku a jestlize nemame k dispozici udaj
indikujiciho 1ékate o klinické suspekci na AVN. Pokud je toto klinické podezieni zminéno,
muze se radiolog cilené¢ zaméfit na detekci diskrétnich zmén. V pozdéjsich stadiich (Ficat 111,
IV) byva RTG nélez pomémé typicky. Lze dobfe zhodnotit kontinuitu kloubniho povrchu
hlavice a pokrocilost jejiho kolapsu. Ne¢kdy zastihneme ,,crescent sign®, ktery je varovnou
znamkou hroziciho kolapsu, ¢asto vSak pfetrvava i u zborcené hlavice. Nejlépe byva zobrazen
na axialnim snimku. AVN byva pfi hodnoceni RTG snimku casto zaménovana za koxartrozu.
Ve finadlnim stadiu skuteéné dochéazi k rozvoji sekundéarnich degenerativnich zmén na
podkladé vzniklé kloubni deformity (stadium IV dle Ficata). Ve stadiu III (nehomogenné
skleroticky klinovity okrsek v hlavni zatézové zoén€ hlavice, kterd jiz vykazuje razné
pokrocily kolaps) je vSak hlavnim diferencialné diagnostickym znakem proti primarni
koxartroze zachovana Sife kloubni Stérbiny a téméf intaktni acetabulum. Postizeni jedinci
obvykle byvaji mladsi nez pacienti s priméarni koxartrézou a €asto lze v anamnéze vystopovat
néktery z faktorli asociovanych se vznikem AVN (napf. kortikoterapii).

CT vySetfeni ndm poskytuje informaci podobného charakteru jako rentgenovy snimek. Je
vSak senzitivn€j$i, s moznosti multiplanarnich rekonstrukci. Provedeni CT je indikovano
zejména pii diferencialné diagnostickych pochybnostech a v ptipadech, kdy nelze provést MR
vySetfeni (klaustrofobie, obecné kontraindikace MR vysetfeni, nedostupnost MR pfistroje).
Dale ma vyznam pii hodnoceni efektu 1écby AVN u nemocnych po revitaliza¢ni operaci na
femoralni hlavici. Nejlépe ze vSech zobrazovacich metod odhali pocinajici kolaps hlavice
(jemné nerovnosti pii prolomeni kloubniho povrchu).
metodou. Ma nepochybny vyznam zejména pro detekci Casnych preradiologickych 1ézi.

Vzhled nekrotického okrsku byva pomémé typicky jiz na nativnich skenech. Na naSem
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pracovisti tedy doplitujeme postkontrastni vySetfeni pouze vybérove v ptipadech diferencialné
diagnostickych pochybnosti (napt. u hematoonkologicky nemocnych s leukemickymi
infiltraty v kostni dfeni). Samoziejmosti je zobrazeni obou kycelnich kloubt, které casto
odhali dosud klinicky i radiologicky ,,némou‘ AVN na kontralateralni femoralni hlavici. MR
vysetieni také dobie zobrazi doprovodny edém kostni dfené a nitrokloubni vypotek. Vzhled
nekrotického loziska je odrazem probihajicich histopatologickych zmén, nalezy byly
rozdéleny Mitchellem do 4 tiid. Léze vSak byva homogenni pouze v pocatecnim stadiu (tfida
A dle Mitchella) a ve finale reparativnich zmén (tfida D). V mezidobi probihaji v nekrotickém
okrsku intenzivni pfestavbové zmény, kdy zaroveinn zastihneme okrsky kostni resorpce a
novotvorby. Korelatem je nehomogenni signdlni intenzita nekrotické léze v MR obraze,
v téchto pripadech byva zarazeni do konkrétni tfidy dle Mitchella obtizné az nemozné.

Na MR skenech je ¢astym nalezem ,,double-line sign®. Je dobfe zndzornén v T2 v.o., n¢kdy
jej lze méné zietelné¢ detekovat i v T1 v.o. ,,Double-line sign* nalézdme zejména v Casnych
stadiich, jeho rezidua je Casto mozné zastihnout i ve stadiich pokrocilejsich, zejména u rychle
probihajici AVN. V nasem souboru byl na MR vySetfeni patrny v mensim procentu nez bylo
popsano Mitchellem — nalezli jsme jej asi u jedné tfetiny nekrotickych 1ézi (a u vice nez
poloviny AVN vySetienych na 1,5 T MR pfistroji).

Klasick¢ T1 a T2 TSE sekvence jsou nepostradatelnou soucasti vySetfeni, umoziuji
zékladni zhodnoceni 1éze, je na nich také zalozena Mitchellova klasifikace. Na T2 FS fezech
dobte detekujeme i1 nevelky edém kostni dfené (ten muize byt privodnim nalezem pii AVN
nebo muze byt piedstupném budouciho demarkovaného nekrotického okrsku). V T1 FS
sekvencich pomérné kvalitné zhodnotime kontinuitu kloubniho povrchu hlavice véetné
kloubni chrupavky. Za timto ucelem je mozné zvolit 1 nékterou ze 3D sekvenci (napi. T2
dess).

MR vySetteni je nutné zhotovit nejméné ve dvou rtiznych rovinach. My pouZzivame rovinu
koronalni a transverzalni. Nekteti autofi doporucuji doplnit 1 skeny v roviné sagitalni, podle
naSich zkuSenosti v§ak v hodnoceni AVN nepftinéseji zadnou dalsi vyznamnéjsi informaci. Je
mozné doplnit je vybérove.

Revitalizani operaci pomoci SDI instrumentdria povaZujeme za perspektivni metodu
v lécbe casnych stadii AVN. Podle naSich dosavadnich vysledk (12 mési¢ni sledovani)
k tomuto vykonu nejsou vhodné nekrotické 1éze s kolapsem hlavice. K tvarové defiguraci
hlavice v téchto ptipadech jiz doslo (je nevratnd) a na podklad¢ vzniklé deformity se postupné
vyvijeji sekundarni degenerativni kloubni zmény. Horsi efekt metody predpoklddame také u

rozséahlejSich AVN, které maji vétsi tendenci ke kolapsu.
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Interval mezi diagnostikovanim AVN a provedenim operacniho vykonu by mél byt co
nejkrat$i. V. mezidobi miize dojit k progresi ndlezu ve smyslu poc¢inajiciho kolapsu hlavice,
po kterém efekt revitalizacni operace vyrazné klesd. Zkraceni tohoto obdobi zistava
problémem u tézce nemocnych pacientii (zejména po transplantaci ledviny a
s hematologickymi malignitami), ktefi vyzaduji diikladnou ptfedoperacni ptipravu.

Ve sledovani efektu miniinvazivniho opera¢niho vykonu pomoci zobrazovacich vySetieni
ma svoji ulohu CT i MR vysetieni.

MR vysetieni nebylo mozné provést v pritbéhu prvnich 6 mésicti po operaci u nemocnych
s TEP kontralateralniho kycelniho kloubu (v ramci vSeobecnych kontraindikaci), kterd byla
implantovana v jedné dobé pfi revitalizaénim vykonu. V jednom piipadé bylo MR vySetieni
nehodnotitelé pro piitomnost Cetnych artefakti z kovového otéru instrumentéaria v prubehu
kandlu. V pribéhu hojeni jsme pozorovali kvalitativni signalni zmény v nekrotickém okrsku,
které se vyvijeji ve smyslu fibrotizace a sklerotizace (tfida D dle Mitchella). Pii komparaci
s konzervativné 1éCenymi AVN je prabéh reparativnich zmén po revitalizaéni operaci
rychlejsi. Malé nekrotické 1éze se zhojily ad integrum. Sledovali jsme také vyvoj edému
kostni dfen¢ v proximdlnim konci femuru, jeho regrese ve vétSin€ piipadi korelovala
s tstupem klinickych obtizi nemocného.

CT vySetteni lépe zhodnoti kontinuitu kloubniho povrchu hlavice a pfitomnost pocinajiciho
kolapsu. Sviij vyznam ma také v detekci Casnych zndmek sekundédrni koxartrézy a hodnoceni
jejich vyvoje. V pruabehu hojeni dochédzi v nekrotickém okrsku ke skleroticko pseudocystické
prestavbé. Je mozné také zobrazit n¢které pooperacni komplikace. Ve dvou ptipadech jsme
nalezli disekat z nekrotického okrsku uvolnény do kloubni Stérbiny. U jednoho nemocného
byla patrnd infrakce kortikalis femuru v trochanterické oblasti, vznikla v souvislosti
s operacnim vykonem.

Prvni pooperacni kontrolni vySetfeni doporuujeme provést v odstupu 2 - 3 mésicu, dalsi

kontroly asi po 4 — 5 mésicich.
4.7. Zavér

Ve shodé¢ s literaturou povazujeme MR vySetfeni za nejpiinosnéjsi zobrazovaci metodu
v diagnostice Casnych stadii AVN femoralni hlavice. RTG snimek vétSinou zobrazi az

pokrocilejsi stadia, ma vSak vyznam jako prvni diagnosticky krok k vylouceni jiné patologie.

CT vySetteni nejlépe zhodnoti pfitomnost a rozsah kolapsu hlavice.
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Zejména u mladsich pacientii s bolestmi kycelnich kloubu je na AVN nutno diferencialné
diagnosticky pomyslet a cilené patrat po rizikovych faktorech v anamnéze. Silna asociace
netraumatickych AVN je udavéna v souvislosti s alkoholismem a kortikoterapii.

Vcasna diagnostika asymptomatickych prekolapsovych 1€ézi umoziuje pouziti
konzervativnich ¢i miniinvazivnich lécebnych postupt, které davaji nad€ji na zachovani
femoralni hlavice. Za slibnou metodu povazujeme revitalizaéni operaci pomoci SDI

instrumentaria, zejména v piipadé mensich AVN.
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Obr. 4.1. AVN obou kondyli levého femuru, prolomeni kloubniho povrchu, oplosténi kondyli. RTG snimek.
A — ptedozadni projekce; B — boéna projekce.

Obr. 4.2. Oboustranna AVN hlavice humeru s kolapsem. Pfedozadni RTG snimek ramenniho kloubu. A -
vpravo; B — vlevo.

Obr. 4.3. Stav po revitaliza¢ni operaci na femoralni hlavici vlevo. Hojici se AVN v hlavni zatézové zo6né
hlavice femuru, bez kolapsu hlavice. Z trochanterické oblasti sméruje k hlavici ¢aste¢né prohojeny kanal po
zavedeni instrumentaria (bilé §ipky). A — pfedozadni RTG snimek (12 mésicl po operaci); B — CT vysetieni,
koronalni rovina (20 mésict po operaci); C, D — MR vysetfeni v koronalni roving, T2 v.o., T1 v.o. (12 mésict po
operaci)
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Obr. 4.4. Pocinajici AVN bilat. Nemocny po transplantaci ledviny. A — RTG snimek ky¢elnich kloubt (Ficat
I/11, naznacen skleroticky lem demarkujici nekroticky okrsek — Sipky); B,C,D — nativni MR vysetfeni kycelnich
kloubti v koronalni roviné v T2 v.o0., T1 v.o0. a T2 FS (pfevazné Mitchell A, neni kolaps hlavice)

Obr. 4.5. AVN femoralni hlavice bilat. (tyz pacient jako na obr. 4.4.), vlevo stav po revitaliza¢ni operaci,
vpravo konzervativni 1écba. A — RTG snimek levého kycelniho kloubu, kostni $tépy v kanalu po zavedeni
instrumentéria (Sipka); B — nativni CT vySetfeni, koronalni rovina. Crescent sign (tlusté Sipky). Prolomeni
kloubniho povrchu pfi pocinajicim kolapsu hlavice (tenké Sipky); C,D,E — nativni MR vySetfeni, koronalni
rovina, T2 v.o., T1 v.o0., T1 FS (vpravo nadale Mitchell A, vlevo jiz z vétsi ¢asti D, vymizel edém kostni dieng).

59



Tabulka 4.6. Hlavni etiologické faktory spojené se vznikem AVN v naSem souboru

hlavni etiologicky faktor vySetieni | pacienti | pacientis | pacientis
pacienti s AVN | bilateral- | AVNv jiné
ni AVN lokalizaci ¢i
multifokalni
po transplantaci ledviny 29 14 7 0
(kortikoterapie)
etylismus 7 7 5 1
hematologické malignity (3x AML, 7 7 3 4
2x ALL, 2x MM), (6x KS)
kortikoterapie pro jind onemocnéni 8 8 5 1
(2x roztrousSena sklerdza, sarkoidoza,
Crohnova choroba, céliakie,
dermatomyositis, po operaci
ependymomu mozku, 1x chybi udaj o
zékladnim onemocnéni)
revmatoidni artritis (kortikoterapie) 4 4 2 0
aktinoterapie 2 2 0 0
(karcinom prostaty, karcinom rekta)
polékové AVN, hormonalni terapie 8 8 4 0
(3x HAK, anabolika, 2x Tamoxifen,
2x valproaty)
abnormalni kloubni anatomie 34 28 3 0
(postdysplasticka deformita, coxa
vara), koxartr6za
metabolickd onemocnéni 5 5 3 0
(akutni nekrotizujici pankreatitida,
dna, 3x hyperurikémie)
etiologie nejasna 9 8 2 0
trauma (7x fraktura proximalniho 13 10 1 1

konce femuru, 2x luxacni fraktura,
luxace, 2x fraktura acetabula, 1x

mikrotrauma — stresova fraktura)
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5. AVN po transplantaci ledviny

5.1. Uvod

Transplantace ledviny mtze zlepsit poruchy kostniho metabolismu u pacienta v kone¢ném
stadiu renalniho selhani. I u pfijemce ledvinného Stépu se vSak vyskytuji kostni komplikace.
Nejcastéjsimi z nich jsou AVN a osteoporoza (17).

V literatufe se u piijemct transplantované ledviny udéava incidence AVN 3-41% (17, 31,
39), pricemz jeji vyskyt poklesl po zavedeni cyklosporinu a redukci steroidnich davek v ramci
potransplanta¢ni imunosupresivni terapie (17). Nyni se jeji udévand incidence pohybuje
kolem 4-5%. Primérny v&k pacienta v dobé diagndzy je v literatuie udavan mezi 40-52 roky
(17, 39). Nékteré zdroje popisuji vyssi vyskyt AVN u muzt nez u Zen (17).

V naprosté vétSiné piipadi byva postizena femoralni hlavice. Vzacnéji je popisovan napf. i
vyskyt v hlavici humeru, femoralnim kondylu ¢i talu (1, 17).

Pomérné casto vznikd AVN femoralni hlavice oboustranné (i kdyz vétSinou ne simultanné
na obou kycelnich kloubech), a to v 50-80% (30).

Za hlavni etiologicky faktor AVN u zminéné skupiny nemocnych je povazovana
kortikoterapie, i kdyz néktefi autofi tuto souvislost nenasli (17, 39). KS putsobi
mechanismem Zilni trombdzy, tukové embolie ¢i vaskulitidy v oblastech skeletu s malym
kolateralnim cévnim zdsobenim, jako je femoralni hlavice (39). Pferuseni cévniho zasobeni
vede k ischemii a vzniku AVN.

Vyssi vyskyt je udavan u pacientd, ktefi prodélali akutni rejekci Stépu vyzadujici vysoce
davkovanou pulzni kortikoterapii (17, 39), jsou vSak i zdroje, které tento ndzor popiraji (31).
Incidence AVN podle vétSiny autorli nezavisi na typu darce ledvinného Stépu, na délce a typu
dialyzy pied transplantaci ani na primarnim onemocnéni, které vedlo k rendlnimu selhdni
(17). Vyskytuji se také udaje o spojitosti s pfedchozi peritonealni dialyzou (1) a niz§im vékem
transplantovanych nemocnych (do 40 rokit) (30).

AVN byva diagnostikovana v Sirokém Casovém rozmezi, 6 mésici — 13 rokill po
transplantaci ledviny (17, 39). V mnoha ptipadech je vSak jiz nalez pokrocilejsi, s po€inajicim
¢1 rozsahlej$im kolapsem hlavice. VétSina AVN vznikd do 10 - 12 mésict po transplantaci,
pfi¢emz az 87% ptipadl je v této dob& asymptomatickych (30). Né&kteti autofi tedy navrhuji
pouziti MR vySetfeni jako screeningové metody pro detekci AVN femoralni hlavice u

pacientll v pribéhu prvniho roku po transplantaci ledviny (30). Prvni vySetieni MR je
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zhotoveno 6 mésicli po operacnim vykonu, nasleduji kontrolni vySetfeni kazdé¢ 4 mésice.
Zobrazeny jsou vzdy oba kycelni klouby. Pfi pozitivnim nalezu na MR jsou doplnény RTG
snimky kycelnich kloubti v ptfedozadni i axialni projekci pro staging AVN.

Lécba AVN zavisi na stadiu choroby a rozsahu kostni 1éze, ale také na véku a celkové
kondici pacienta. Symptomatickd analgeticka terapie je jeji neodmyslitelnou soucasti (17).
VétSina nemocnych, ktefi podstoupili transplantaci ledviny, jsou relativné mladi aktivni
jedinci. Casna diagnostika prekolapsovych stadii AVN ma u tdchto pacienti zasadni vyznam,
jelikoz umoziuje pouziti miniinvazivnich postupt ¢i konzervativni terapie (30). Tyto postupy
snizuji riziko a rozsah kolapsu hlavice a tim vzniku pfed¢asné koxartrdzy, ktera by si diive ¢i
pozd¢ji vyzadala implantaci TEP.

Snizeni KS davky nebo Casné vysazeni KS terapie ziistava jedinou efektivni preventivni
l1écbou, 1 kdyz nékteré studie ukazuji, Ze statiny mohou u pacientll uzivajicich KS snizovat
riziko AVN. Statiny dale zvySuji kostni mineralizaci a snizuji riziko osteoporotickych fraktur

(D).
5.2. Material a metodika

Celkem bylo vySetfeno 29 nemocnych po transplantaci ledviny. Transplantace byla
provedena v letech 1994-2006. Primérny veék v dobé diagndézy AVN (v dobé prvniho
provedené¢ho vysSetifeni u nemocnych s negativnim nalezem) byl 53,8 rokl (v rozmezi 31-71
rokd). U 22 nemocnych byl zhotoven nejméné jeden RTG snimek kycelnich kloubl. Ve 26
ptipadech bylo provedeno MR vysetieni. 10 nemocnych mélo CT vySetieni kycelnich kloubt
(u 2 pacientd jsme vySetfeni zhotovili az jako kontrolni po revitaliza¢ni operaci na femoralni

hlavici). Metodika (viz 4.2.).

5.3. Vysledky

U 14 pacientii byla diagnostikovdna AVN, ztoho v 7 pfipadech (u 50%) byl nilez
oboustranny, celkem se tedy jednalo o 21 femordlnich hlavic postizenych AVN.
Nezaznamenali jsme multifokdlni AVN ani jeji izolovany vyskyt v méné typické lokalizaci.

20 transplantaci ledviny bylo provedeno ptfed rokem 2002. U 10 z téchto pacientli jsme
diagnostikovali AVN (50%). Pacienti transplantovani po roce 2002 (9 pacientll) méli
pozitivni nalez ve 4 ptipadech (44,4%).
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Ve shodé s vétSinou literarnich idajii byla 1 v naSem souboru vyssi incidence AVN u
nemocnych, ktefi prodélali akutni rejekéni epizodu, 1é¢enou vysoce davkovanymi pulznimi
KS. U této skupiny vznikla AVN v 61,1% (11 z 18 nemocnych). Dalsich 8 pacientt pulsy KS
neuzivalo, AVN se zda vyskytla pouze ve 12,5% (u 1 nemocného). U zbylych 3
transplantovanych nebyly k dispozici anamnestické udaje o pulzni kortikoterapii, dva z nich
méli AVN.

AVN byla diagnostikovana zobrazovacimi metodami v rozmezi 8 mésict — 9 rokl po
transplantaci. U 4 z téchto 14 nemocnych byl v dob¢ diagnézy zhotoven pouze RTG snimek
kycelniho kloubu. U dalSich 4 pacientdi bylo v kratkém casovém rozmezi doplnéno CT
vySetfeni a v 5 piipadech nasledovalo po RTG snimku MR vySetfeni. 1 muz mél na nasem
pracovisti jako vstupni vySetieni pouze CT kycelnich kloubi.

U 9 ze 14 nemocnych byla AVN diagnostikovana do 24 mé&sicti po transplantaci. Nalez byl
bilateralnich u 5 nemocnych, celkem se jednalo o 14 AVN (tedy 66,7% vSech AVN). Ve 2
ptipadech byl jiz patrny zjevny kolaps postizené hlavice, na 6 hlavicich jsme detekovali
,crescent sign® ¢i prolomeni kloubniho povrchu pfi pocinajicim kolapsu. Dalsich 6 kycelnich
kloubii vykazovalo na vSech provedenych zobrazovacich modalitach prekolapsové stadium
AVN. U jedné Zeny jsme zaznamenali ¢asné stadium AVN na MR, pficemZ provedeny RTG
snimek byl negativni. Dal$i pacient s bilateralnim nalezem mél na RTG pouze velmi diskrétni
zmény (odpovidajici stadiu I/II dle Ficata), MR vSak diagndzu oboustranné AVN jednoznacné
potvrdila.

V naSem souboru bylo 11 ze 14 nekrotickych hlavic u pacientli transplantovanych pied
rokem 2002 léceno konzervativng, ve zbylych tfech ptipadech byla implantovana TEP. U
pozdéji transplantovanych nemocnych (4 nemocni s AVN, celkem 7 AVN) byly
konzervativné 1éCeny 4 kycle a ve 3 ptipadech byla provedena revitalizacni operace na

femoralni hlavici.

5.4. Diskuze

U vétsSiny nemocnych byla AVN diagnostikovéna do 24 mésicti po transplantaci. Jednalo se
o Casngjsi stadia, ve vice nez poloviné piipadi vSak jiz se subchondralni frakturou ci
pocinajicim kolapsem. Ve shod¢ s literaturou se tedy ptiklanime k ndzoru, ze vétSina AVN
vznika Casné (do 1 roku) po transplantaci ledviny a stejné jako vySe zminéni autofi (30)
navrhujeme pouziti MR vySetfeni jako screeningové metody k detekci prekolapsovych (a

vétSinou asymptomatickych a preradiologickych) stadii AVN u transplantovanych
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nemocnych. Sledovani by mélo probihat za pouziti nasledujiciho vySetfovaciho algoritmu -
prvni vysetfeni MR je zhotoveno 6 mésicli po operacnim vykonu, nasleduji kontrolni
vySetfeni kazdé 4 mésice. Zobrazeny jsou vzdy oba kycelni klouby. Pii pozitivnim nalezu na
MR jsou doplnény RTG snimky kycelnich kloubii v pfedozadni i axidlni projekci pro staging
AVN. Vzhledem k vyssimu vyskytu AVN u pacientl, ktefi prodé€lali akutni rejekci Stépu
lécenou pulznimi KS, by screeningové vySetieni mélo byt pfinosem zejména u této skupiny
nemocnych.

Stejné jako u jinych pokortikoidnich AVN, i u transplantovanych pacientii vznikd AVN
pomérné zahy po expozici vysokym davkam KS. Léze jsou Casto oboustranné, vétSinou
rozsahlé, zaujimaji velkou ¢ast objemu femoralni hlavice. Vyvoj AVN je pomérné rychly a
casn¢ progreduje do kolapsu hlavice.

Moznosti 1é€by AVN po transplantaci ledviny jsou shodné jako u nekréz vzniklych
v souvislosti s jinymi etiologickymi faktory. Jedna se vSak vétSinou o mladé aktivni jedince,
kteti z tohoto diivodu nejsou idealnimi kandidaty na TEP. Jeji implantace v tomto véku je
navic do budoucnosti spojena s vysokou pravdépodobnosti aspon jedné reoperace s vymeénou
TEP (vzhledem k omezené Zivotnosti endoprotézy). O to vEétsi vyznam ma ¢asné diagnostika
prekolapsovych 1ézi, které jsou indikovany ke konzervativni terapii a v posledni dob& také
k miniinvazivnimu opera¢nimu vykonu. Léze u pokortikoidnich AVN vSak byvaji rozsahlg,
coZ je spojeno s vyssi tendenci ke kolapsu hlavice, ktery vSak pfi v€asné a adekvatni 1écbé
muize vést pouze klehké deformité hlavice. Nezanedbatelnym ,vedlejsSim efektem*
revitaliza¢ni operace je dfeniovd dekomprese, kterd ma mimo jiné analgeticky efekt.

Pacienti z naSeho souboru, ktefi byli transplantovani pfed rokem 2002, byli vétSinou 1éceni
konzervativng. Pii této terapii AVN vzdy progredovala do kolapsu s vyraznym oploSténim
femoralni hlavice a nasledn¢ s té¢Zkou sekundarni koxartrézou.

U pozdéji transplantovanych pacientll byly konzervativné 1é¢eny 4 kyc€le. Ve 3 ptipadech (v

letech 2006-2007) byl proveden miniinvazivni vykon na femoralni hlavici.
5.5. Zavér

Popsané MR vySetieni navrhujeme jako screeningovou metodu k ¢asné detekci AVN u
nemocnych v prvnim roce po transplantaci ledviny. Vzhledem k pomérné vysokému vyskytu

AVN femoralni hlavice a ke zndmému intervalu, kdy vétSina nekr6z vznika, je pravé tato

skupina pacientl vhodna ke screeningu AVN.
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Tabulka 5.1.

pocet pacientii

pacienti s AVN

rejekéni epizoda
lécena pulznimi

KS

ano 18 11 (61,1%)
ne 8 1 (12,5%)
chybi udaje 3 2
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6. MR vySetreni akutnich zlomenin horniho konce femuru

6.1. Uvod

Hlavnim ukolem nasi prace bylo najit vhodnou vySetfovaci metodu, ktera by slouzila ke
zhodnoceni rizika vzniku pourazové AVN hlavice kycelniho kloubu u akutnich fraktur krcku
femuru. Metoda by méla pomoci pii volbé vhodného lécebného postupu (aloplastika, OS,
konzervativni terapie) u vybrané vékové skupiny pacienti.

Potraumatické AVN vznikaji u nitrokloubnich fraktur, luxaci a luxacnich fraktur krcku a u
zlomenin hlavice femuru. Dislokovand nitrokloubni fraktura proximalniho femuru je viibec
nejCastgj$i pricinou AVN. Potraumatickd AVN vznikd obvykle do 3 rokd po urazu,
vynime¢né je popisovana i pozdéji (az po 9 letech).

V patogenezi potraumatické AVN se uplatiiuje porucha krevniho zasobeni. Ta nastava bud”
na podklad¢é preruseni cévy (trauma), jeji intralumindlni okluzi (tukovy embolus) nebo
utlakem zvenci (edém kostni diené, hemartros). Porucha cévniho zasobeni vede k ischemii,
kterd mlze vyustit v AVN.

Fraktury horniho konce femuru se rozd€luji na intrakapsuldrni (kapitalni, subkapitalni,
transcervikalni) a extrakapsularni (bazicervikalni, intertrochantericka, pertrochantericka a
vysoka subtrochanterickd)(15). U intrakapsularnich fraktur je AVN nejcastéjSi komplikaci,
vznikd u 15-35% piipadt (15). Na pomérné vysokém vyskytu AVN pravé u tohoto typu
fraktur ma hlavni podil anatomickd dispozice — uspofadani cévniho zasobeni proximalniho
konce femuru (15). Cim je linie lomu na kréku femuru blize hlavici, tim je riziko poskozeni
cévniho zasobeni vétsi a tim vyssi je 1 riziko vzniku AVN (27). Rozsah vzniklého defektu
prokrveni hlavice je imé&rny pravdépodobnosti vzniku potraumatické AVN (7).

Uspotadani cévniho zasobeni vysvétluje vysoké riziko poSkozeni cév u intrakapsularnich
fraktur proximalniho konce femuru (4, 11, 15, 34). Rozsah poskozeni je pak zavisly na tom,
v kterém misté je cévni zasobeni poruseno a na mnoZzstvi a variabilit€é anastom6z mezi
jednotlivymi cévnimi okruhy a tepnami.

U pacientit s frakturou kréku femuru muize dojit k poranéni jak extraosealniho tak
intraosedlniho cévniho zasobeni. Poranéni extraosedlnich cév zavisi na rozsahu dislokace
fraktury v dobé trazu. K poruSeni velkych intraosedlnich cév dochazi, kdyZ linie lomu
zasahuje pies celou kraniolaterdlni ¢ast hlavice nebo kréku (7). Cévni poskozeni muze

vzniknout také sekundarné - iatrogenné béhem repozice a vnitini fixace (OS), zvlasté u
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malrotace odlomené hlavice (7). Hemartros v kycelnim kloubu pii neporuseném kloubnim

pouzdru mutize tlakem akcentovat Spatné prokrveni hlavice.

Pertrochanterické fraktury zpravidla nevedou k AVN femoralni hlavice (4, 11, 15, 34).

Obr. 6.1. RTG Kklasifikace fraktur kréku femuru podle Gardena. RTG snimek kycelniho kloubu. A — Garden
I, B — Garden II, C — Garden III, D — Garden IV

6.2. Material a metodika

V obdobi 3/2005 — 11/2005 bylo na nasem pracovisti frakturou femuru vySetfeno 28
nahodné vybranych pacientl se subkapitalni az pertrochanterickou. Jednalo se o 22 zen a 6
muzli ve véku 49-96 roku (pramér 75,2 roka). U 26 pacientd bylo vySetfeni provedeno
v rozmezi 2-48 hodin po Urazu, u jednoho nemocného 72 hodin (3 dny) a u dal§iho 144 hodin
(6 dni) po urazu. Do prvni A skupiny bylo zahrnuto 18 pacientdi s nitrokloubni frakturou
kré¢ku femuru. Ve druhé komparativni B skupin€ s mimokloubni ( per- aZ subtrochanterickou
frakturou ) bylo 10 pacientti.

Nitrokloubni fraktury kr¢ku femuru (skupina A) jsme klasifikovali z prostého
rentgenového snimku podle Gardena ( G I - neuplna abdukéni nebo zaklinéna fraktura, G II -
kompletni fraktura bez dislokace, G III - kompletni fraktura ve var6znim postaveni
s ¢asteCnou dislokaci, G IV - kompletni fraktura s Giplnou dislokaci) (11, 15) (obr. 6.1.).

VySetteni MR jsme provadéli na pfistroji firmy Siemens Magnetom Avanto 1,5 Tesla.
Pouzili jsme turbo spin echo sekvenci v T1 v.o. v kombinaci se sekvenci k potlaceni signalu
tuku (T1 TSE FS, 4 mm fezy, TR 893 ms, TE 9,8 ms). VySetieni bylo provedeno nativné a
po i.v. aplikaci 20ml paramagnetické kontrastni latky (Magnevist). Nativni ¢ast vySetfeni
jsme zhotovili v koronalni (FoV 400x400 mm, matrix 320x288) a transverzalni rovin¢ (FoV

423x306 mm, matrix 209x320) - ob¢ sekvence zhotoveny za 6 - 7 minut. Postkontrastni skeny
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nasledovaly ihned po aplikaci k.1., nejprve v koronalni a transverzalni roviné (ob¢ sekvence
zhotoveny za 6 - 7 minut) a nasledn¢ opét v korondlni roviné (sekvence zhotovena za 4 - 5
minut). Sledovali jsme postkontrastni vzestup signalni intenzity v odlomen¢ hlavici.

V okoli linie lomu byl nativné vzdy ptitomen hyperintenzni pruh zptisobeny krvacenim do
kostni dfené¢ a edémem. Signalni zmény a enhancement jsme posuzovali nad Grovni tohoto
hematomu - na nativnhim a postkontrastnim vySetfeni jsme srovnavali intenzity signalu ve
stejnych ¢astech hlavice, se zvlas$tnim dirazem na hlavni zatéZovou zoénu. Provadéli jsme také
kvantitativni hodnoceni (v ,.kruhovych oblastech zdjmu* - ROI) (obr. 6.2.). Sledovali jsme
postkontrastni nartist enhancementu, ktery je odrazem stupné zachované perfuze.

Pro komparaci jsme pomoci MR vySetteni sledovali prokrveni hlavice i u mimokloubnich
fraktur horniho konce femuru (bazicervikalni az vysoké subtrochanterické zlomeniny) -
skupina B a v obou skupinach A + B jsme hodnotili také perfuzi kontralateralni nepostizené
femoralni hlavice.

Na MR jsme klasifikovali rozsah postkontrastniho enhancementu jako: E 1 — tplny (obr.
6.3.), E 2 - ¢astecny (enhancement snizeny ¢i patrny jen v nékterych okrscich hlavice) nebo
E 3 - Zadny (18, 22, 26) (obr. 6.4.). Celkova doba vySetfeni byla maximalné¢ 30 minut (i
s ptipravou pacienta). MR vySetfeni bylo provedeno v prubéhu 2 - 48 hodin od urazu u 26

pacientll, u dvou pacientli byl Casovy odstup od urazu delsi (3 a 6 dni).

6.3. Vysledky

Ve skupiné A s nitrokloubni frakturou krcku femuru jsme vysetfili 18 pacienttl (hodnoceni
dle Gardena: G I - 3 pacienti, G II - 1 pacient, G III - 6 pacientl, G IV - 8 pacientli). U 2
pacientl s nedislokovanou frakturou G I byl patrny kompletni enhancement femoralni hlavice
(E 1). Dalsi 2 pacienti s nedislokovanou frakturou G I a G II neméli Zadny postkontrastni
enhancement hlavice (E 3).

U pacientt s dislokovanou frakturou typu G III méli 2 nemocni syceni hlavice po k.l. pouze
castecné (E 2), u zbylych 4 enhancement zcela chybél (E 3).

3 pacienti ze skupiny s dislokovanou frakturou G IV méli CasteCné zachované
postkontrastni syceni odlomené hlavice (E 2), u 5 nebyl enhancement patrny (E 3).

V jednom pftipadé¢ byla pii vySetieni MR jako vedlej§i ndlez zaroven prokazana
netraumatickd AVN star§iho data v kontralaterdlni femordlni hlavici. U dal§i nemocné

fraktura krcku sice odpovidala na prostém rentgenovém snimku nedislokovanému typu G 1,
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na nasledné provedeném MR vySetieni jsme vsak jiz zjistili vyraznou dislokaci odpovidajici
typu G IV (doslo k ni ziejmé sekundarné pii manipulaci s pacientkou).

Ve skupiné B s mimokloubni frakturou proximalniho konce femuru jsme zaznamenali
uplny enhancement po aplikaci k. (E 1) u vSech 10 pacientt. U 1 nemocné
s pertrochanterickou frakturou pomohlo MR vySetieni navic odhalit také druhostrannou
inveterovanou nedislokovanou pertrochanterickou frakturu se 14 denni irazovou anamnézou.
V ptipadech mimokloubnich fraktur jsme pravidelné pozorovali rozsdhlejsi hematomy
v okolnich mekkych tkdnich a prokrvaceni v diefiové dutiné ptilehlych partii femuru .

Enhancement po aplikaci k.l. v pfipad¢ zachovaného cévniho zasobeni stoupal vétSinou o
20 az 80 jednotek. Na tomto velkém rozptylu se podili zejména individuadlné¢ rozdilna bohatost
cévniho zéasobeni v epifyze femoralni hlavice (to je chudsi pfi pokrocilejsi tukové konverzi
kostni dienég, a to nejen u starSich jedinct, ale napt. i po dlouhodobé kortikoterapii). Proto
nejsou smérodatné namétfené absolutni hodnoty, pfi hodnoceni ndlezu je vzdy klicova a
bezpodmineéné¢ nutnd komparace s kontralaterdlni femoralni hlavici. Za korelat zcela
poruseného cévniho zasobeni povazujeme chybéni postkontrastniho enhancementu hlavice,
popiipad¢ jeho minimalni vzestup (maximaln¢ vSak do 10 jednotek), ktery miize byt zpisoben
1 chybou meéfeni. Jako castecné poruSeni cévniho zasobeni klasifikujeme ptipady, kdy
v nekterém okrsku odlomené hlavice enhancement chybi nebo je (pfi porovnani

s kontralateralni hlavici) zfetelné snizen. Dilezité je zhodnoceni stupné zachované perfuze

zejména v hlavni zat€zové zoné (oblast zdsobena laterdlnimi epifyzarnimi tepnami), ktera je

predilekéni lokalizaci AVN. (tabulka 6.1.)

Obr. 6.2. Kvantitativni méfeni signalni intenzity ve femoralni hlavici. Vlevo nedislokovana mediocervikalni
fraktura se zcela poruSenym cévnim zasobenim hlavice, postkontrastné nedochdzi k vzestupu signalni intenzity.
Vpravo normalni ndlez. A — nativni T1 FS sekvence v korondlni rovin€é, B — postkontrastni T1 FS sekvence
v koronalni roviné
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Obr. 6.3. Zachované cévni zasobeni hlavice u nedislokované fraktury kréku vlevo — typ E 1. MR vySetfeni
kycelnich kloubti. Nativni T1 FS sekvence (A — koronalni rovina, B — transverzalni rovina), postkontrastni T1 FS
sekvence (C — koronalni rovina, D — transverzalni rovina)

Obr. 6.4. PoruSené cévni zasobeni hlavice u dislokované fraktury krcku vpravo (nedochazi k jejimu
enhancementu na postkontrastnich skenech — typ E 3). MR vysetfeni kycelnich kloubt. Nativni T1 FS sekvence
(A — koronalni rovina, B — transverzalni rovina), postkontrastni T1 FS sekvence (C — koronalni rovina, D —
transverzalni rovina)
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6.4. Terapie nitrokloubni fraktury horniho konce femuru

U nitrokloubni fraktury horniho konce femuru je volen terapeuticky postup v zavislosti na
véku a kondici pacienta. Vzdy je vSak nezbytnd Setrnd manipulace s pacientem, aby se
piedeslo dislokaci fraktury a tim 1 sekundarnimu poruseni pivodné zachovaného cévniho
zasobeni femoralni hlavice. Nedoporucuje se napiiklad repozice zlomeniny krcku femuru
pted operaci pii vnitini rotaci femuru pro riziko zhorSeni cévniho zasobeni. Naopak jsou
vhodné punkce hemartrosu pii piijeti do nemocnice (jesté pied operacnim vykonem) pro
snizeni nitrokloubniho tlaku.

Existuji tfi zdkladni terapeutické postupy:

1. Konzervativni metody 1écby jsou vyhrazeny pro nékteré pacienty s nedislokovanou
nebo zaklinénou frakturou typu G I a zejména pro pacienty z interniho hlediska
neunosné k operaci.

2. Osteosyntéza (kanylované srouby, dynamicky skluzny Sroub — DHS apod.)

3. Aloplastiky (TEP, CCP)

U operacnich postupt je zdkladnim pozadavkem operovat co nejdiive a co nejSetrnéji,
abychom zabranili iatrogennimu poskozeni (spravna volba typu incize pouzdra, nezakladani
elevatoria do prostoru mezi pouzdro a horni okraj kr¢ku) (4, 9). Metody volby jsou vSak
odlisné v jednotlivych vékovych skupinach pacienti. U mladych jedinci (asi do 40 roki) se
provadi témét vyluéné OS. U starSich nemocnych ve véku 70-80 roki je indikovana TEP, nad
80 rokii CCP.

Ve vékovém rozmezi pfiblizné€ 40-65 rokl by mélo stanoveni 1écebného postupu do znacné
miry zaviset na stavu prokrveni hlavice. Prave u této skupiny pacienti mize byt MR vysetieni
velkym piinosem, nebot ndm umoZni posoudit perfuzi hlavice, a tim napomoci volbé

adekvatni terapie (OS nebo aloplastika a u fraktury typu G I eventudlné i konzervativni 1écba).

6.5. Diskuze

MR vySetfeni je neinvazivni metoda, kterd je vysoce senzitivni pro identifikaci zmén
v kostni dfeni. Pfi hodnoceni signalnich zmén (zejména postkontrastniho enhancementu)
vzniklych v kostni dfeni v souvislosti s akutni pourazovou ischemii hlavice je vySetfeni
v ,klasickém®“ T1 v.o. nepfinosné. Signdlni zmény totiz splyvaji (zanikaji) v terénu
fyziologicky vysoké intenzity signélu, ktery dava tukova slozka v kostni dieni. Je tedy nutné

signal tuku vhodnym zptsobem eliminovat. Proto jsme pfi vySetfeni fraktury krcku femuru
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pouzili sekvenci TSE v T1 v.o. v kombinaci se sekvenci k potlaceni signalu tuku. V této
sekvenci ma tuk tmavy vzhled, takze na tomto ,,Cerném pozadi* jsou dobie diferencovatelné
patologické signalni zmény kostni dfen¢ a také charakter syceni kontrastni latkou.

MR vysetfeni k posouzeni perfuze hlavice je idedlni provést bezprostiedné po turazu.
V literatuie je doporucovan maximalni odstup od urazu do 48 hodin (18, 26). My tento Casovy
interval také povazujeme za vhodny, pozdéji se totiz na eventudlni porusSe cévniho zasobeni
femoralni hlavice mohou uplatnit extravaskuldrni faktory (komprese cév narlstajicim
edémem kostni dien¢ a nitrodiennovym ¢i intrakapsularnim hematomem), aniz by céva byla
primarné preruSena traumatem. Nejpozdéji do 48 hodin je ztohoto ditvodu také vhodné
implantovat ptipadnou OS a co nejdiive provést punkci kloubu, je-li pfitomen hemartros.

Na naSem pracovisti jsme zhotovili MR vySetfeni u 26 pacientii do 48 hodin po urazu, 1
nemocny byl vySetfen az 3 dny a dalsi s inveterovanou frakturou dokonce 6 dni po Urazu. U
nemocné vySetiené 3 dny po urazu s frakturou typu G IV bylo prokrveni hlavice kompletné
poruseno. U pacienta s frakturou typu G I, u kterého bylo provedeno vySetfeni 6 dni po tGrazu,
bylo zcela zachované cévni zasobeni odlomené femoralni hlavice..

U jedné pacientky znaSeho souboru (s nitrokloubni frakturou), byla pivodné
nedislokovana fraktura kr¢ku typu G I pti MR vySetfeni jiz evidentné dislokovana. K posunu
doslo zjevné pfi manipulaci s nemocnou.

Stejné jako jini autofi (Kamano, Lang - 22, 29) ptedpokladame, Ze u pacientii s Gplnym
enhancementem hlavice (typ E 1) na postkontrastnim MR vySetieni nedojde pozdé&ji ke
vzniku AVN. V piipadé¢ chybéjiciho postkontrastniho enhancementu (typ E 3) existuje
vysoké riziko vzniku AVN. U pacientd s ¢asteénym postkontrastnim enhancementem (typ
E 2) je prognoza nejistd, nelze vyloucit, ze se AVN vyvine (22, 29).

V ptipadech, kdy bylo poruseno cévni zdsobeni, méla odlomena hlavice snizenou intenzitu
signdlu vétSinou jiz na nativnim MR vySetfeni (v porovnani s kontralaterdlni femoralni
hlavici). Tento ndlez si vysvétluyjeme redukovanym prokrvenim. Po intravenozni aplikaci
kontrastni latky se rozdilnd intenzita hlavic jesté vice oziejmila.

U pacientli s pokrocilejsi tukovou pfeménou kostni diené proximdlniho konce femuru
(napft. starSi pacienti) je obvykle cévni sit’ v hlavicich femurti chuds$i. U téchto nemocnych
byly tedy hiife diferencovatelné rozdily perfuze v odlomené hlavici (nativné i postkontrastng)
v porovndni s nepostizenou kontralaterdlni hlavici. Pravé utéto skupiny pacientd bylo
kvantitativni méfeni a porovnani intenzit (meétfeni v ,kruhovych oblastech zajmu*) na

nativnim a postkontrastnim vySetieni nejvétsim piinosem.
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Metoda neni vhodna u fraktur hlavice. A to zejména v ptipadech, kdy jsou pfitomny mensi
fragmenty. Ty byvaji zcela prokrvacené a validni méfeni signdlni intenzity zde tedy neni

mozné. Popsané MR vySetfeni je mozné pouzit i v piipad¢ luxace v kycelnim kloubu.

6.6. Zavér

Vyse popsané MR vySetfeni navrhujeme jako metodu volby u konkrétni vékové skupiny

pacientl (pfiblizné v rozmezi 40-65 rokil) s akutni nitrokloubni frakturou kr¢ku femuru.
V téchto ptipadech metoda vyznamné pfispiva k volbé adekvatniho typu 1éby a charakteru
operaéniho vykonu (OS ¢i TEP). Provedeni OS krcku femuru je méné technicky i
ekonomicky naro¢né nez aloplastika. Jedna se o vykon se zachovanim femoralni hlavice —
metoda je tedy preferovdna pii neporuSeném cévnim zasobeni. Aloplastika kycelniho kloubu
je metodou volby vtéch piipadech, kdy je cévni zdsobeni poruSeno a riziko vzniku
potraumatické AVN je vysoké.

Od ledna 2006 (po uzavieni naSeho souboru) bylo vySe popsané MR vysetfeni v naSem
zdravotnickém zatizeni zavedeno do bézné praxe. Od této doby do konce roku 2007 jsme
takto zhotovili 15 MR vySetieni kycelnich kloubt, kdy nalez jiZ vyznamnou mérou piispél
k volbé terapie akutni fraktury krcku femuru. Pacienty 1é€ené OS ¢i konzervativné budeme
pomoci zobrazovacich metod (RTG, CT, MR) nadale sledovat za ucelem zjisténi vyskytu

AVN femoralni hlavice, zatim v horizontu 3 let.

Tabulka 6.1. Soubor pacientii s akutni frakturou proximalniho konce femuru.

typ fraktury celkové pocty | MR — typ enhancementu
pacientt
E1 E2 E3
mimokloubni 10 10
(B skupina)
nitrokloubni | GI 3 2 1
(A skupina) GII |1 1
GII | 6 2 4
GIV ] 8 3 5
vysledky 28 12 5 11
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7. Souhrn

Autorka hodnoti roli zobrazovacich vySetfeni v diagnostice AVN femoralni hlavice.
Zaméfuje se zejména na vySetieni MR, které ve shodé s literaturou povazuje za nejpiinosnéjsi
zobrazovaci metodu v diagnostice Casnych stadii AVN. V terapii prekolapsovych AVN je
slibnou terapeutickou metodou revitalizacni operace na femoralni hlavici pomoci SDI
instrumentaria, autorka shrnuje kratkodobé¢ vysledky u souboru takto 1écenych nemocnych.

Zvlastni pozornost je vénovana zejména pacientliim po transplantaci ledviny. U této skupiny
nemocnych autorka navrhuje MR vysetieni jako screeningovou metodu k ¢asné detekci AVN
kyc€elnich kloubli v prvnim roce po transplantaci.

V posledni ¢asti prace je zhodnocena role MR vySetfeni u akutni fraktury horniho konce
femuru. MR vysetieni kycelnich kloubti navrhuje autorka jako metodu volby u konkrétni
vékové skupiny pacienti (pfiblizn¢ v rozmezi 40-65 rokid). V téchto piipadech metoda
vyznamné prispiva k volbé adekvatniho typu 1écby a charakteru opera¢niho vykonu (OS ¢i

TEP).
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9. Seznam zKkratek

a. — arteria (tepna)

aa. — arteriae (tepny)

ACFL — arteria circumflexa femoris lateralis

ACFM - arteria circumflexa femoris medialis

AIDS — acquired immunodeficiency syndrome (syndrom ziskaného selhdni imunity)
ALL — akutni lymfaticka leukémie

AML — akutni myeloidni leukémie

AP — anteroposteriorni (pfedozadni)

AT — aktinoterapie

AVN — avaskularni nekroza

CCP — cervikokapitalni endoprotéza

CT — computerised tomography (vypocetni tomografie)
FS — Fat Saturation, MR sekvence s potla¢enim signalu tuku
HAK — hormonalni antikoncepce

HD — hemodialyza, hemodialyza¢ni

k.1. — kontrastni latka

KS — kortikosteroidy

lig. — ligamentum (vaz)

m. — musculus (sval), morbus (onemocnéni)

MDCT — multidetector computerised tomography (multidetektorova vypocetni tomografie)
MM — mnohocetny myelom

MPR — multiplanarni rekonstrukce

MR — magneticka rezonance

obr. - obrazek

OS - osteosyntéza

r. — ramus (vétev)

RA —revmatoidni artritis

RTG — rentgen, rentgenovy

SDI — Surgical Diamond Instruments (diamantové frézy)
SLE — systémovy lupus erythematodes

SRN — Spolkova republika Némecko

tab. - tabulka

TEP — totalni endoprotéza

VKD - vyvojova kycelni dysplazie

v.0. — vazeny obraz
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