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1. Uvod, definice

Poranéni patere s miSni ézi (SCI) pfinasi s sebou kromé vlastniho neurologického deficitu fadu
dalSich komplikaci. Jednou z nich je vznik heterotopickych osifikaci kolem velkych kloubd.

Neurogenni heterotopicka osifikace (NHO) je formace nové extraosedini (ektopické) kosti
v mékkych tkanich v okoli perifernich kloubd u pacientd s neurologickym deficitem.
Incidence je uvadéna podle rdznych autord od 10 do 53 %. U 3-8 % pacientd zpUsobuji NHO
svym rozsahem ankylézu v kloubu. Heterotopické osifikace vznikaji vzdy pod urovni misni léze.
V 70-97 % pripadd se vyskytuji v oblasti kycle21). Kolena, lokty a ramena jsou postizena vzacnéji.
NHO se objevuji nejvice na pfechodu akutni faze miSniho poranéni (la) v subakutni (Ib), tj. pfiblizné
okolo 2. mésice po poranéni. Vzacnéji je popisovan vznik NHO i nékolik let po SCI. Podle rozsahu
se NHO klasifikuji dle Brookera a kol.(6):

1.stupen: ostravky kosti v mékkych tkanich

2.stupen: kostni ostruhy z proximalniho femuru nebo panve s nejméné 1 cm Sirokou
mezerou mezi protilehlou kosti

3.stupen: jako predchozi, ale mezera mezi protilehlou kosti je mensi nez 1 cm

4.stupen: ankyloza

2. Etiologie a patofyziologie vzniku NHO

Etiologie NHO u pacientl s poranénim michy je jisté multifaktorialni, ale stale hypoteticka
(2).

Patofyziologicky se jedna o zanétlivy proces ve tkani. Dochazi k exudativni bunécné infiltraci,
nasleduje proliferace fibroblastd a jejich pfeména na osteoblasty. Osteoblasty produkuji osteoid
- amorfni kostni matrix.

Osteoblasty dale produkuji tropokolagen, dochazi k polymeraci tropokolagenu na kolagen.
PFi této reakci dojde k uvolnéni alkalické fosfatasy (AP). Alkalicka fosfataza rozklada pyrofosfat
- slouceninu, kterd brani ukladani kalcia. Diky inaktivaci pyrofosfatu maze tedy dojit k procesu
mineralizace - pfeméné amorfniho kalciumfosfatu na hydroxyapatit.

Proces zrani, neboli mineralizace amorfni kostni matrix, probiha z periferie do centra. Na povr-
chu loziska je vnéjsi zéna, pod vnéjsi zénou se nachazi prstenec trabekul novotvorené kosti. Pod
vrstvou trabekul se smérem do centra nachazi vrstva osteoblastl. Centrdlni zéna je pod vrstvou
osteoblastl, obsahuje mesenchymalni tkan, kde dochazi k proliferaci fibroblastd. Vysledkem mine-
ralizace je vyzrala trabekulizovana spongiosni kost.

Ke vzniku osifikaci je nutné splnéni 3 zakladnich podminek: indukujici Cinitel, pfitomnost
osteogennich prekurzorovych bunék a permisivni prostredi (8).



3. Rizikové faktory

e Charakter misni léze - u kompletni transversalni [éze misSni je vyskyt kalcifikaci ¢asnéjsi nez
u léze inkompletni.

e &k - méné Casty je vyskyt NHO u déti a adolescentd.

e Geneticka predispozice - vazba na HLA-B 18 a HLA-B 27.

e Spasticita - je otazkou, zda spasticita podporuje vznik NHO, nebo naopak vznikajici ¢i vytvo-
fena ektopicka kost jsou dlvodem vysoké spasticity.

e Hluboka Zilni trombdza - pacienti s akutni centralni neurogenni ézi maji zvySenou koagulaci
a tim zvy3ené riziko hluboké zilni trombozy.

e Dlouhodoba imobilizace.

e Agresivni, neSetrna rehabilitace - traumatizace mékkych kolemkloubnich tkani je ddlezitym
inicialnim faktorem pro vznik NHO. K té dochazi pfi nesetrné vedené rehabilitaci, prfesunech
pacienta, pfi opakovanych mikrotraumatech béhem dennich aktivit.

e Infekce mocovych cest - infekt mUZe byt zdrojem antigen(, které zpUsobi urychleni a akcen-
taci imunitni odpovédi a usnadni tak tvorbu NHO.

* Arteficidlni plicni ventilace — je spojena s alkalizaci tkanf, vedouci ke zménam v kinetice pre-
Cipitace kalcia (15).

e Dekubity — vedou k poskozeni tkané a rozvoji zanétlivé reakce.

e Dysregulace pfi poSkozeni autonomniho nervového systému - v postizenych oblastech je
prfitomna zvysena vaskularizace, venostaza, oteviraji se arteriovendzni spojky.

4. Diagnostika NHO

Diagnostika NHO se tyka nejen odhaleni vznikajici ektopické kosti, ale hlavné stanoveni akti-
vity procesu mineralizace. Dulezité je rozpoznat, zda je zrani ukonceno, pfipadné zda nedochazi
k reaktivaci procesu.

V diagnostice vychazime z klinického vySetreni, které doplfiujeme vysetfenim laboratornim
a zobrazovacimi metodami.

4.1. Klinicky obraz

Priznaky:

o Otok meékkych tkani

e Erytém

e ZvySena teplota

e Bolest

e Omezeni rozsahu pohybu v kloubu

e Zilni trombdza (maze byt prvnim pfiznakem)
e Spasticita



V klinickém obrazu se objevuje omezeni rozsahu pohybu v postizeném kloubu, otok mékkych
kolemkloubnich tkani, periartikularni erytém, subfebrilie a u pacientl se zachovalym ¢itim i bolest.
S nartstem NHO dochdzi ¢asto k narlstani spasticity, ktera opét podporuje rlst osifikaci. Vznika
tak bludny kruh. Rozsahlé osifikace mohou byt spojeny s Utlakem nervové cévniho svazku, coz
muUze zapficinit vznik hluboké Zilni trombdzy. Vzhledem k neurologickému deficitu nebyvaji prizna-
ky periferni neuropatie z utlaku (21).

Proces vyzravani osifikaci je ukoncen pfiblizné za 6-18 mésicd po jejich vzniku. Vyzrala osifika-
ce ma histologickou stavbu i RTG obraz zralé kosti. Dokonce byla popsana i nevelka hemopoeticka
aktivita.

4.2. Laboratorni vysetieni

e Alkalicka fosfataza (AP), kostni izoenzym - vySetfeni alkalické fosfatazy v séru je nejcitlivej-
$im laboratornim vysetfenim k detekci NHO. Opakovanym vySetfenim AP mizeme sledovat
aktivitu procesu.

o Dynamika hladiny AP - hodnota AP v séru zacina stoupat jiz 7 tydnU pred zacatkem
vzniku klinickych pfiznakd. Asi 6 tydnl pred vznikem klinickych priznakd prekroci nor-
mu. Vrchol hladiny AP je 3 tydny po vzniku klinickych pfiznak@. Hladina se vrati k nor-
mé 5 mésict od zacatku klinickych pfiznakd. Pretrvavajici zvySena hodnota AP soucas-
né s elevaci hodnot anorganického fosfatu znamena zvySenou aktivitu procesu NHO.

Vysetfeni neni specifické, hladina byva zvySena i pfi pfidruzenych zlomeninach, po ope-
racnich vykonech, atd. Stanoveni hladiny sérové ALP je uzite¢né v odliSeni NHO od jinych
onemocnéni, které mohou klinicky NHO imitovat, jako je osteoartritida ¢i tromboflebitida.

e Svalova kreatinfosfokinaza (CK-MM) - hladina se zvy3uje po poskozeni svalové tkané trau-
matem ¢i zanétem. U pacientl, u nichZ se pozdégji manifestovaly HO, byla hladina zvysena
jiz 3 tydny po vzniku misSni léze. Byla prokazana prediktivni hodnota tohoto testu pro poz-
déjsi vyskyt NHO (18). Hladina CPK koreluje s rozsahem osifikaci a v pribéhu Uspésné lécby
klesa.

e PGE 2, CRP, IL1, sedimentace — hodnoty jsou zvysené jen do doby, nez osifikace dosahnou
zralosti. Elevace koreluje s mirou zanétu v organismu, proto se jedna o nespecifické testy.

e Metabolity kolagenu v moci - hladina metabolité v modi odrazi aktualni rozpad tkanového
kolagenu. V diagnostice vyuzivame 2 rozpadové produkty kolagenu

o Gal-hydroxyprolin - vy33i hladina se nachazi u pacientl s misni lézi s NHO.
o Hydroxyprolin - neni specificky pro NHO, elevace hodnoty je u vSech pacientd s lézi
misni.



4.3. Zobrazovaci metody
 Trifazova scintigrafie skeletu

Jedna se o nejcitlivéjsi vySetfeni v diagnostice NHO. Viyhodou vy3Setfeni je ¢asny zachyt
procesu kalcifikace, zarovert mizeme z vysetfeni odhalit dynamiku procesu.

° Princip - pfi i.v. aplikaci zavedeme do obéhu osteotropni latky, které jsou oznaceny
99m Techneciem. V misté, kde je zvySena osteogenni aktivita, dojde k vychytani
oznacenych castic. Lokalitu s osteogenni aktivitou pak mdzeme snadno detekovat.

° Faze vySetreni:
1. faze dynamického krevniho pratoku - nastupuje ihned po i.v. aplikaci, deteku-
je oblast se zvySenym krevnim pritokem. V této fazi mlzeme diagnostikovat fazi
zanétu.
2. faze statické krevni zasoby - nastupuje nékolik minut po i.v. aplikaci a zobrazuje
oblast venostazy.
3. staticka kostni faze - nastupuje nékolik hodin po i.v. aplikaci, urcuje stupefi kostni
absorbce oznacenych osteogennich latek.

1. a 2. faze byvaji pozitivni jiz 2,5 tydne od vzniku zakladniho onemocnéni, mohou
zachytit vznik NHO jesté pred nastupem klinickych pfiznakd. Pozitivita 3. faze se
objevuje 3,5 - 6,5 tydne po vzniku zakladniho onemocnéni. V prabéhu 6 - 18ti
meésict dochazi ke zrani ektopické kosti, v této dobé se vraci kostni scany postupné
k normé.

Kostni scan pfi tfifazové scintigrafii ma vysokou senzitivitu pro detekci NHO, jeho nevy-
hodou je nespecifita. Trifazova scintigrafie je pozitivni i u jinych procest na skeletu s osteob-
lastickou aktivitou (zanét, degenerace, trauma, tumor), musi byt proto vzdy doplnéna dalsi
zobrazovaci specifickou metodou (RTG,SONO,CT).

e Sonografie
Ultrazvukové vySetfeni zobrazi zmény v meékkych tkanich jiz 2 tydny od zacatku kli-
nickych priznakt. Specificita a senzitivita ultrasonografického vysetfenf je velmi odvisla od
zkuSenosti radiologa. USG ndlezy zavisi na stafi 1éze. Prvnimi ndlezy pfi ultrasonografickém
vySetfeni jsou loziskové hypoechogenni masy.

e Skiagrafie
V rentgenovém obraze se osifikace zobrazi nejdfive za 14 dni od prvnich klinickych
priznakd. Objevi se amorfni oblackové kalcifikace, nékdy se objevi jemna periostalni reakce.
Oblackové kalcifikace v prbéhu nékolika tydnt osifikuji, a to z periferie do centra, amorfni
kost je postupné prestaveéna v kost spongiosni.
Pro posouzeni dynamiky procesu je nutné vysetfeni opakovat, nejdfive v3ak v odstupu
6ti tydnd.



e (T vysetfeni
Dobre prostorové zobrazuje ektopickou kost vzhledem k okolnim tkanim. Ma nejvétsi
vypovédni hodnotu pro planovani chirurgického vykonu.

e MRI
Tato zobrazovaci metoda se neuplatriuje v ¢asné diagnostice NHO. Je schopna velmi
citlivé zobrazit otok mékkych tkani, ktery je ale nespecificky. Chybi signdl pro zachyceni
kalcifikace. MRI ma vétsi vyznam v diferencidini diagnostice heterotopickych osifikaci.

 Dalsi vySetreni pro diferencialni diagnostiku NHO jsou angiografie, punkcni biopsie, proba-
torni excize.

5. Diferencialni diagnostika

V rémci diferencialni diagnostiky jsou na prvnim misté maligni tumory: osteosarkom, synovia-
losarkom, mesenchymom.

Pro diferencidlni diagnostiku heterotopickych osifikaci maji nejvétsi vyznam CT, MRI, angiogra-
fie.

Trvaji-li pfes provedena vysetfeni diagnostické rozpaky, je doporuceno provedeni punkéni biop-
sie Ci probatorni excize z loziska, vzorek patologické tkané je odeslan k histologickému vySetfeni na
dvé nezavisla pracovisté.

Rychle a presné provedena diferencialni diagnostika ma zasadni vyznam pro pacienta. Proka-
zani sarkomu vede k rychlému radialnimu odstranéni loziska resekci, nebo amputaci s dalsi nasled-
nou onkologickou terapii. U loZiska heterotopické osifikace naopak ¢ekame na dokonceni procesu
mineralizace, operacni vykon - odstranéni ektopické kosti odkladame.

6. Terapie
6.1. Primarni terapie
Jedna se prevenci vzniku heterotopickych osifikaci. Odehrava se na nékolika urovnich.

e Osetrovatelska péce - cilem je predejit komplikacim, které zvysuji riziko vzniku NHO.
Jedna se o prevenci vzniku dekubitd, hluboké zilni trombdzy, snizeni incidence mocovych
infektl. Pro pacienta je dulezité polohovani, prevence vzniku kontraktur.

e Fyzioterapie - u pacientl s parézou ¢i plegii mize dojit pfi neSetrné rehabilitaci k mik-
rotraumatizaci meékkych tkani. Klouby postizenych koncetin totiz nemaji fyziologickou bari-
éru, pfi snaze o provedeni pasivniho pohybu v maximalnim rozsahu v segmentu se terapeut
dostava na barieru anatomickou. Pravé zde dojde k poranéni mekké tkané. Terapeut by
mél pracovat v centrovaném postaveni v segmentu, pasivni pohyby provadét pouze do



funk¢niho postaveni, pohyby neforsirovat. Fyzioterapie by méla probihat nékolikrat denné,
v kratSich casovych Usecich. Soucasti cvicebni jednotky ma byt zapolohovani pacienta. Pro
terapii je vhodné vyuZivat nejen analytickych, ale i syntetickych metod fyzioterapie - Bobath
koncept, PNF, Vojtova reflexni lokomoce.

e Farmakoterapie - v soucasné dobé se lisi nazory na preventivni podavani medikamentos-
nich preparatd.

6.2. Sekundarni terapie

Kromé nize uvedeného je nutna peclivé vedena rehabilitace. Zasadni je zapocit s terapii co
nejdrive.

6.2.1. Medikamentozni lécba

Ma za cil zabranit vzniku NHO po Urazu a dale sniZit riziko rekurence po chirurgické resekci
osifikaci. Je tedy zamérena na casna stadia NHO. Ve stadiu vyzralé kosti jiz tato forma Iécby nenf
efektivni. Z farmakologickych pfipravkd jsou pouzivany dvé zakladni skupiny lékd - bisfosfonaty
a nesteroidni antiflogistika.

Bisfosfonaty jsou strukturalni analoga pfirodné se vyskytujicich anorganickych pyrofosfatd,
které hraji ddlezitou roli v kalcium-fosfatovém metabolizmu. Funkci pyrofosfatl v kostnim meta-
bolismu je branit ukladani kalcia. V patogenezi vzniku NHO jsou pyrofosfaty rozkladany alkalickou
fosfatazou. Bisfosfonaty jsou na rozdil od pyrofosfat stabilni, odoldvaji biochemické degradaci,
jsou tedy schopny blokovat pfeménu amorfniho kalciumfosfatu na hydroxyapatit. Této vlastnosti
je vyuzivano v terapii kalcifikaci. Bisfosfonaty zaroven ovliviiuji produkci interleukinu Ill, maji tedy

Pro terapii NHO se pouziva etidronat sodny (preparat Fosamax) a risendronat sodny (preparat
Actonel). Pro optimalni efekt terapie bisfosfonaty je tfeba dodrzovat tyto zasady:

e terapie musi byt zahdjena v ¢asném stadium tvorby NHO, tj. dfive, nez dojde k prestavbé
amorfni matrix ve spongiosni kost

e terapie by méla pokracovat nejméné 6 mésict od jejiho zahajeni

e vzhledem k tomu, Ze bisfosfonaty nemaji vliv na vznik a formaci osteoidni matrix, mdze
dojit po vysazeni terapie k nepotlacené mineralizaci vytvorfené matrix

e pfi terapii bisfosfonaty mize dojit k nezadoucim Ucinkdm - hyperfosfatémii a zvySenému
riziku osteomalacie

Dalsi skupinou €k jsou nesteroidni antiflogistika (NSAID). U¢inek NSAID je zalozen na supresi
Blokuji ucinek prostaglandind, které reguluji proliferaci a diferenciaci MSC. Predpoklada se, Ze
prostaglandiny jsou schopny podporovat expresi BMPs v tkanich. Néktefi autofi doporucuji zahajit
terapii do 2 mésicl od vzniku misni léze. Nezadoucim ucinkem téchto Iékd je ulcerogenni ptsobe-
ni, proto je dllezité pacienta zajistit antiulcerotiky.

Podstatné mensi nezadouci Ucinky maiji selektivni inhibitory cyklooxygenazy 2 (COX-2). V pro-

TV v

lécenych rofecoxibem v ddvce 25 mg denné po dobu 4 tydnd ve srovnani s placebovou skupinou



(4). Nebyly pozorovany gastrointestinalni vedlejsi ucinky:.

Uvazuje se i 0 mozném inhibi¢nim vlivu skupiny antagonistd vitaminu K na vznik a rozvoj NHO
blokovanim syntézy osteokalcinu, proteinu ddlezitého k mineralizaci kostni matrix. Tato skupina
lékd v3ak neni bézné pouzivana v prevenci vzniku NHO vzhledem k moznym vedlejSim ucinkdm
(krvacivy stav).

V literatufe jsou zminky o mozném pozitivnim efektu glukokortikoidt v prevenci vzniku hete-
reotopickych osifikaci, ale v klinice pouzivany nejsou.

6.2.2. Radiacni lécba

V roce 1981 Coventry poukdzal na ucinnost aplikace 20 Gy v prevenci rozvoje HO po TEP kyc-
le (9). Podobnych vysledk( dosahl Ayers, Evarts pfi podani 10 Gy rozdélené v 5 davkach (1). Dalsi
autofi - Hedley, Mead a Hendren popisuji preventivni Uc¢inek iradiace pfi jednorazovém ozareni 6-7
Gy (11). Ucinek nizkodavkové iradiace se vysvétluje vysokou radiosenzitivitou mesenchymovych
kmenovych bunék. Podava se celkova davka 10 Gy rozdélené po 2-2,5 Gy denné. Jako minimalni
celkova ucinna davka v prevenci rozvoje HO se uvadi 5,5 Gy. Ozareni osifikaci se pouziva jednak
primarné k [éc¢bé casnych stadii HO nebo adjuvantné po chirugické resekci. Komplikace ozafovani
zahrnuji zpomalené hojeni ran a kosti, osteonekrézu, jakoz i riziko rozvoje radiaci indukovaného
sarkomu. Ackoliv tyto komplikace nejsou uvadéné ve spojeni s davkou mensi nez 30 Gy, samo-
zfejmé mohou limitovat bezpecné pouziti radiacni terapie jako primarni prevence NHO. Rentge-
nové zareni ma i Ucinek analgeticky. Dojde k poskozeni receptort pro bolest v misté ozafeni, tim
k odstranéni bolestivého drazdéni ze segmentu, kde osifikace vznika.

6.2.3. Chirurgicka lécba

6.2.3.1. Indikace

e \/lyznamné omezeni aktivit denniho Zivota (ADL)
e \/lyznamné omezeni mobility pacienta
Dekubitalni komplikace v ddsledku osifikaci
Neurovaskularni komplikace

6.2.3.2. Timing operace
e Nejcastéji 12-18 meésict od vzniku osifikaci

6.2.3.3. Predoperacni priprava
Kardiopulmonalni kompenzace
Sanace infekcnich fokusU
Sanace dekubitl

Uprava nutri¢nich parametrd

6.2.3.4. Typy operacnich vykont
e Resekce osifikaci

e Operatio sec. Girdlestone

e Implantace TEP



6.2.3.5. Komplikace operace

Infekt povrchovy, hluboky

Dehiscence rany

Proximalni migrace konce femuru s drazdénim a vznikem dekubitl
Luxace TEP

Osteonekrdza hlavice

Fraktury kréku a hlavice

Vyznamné krevni ztraty

Poranéni nervové cévniho svazku

Chirurgickou lé¢bu ve formé resekce NHO si vyzada cca 5 % pacientd (2). U vyzralych osifikaci
je resekce jedinou efektivni lé¢bou. Nejcastéjsi lokalizaci resekce osifikaci je kycel a loket. Za indika-
ci k operacnimu feseni osifikaci se povaZuje omezeni mobility pacienta s omezenim dennich aktivit,
neurovaskularni a dekubitalni komplikace v disledku vyzralych rozsahlych osifikaci. Cilem operace
je zlepSit rozsah pohybu v postizeném kloubu, zlepsit pozici sezeni ve voziku, snizit spasticitu, ktera
byva v ddsledku osifikaci ¢asto zvysena, snizit riziko vzniku dekubitt nad osifikacemi.

V doporuceném nacasovani operace neni stale shoda. Existuji prace, které ukazuji dobré
vysledky i s casnou resekci NHO, tzn. 3-11 mésict po SCI (13). Smyslem je minimalizovat kontrak-
tury mékkych tkani a degeneraci kloubu, rezultujici z imobilizace. Obecné je v3ak pfijiman timing
operace 12-18 mésict po SCI, coz je doba, po které jsou jiz osifikace vyzralé (10).

Neni optimalni diagnosticky test k urceni vhodné doby operace. Napomoci mize negativni
scintigrafické vySetfeni, normalni hladina ALP a CPK v séru.

Nutno pocitat s tim, Ze tyto vykony jsou pro pacienta velmi zatézuijici. Je dilezita pecliva predo-
peracni pfiprava zamérend na sanaci infek¢nich fokust, optimalizaci nutri¢nich parametrd, Upravu
krevniho obrazu, kardiopulmonalni kompenzaci.

Jsou popisovany rlzné operacni vykony na postizené kycli. Nej¢astéji se provadi extirpace
osifikaci s ponechanim kr¢ku a hlavice. Dalsimi vykony jsou resekce osifikaci i s hlavici (operatio
sec. Girdlestone) s nebo bez implantace totalni endoprotézy (TEP). Nevyhoda resekce hlavice a kr¢-
ku spociva v nebezpedi proximalni a dorzalni migrace femuru, spojena s drazdénim svald, a tim
k vysokému riziku znovunardstani osifikaci. Vznikaji téZ tlakové body spojené s rizikem dekubi-
talnich komplikaci. Nevyhodou TEP je riziko luxace hlavice. Operacni pfistup je laterdlni event.
kombinovany s ventralnim, ktery umozni lepsi kontrolu vztahu nervové cévniho svazku k osifika-
cim. Velké cévy byvaji odtlaceny osifikacemi medialné, nikoliv do kalcifikaci zavzaty, coZ sniZzuje
nebezpedi jejich poranéni. Postupné se resekuji osifikace na lateralni i ventromedialni strané tak,
aby byla mozna flexe v kycli minimalné do 90 st., plna extense, volné rotace a abdukce. Nutna je
pecliva hemostaza a drenaz rany. Operacni vykon se prekryva baktericidnimi antibiotiky. Becker
doporucuje prfedoperacni ozafeni operované kycle v den operace (5).

V pooperacnim obdobi se ¢asné zahajuje Setrna mobilizace kycle k udrZeni rozsahu pohybu.
NejCastéji uvadéné komplikace operacniho vykonu jsou povrchovy i hluboky infekt, pooperacni
krvaceni, vyznamné peroperacni krevni ztraty (20), osteonekréza, peroperacni a pooperacni zlo-
meniny krcku a hlavice femuru. Stover uvadi peroperacni zlomeniny v 5 % a pooperacniv 3-16 %
u SCI pacientt operovanych pro NHO kolem kycelniho kloubu (20). Osteonekréza hlavice femuru
po resekci osifikaci se mUze vyvinout v dasledku poruseni krevniho zasobeni hlavice ¢i hluboké
infekce. Na rozvoji osteonekrézy se podili kromé vlastni operace také nasledna iradiace a terapie
NSAID. Van Kuijk et al. popisuje 3 pfipady, kdy se rozvinula osteonekréza hlavice femuru po resekci
osifikaci s naslednou iradiaci a |é¢bou nesteroidnimi antiflogistiky. Osteonekréza byla identifiko-
vana za 2-3 mésice po operaci. Nicméné ani v 1 pfipadu neméla vliv na rozsah pohybu v kloubu
a byla pacienty snasena bez potizi (22).



Za komplikaci je nutno téZ povazovat recidivu osifikaci. Radiologické znamky rekurence se
objevuji v 82-100 % operovanych pacientd, ale jen v 17-58 % pfipadl jsou klinicky zfejmé (10).
K zamezeni rekurence osifikaci se doporucuje ¢asna Setrna rehabilitace operované kycle. Naopak
forsirované cviceni mGze nardstani osifikaci urychlit. Zabranit recidivé by mély také adjuvantni
lécebné metody v rézné kombinaci (farmakoterapie, iradiace). Pfesné standardizované schéma
adjuvantni |é¢by neni ovSem dano. Ze zkuSenosti s resekci HO po implantaci totalni endoprotézy
kycle Ize v prevenci recidivy prepokladat pozitivni efekt nesteroidnich antiflogistik podavanych
v Casném pooperacnim obdobi. Po operaci je nutna dispenzarizace pacienta. Jednou za 3-6 mésicu
by mélo byt provedeno kontrolni RTG vysetreni ky¢li a laboratorni vysetfeni (CPK, ALP). PFi klinic-
kych ¢i jinych znamkach recidivy je nutno co nejdfive zahdjit farmakologickou Ié¢bu doplnénou
event. ozarenim postizené kycle.

Cilem lécby a rehabilitace je téz omezit spasticitu, ktera proces kostni formace urychluje.

7. Komplikace neurogennich heterotopickych osifikaci

Komplikace rozsahlych NHO jiz byly v podstaté zminény vyse. Jedna se o zacarovany kruh, kdy
se jednotlivé pfiznaky vzajemné ovliviuiji.

e Spasticita - podporuje rist osifikaci, které opét zhorsuji spasticitu

e Dekubity - vznikaji v dUsledku tlaku osifikaci, riziko se zvySuje téz pfi nevhodném sedu

e Hluboka zilni trombdza — se mUZze rozvinout jednak v ddsledku tlaku rozsahlych osifikaci
na nervové cévni svazek a téz kvali zménam v krevnim pratoku v meékkych kolemkloubnich
tkanich

Periferni neuropatie z Utlaku - u pacientl se zachovalym citim

Urolitidza - v ddsledku zmén v kalcium-fosfatovém metabolismu

Skolidza patefe - dlsledkem asymetrického zatiZzeni patere pfi nevhodném sedu
Depresivni syndrom - jako dlsledek omezeni béznych dennich aktivit (ADL) a bolesti
Pooperacni komplikace — viz. vySe
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9. Souhrn pro pacienty a jejich blizké

9.1. Co jsou neurogenni heterotopické osifikace?

Neurogenni heterotopické osifikace jsou nové vytvorené kostni masy v okoli velkych kloubd
u pacientl s miSni lézi urazového i neurazového plvodu ¢i po cerebralnim poranéni. Vznikaji
tvorbou kostni matrix v mékkych kolemkloubnich tkanich s ndslednou depozici vapniku. Svym
rozsahem mohou vést az k pfemosténi kloubu, coz zptsobi vyznamné omezeni pohybu v kloubu,
a tak zasadné snizi kvalitu zivota pacienta. Nejcastéji postihuji kycelni kloub, méné pak koleno,
loket a rameno. Vice jsou ohrozZeni pacienti s kompletni misni [ézi, s nespravné vedenou rehabili-
taci, dale pacienti s vysokym stupném spasticity a pacienti, ktefi byli po Urazu dlouhodobé uméle
ventilovani.

9.2. Jaké jsou priznaky rozvijejicich se osifikaci?

V rdzné mife mohou byt vyjadieny tyto pfiznaky: omezeni rozsahu pohybu v kloubu, otok
mékkych tkani, zvyseni teploty, zarudnuti ktze, hluboka Zilni trombdza a dle neurologického stavu
| bolest.

9.3. Jaka je diagnostika NHO?

Diagnostika musi byt ¢asna, protoze v ranych stadiich vyvoje osifikaci je IéCba nejucinnéjsi. Ke
stanoveni spravné diagndzy napomuze zjisténi zvysené hladiny enzym (alkalicka fosfataza, krea-
tinfosfokinaza) a CRP v krvi, dale zobrazovaci metody - scintigrafie skeletu, vySetfeni ultrazvukem,
v pozdgjSich stadiich vyvoje i prosté rentgenové vysetieni. Vybérovymi metodami, zvlasté pred
chirurgickou Ié¢bou osifikaci, jsou computerova tomografie (CT) a magneticka rezonance (MRI).

9.4. Jaka je lécba NHO?

Lécba heterotopickych osifikaci je zaloZzena na podavani 1ék — bisfosfonaty, které brani vape-
naténi zakladu kosti, tzv. kostni matrix, dale nesteroidnich antiflogistik (Indometacin, COX-2 inhi-
bitory), které tlumi zanét, jez hraje dllezitou roli pfi rozvoji osifikaci. DalSim druhem lécby je nizko-
davkové ozareni, které maze tlumit a zpomalit proces kostni formace. Pokud dojde k masivnimu
narUstu osifikaci, které vyznamné omezuji kvalitu zivota pacienta, ¢i prinaseji dalsi komplikace,
pak je moznost opera¢niho odstranéni osifikaci. Indikace vSak musi byt uvazliva, protoZe se jedna
0 naroCné a zatézujici vykony. Je zde také pomérné vysoké riziko znovunarUstani osifikaci. Dalezi-
tou soucasti 1écby je rehabilitace. Ta musi byt ¢asna, ale Setrna, aby nedochazelo k poranéni mek-
kych tkani v okoli kloubd.

9.5. Jaké komplikace s sebou NHO pfinaseji?

S vyvojem heterotopickych osifikaci se u pacienta mohou s vy3si pravdépodobnosti vyvinout
dalsi komplikace. Napfiklad dekubitalni viedy nad osifikacemi, Zilni trombdza, vznik kamend
v mocovém Ustroji s infekci ¢i nardst spasticity. Bez odstranéni vyvolavajici pficiny jsou tyto kompli-
kace obtizné resitelné a mohou dale podporovat narlstani osifikaci. Vznika tak bludny kruh.

9.6. Jaka je prevence vzniku a narastani heterotopickych osifikaci?

V prevenci vzniku osifikaci je zasadni vcasné zapoceti nenasilné rehabilitace a mobilizace klou-
ba. Od 3. tydne po vzniku léze néktefi autofi doporucuji podavat nesteroidni antiflogistika soucas-
né s léky chranicimi Zzaludecni sliznici. Tuto Iécbu je mozno kombinovat s nizkodavkovym ozafenim
postizeného kloubu.
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