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ABSTRAKT

Bakalarska prace se zabyva vyuzitim tfifdzové scintigrafie skeletu
v diagnostice a monitorovani Charcotovy osteoartropatie a je rozdélena

na teoretickou a praktickou ¢ast.

V teoretické casti je rozebran diabetes mellitus, jeho typy a moznosti 1écby.
Préace se nadale vénuje jeho komplikacim ve formé syndromu diabetické nohy,
konkrétné rozvoji Charcotovy osteoartropatie. Uvedena je patogeneze vzniku
tohoto onemocnéni, jeho klinicky obraz, terapeutické a diagnostické moznosti.
Déle je popsano vyuziti tfifdzové scintigrafie skeletu v diagnostice
a monitorovani tohoto onemocnéni, vcetné zakladniho principu metody,

postupti, vyuzZivanych radiofarmak a mozZnosti nalezi.

V praktické casti jsou prezentovany tdaje o poctu a sloZeni pacientli
vySetfovanych pro Charcotovu osteoartropatii na Klinice nukledrni mediciny
a endokrinologie 2. LF UK a FN Motol v letech 2015-2020. Na Sesti ptfipadovych
studiich jsou prezentovany klinické a scintigrafické nalezy v prabéhu lécby

pacientt, jejich korelace a podobnost s vysledky odbornych publikaci.

Klicova slova

Diabetes mellitus; syndrom diabetické nohy; diabetickd neuropatie;

Charcotova osteoartropatie; tfifazova scintigrafie skeletu



ABSTRACT

This Bachelor thesis deals with the use of three-phase scintigraphy
of a skeleton in diagnosing and monitoring Charcot’s osteoarthropathy and it is

divided into a theoretical and practical part.

In the theoretical part diabetes mellitus, its types and possibilities of its
treatment are analysed. Its complications in the form of a diabetic foot syndrome,
specifically the development of Charcot’s osteoarthropathy are also mentioned.
As well as pathogenesis of the formation of this disease, its clinical record file,
therapeutic and diagnostic ways are indicated there. Furthermore, the use
of three-phase scintigraphy of a skeleton in diagnosing and monitoring this
disease, including rudimentary principle of methods, procedures, used

radiopharmaceuticals and possibilities of medical reports are described.

In the practical part information about the number and the structure
of patients examined and diagnosed as having Charcot’s osteoarthropathy at the
Department of Nuclear Medicine and Endocrinology, 2nd Faculty of Medicine,
Charles University in Prague and Motol University Hospital in year 2015-2020 is
presented. Clinical and scintigraphic reports in the process of patient’s
treatments, their correlation and similarities to the results published

in professional journals are shown in six studies.

Keywords

Diabetes mellitus; diabetic foot syndrome; diabetic neuropathy;

Charcot osteoarthropathy; three phase bone scintigraphy
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1 UVOD

Charcotova osteoartropatie je neuropatické destruktivni onemocnéni
postihujici kosti a klouby dolnich koncetin. Vznika jakozto komplikace diabetu,
jednoho z nejcastéjsich civilizacnich onemocnéni soucasnosti, a vede k zdvaznym
problémtim, které mohou posléze vyustit v amputaci postizené koncetiny.
Vcasna diagnostika je tedy dtlezitym pfedpokladem k tispéSnym terapeutickym

vysledktim.

Vhodné diagnostické metody nabizi v soucasnosti zejména nuklearni
medicina, kterd pomoci scintigrafie a vhodnych radiofarmak dokaze odhalit
patologicky proces jiz ve stadiu kostnich metabolickych zmén. Trifazova
scintigrafie skeletu je tak nedilnou soucasti diagnostiky a sledovani vyvoje tohoto

onemocnéni.

Abychom zcela pochopili pfinos a vyhody této metody, je potfeba pochopit
jeji princip a znat veskeré charakteristiky onemocnéni. S tim ma pomoci praveé
tato prace, kterd se snazi utvofit ¢tendfi celistvy pfehled o vzniku a vyvoji
Charcotovy osteoartropatie a ukazat moZnosti, které vjeho diagnostice

a sledovani prinaseji poznatky oboru nukledrni mediciny.



2 CILE PRACE

Cilem této prace bude vytvofeni pfehledu o moznosti vyuziti tfifazové kostni

scintigrafie v diagnostice a sledovani vyvoje Charcotovy osteoartropatie.

Jednim z diléich tkolt bude zpracovani celkového poctu provedenych
trifazovych kostnich scintigrafii na Klinice nuklearni mediciny a endokrinologie
2. LF UK a FN Motol v letech 2015-2020. Z tohoto poctu vySetfeni budou nadale
vyselektovdna vySetfeni zindikace Charcotovy osteoartropatie a bude
vypocteno jejich procentualni zastoupeni. Rovnéz bude prostudovan vzorek
pacient(1 vySetfovanych pro Charcotovu osteoartropatii na vyse uvedené klinice
a bude zaznamendano procentudlni zastoupeni muz{i, Zen a pacient(i s nadvahou.
Vysledky budou zpracovany do prehledovych tabulek a vyvozené zavéry budou

konfrontovany s odbornou literaturou.

Dal$im ukolem bude vytvorfeni kazuistik vhodnych k posouzeni a popsani
priabéhu onemocnéni. Na zakladé téchto pripadovych studii bude tkolem
zhodnotit korelaci scintigrafickych a klinickych nalezt jednotlivych pacientt

a najit odlisSnosti v pribéhu onemocnéni pacientti s diabetem I. a IL. typu.

Cile této prace jsou vybrany s ohledem na stdle vétsi populacni prirtastek
pacienti s onemocnénim diabetes mellitus a pfidruzenymi komorbiditami.
Potfeba edukace pacienti a orientace zdravotnického personalu v této
onemocnéni prinasi. Vzhledem k rozsifujicim se technickym a védeckym
poznatkiim je potfeba neustdle propojovat poznatky mediciny snovymi

technologiemi a hodnotit jejich prinos.
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3 PREHLED SOUCASNEHO STAVU

3.1 Diabetes mellitus

Jako diabetes mellitus oznacujeme skupinu onemocnéni, ktera souviseji
s poruchou endokrinni slozky pankreatu, a tedy poruchou produkce hormonu
insulinu. Insulin je produkovan beta burtkami Langerhansovych ostravka a je
nezbytnym faktorem v udrzovani glukézové homeostazy. Transport glukozy
do svalovych a tukovych bunék pomoci GLUT4 transportéru je zcela zavisly
pravé na inzulinu a pfi jeho nedostatku ztstava glukoza v extracelularni
tekutiné. Vlivem zaniku beta bunék nebo inzulinové rezistence dochéazi k rozvoji
diabetu I. nebo II. typu, jejichz primdrnim znakem se stava hyperglykémie
s naslednou glukosurii. Mimo jiné dochazi ke zménam metabolismu cukri, tuki
i bilkovin arozvoji cévnich komplikaci, které se projevuji postizenim
na makrovaskularni i mikrovaskuldrni drovni. Mezi komplikace na trovni
makrovaskuldrni zahrnujeme napiiklad zrychleni procesu aterosklerotického
poskozeni cév, vjehoz diisledku muzZe dojit k rozvoji ischemické choroby
srdecni, cévni mozkové prihody ¢i ischemické choroby dolnich koncetin.
Mezi mikrovaskuldrni pak fadime retinopatie, nefropatie a pfedevsim
neuropatie, jejichz vznik tzce souvisi s rozvojem syndromu diabetické nohy,

ktery bude probiran v dalSich ¢astech prace. [1,2,3]

Klinicky obraz diabetického syndromu zahrnuje Siroké spektrum pfiznaki
a projevil. Jejich manifestace a rozsah odpovida stupni a trvani metabolické
dekompenzace, strategii 1écby i pfipadnych predchozich onemocnéni, jichz je
diabetes mellitus soudasti. Zizen, polydipsie, polyurie a asto také hubnuti,
pocity unavy, ¢i dokonce poruchy védomi byvaji obvyklymi pfiznaky rozvoje
tohoto onemocnéni. Tyto projevy jsou v pfipadé jednotlivych typti diabetu velmi

podobné, aviak mechanismus rozvoje téchto jednotlivych typu se lisi. [1]

1



Diagnostikovani diabetu provadime méfenim glykémie ve vendzni plazmé.
K tomu jsou uzivany béiné laboratorni metody. Dle doporuceni Ceské
diabetologické spolecnosti a dalSich institucich neni vhodné pouZivat
k diagnostice diabetu glukometr. Stanoveni diabetu 1ze provést méfenim hodnot
nahodné glykémie, glykémie nala¢no ¢ z hodnot oralniho glukézového
toleran¢niho testu ve 120. minuté. Vysledna hodnota méfeni miZe poukazat
na prediabetes ¢i na plné rozvinuté onemocnéni diabetes mellitus. Tyto hodnoty

jsou zaznamenany v tabulce 1. [3]

K diferencidlni diagnostice typti diabetu lze dale postupovat testovanim

pfitomnosti  protilatek  proti  dekarboxyldze  kyseliny  glutamové

a tyrozinfosfatdze, pripadné inzulinovych protilatek. K doplnéni vysetfeni mtize

byt provedeno stanoveni hodnot C-peptidu. [3]

Tabulka 1 Hodnoty ndhodné glykemie, glykemie nalacno a ordlniho glukézového tolerancniho testu uddvané v
jednotkdch koncentrace typické pro diabetes, prediabetes a zdravého jedince [3]

Hodnoty nahodné Glykémie nala¢no Oralni glukézovy
glykémie tolerancni test
Normalni hodnoty 3,9 - 5,5 mmol/l <7,8 mmol/l
glykémie
Prediabetes 5,6 — 6,9 mmol/l 7,8 — 11,0 mmol/l
Diabetes =11,1 mmol/l + pfiznaky > 7,0 mmol/1 >11,1 mmol/l

Lécba diabetu se odviji od diagnostikovaného typu diabetu, pozitivnich

autoprotilatek,

pritomnosti

¢i hyperinzulinemie. [4]

obezity

éi nadmérného

hubnuti
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3.1.1 Typy diabetu

Diabeticka klasifikace zahrnuje ¢tyfi skupiny diabetu a dvé prediabetické
skupiny téz oznacované jako hrani¢ni poruchy glukézové homeostazy. Tyto typy
diabetu nemaji vyrazné rozdily v projevech onemocnéni, ale lisi se

v mechanismu vzniku. [3]

Tabulka 2 Typy onemocnéni diabetes mellitus [3]

Diabetes mellitus Obvykla zkratka
I. Diabetes mellitus 1. typu DM], véetné klinického pribéhu LADA
A. imunitné podminény Pozitivni autoprotilatky
B. idiopaticky Negativni autoprotilatky
II. Diabetes mellitus 2. typu DM2
III. Specifické typy diabetu Napftiklad MODY — monogenni diabetes
IV. Gesta¢ni diabetes mellitus GDM
Prediabetes
Zvysena glykemie nala¢no IFG (Impaired Fasting Glucose)
Porusena glukézova tolerance IGT (Impaired Glucose Tolerance)

Diabetes mellitus 1. typu

Diabetes mellitus I. typu (dale jen DMI) je autoimunitni onemocnéni, béhem
kterého dochazi k postupnému destruktivnimu procesu pankreatickych beta
bunék (B-bunék). Tyto bunky v téle zajistuji produkci hormonu inzulinu, ktery
se podili na glukézové homeostaze snizovanim hladiny glukézy v krvi. Zanikem

B-bunék dochazi k jeho deficitu a naslednému rozvoji DML. [4]

DMI1 byva castéji davan do souvislosti s détskym vékem, ale ani u dospélych
neni dnes jeho rozvoj zcela vyloucen, ackoliv je méné casty. Manifestace
onemocnéni v détském véku byva rychlejsi a projevy vyraznéjsi. Mezi prvni
znamky rozvoje nemoci patii ubytek na vaze, pocity zizné€ a tinavy. V dospélém
véku pomaly ndstup onemocnéni casto zptlisobuje komplikace pfi jeho véasném
odhaleni, Priikazem pfitomnosti onemocnéni byva glykosurie a zvyseni hladiny
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cukru v krvi, ale k uréeni konkrétniho typu diabetu je nutné stanovit specifické
protilatky a hladinu C-peptidu, jehoz hladina se v pfipadé DMI snizuje.
U pacientti détského véku mutze byt DMI doprovazen zvysenou hladinou
protilatek proti stitné Zlaze a byla prokdzana také jeho souvislost s onemocnénim

herpes zoster. [4]

LADA - latentni autoimunitni diabetes dospélych

Toto onemocnéni, tvorici pfiblizné 12 % z celkového mnozstvi diabetikt, je
druh autoimunitniho diabetu, béhem kterého jsou u pacienta zaznamendny
zvySené hodnoty protilatek GAD (proti dekarboxyldze kyseliny glutamové),
anti-IA2 (proti tyrozinové fosfataze), anti-IAA (proti inzulinu) a anti-Zn T8 (proti
zinkovému trasportéru 8. typu). Je zde také moznost vyskytu protilatek proti
Stitné Zlaze. Zaroven je toto onemocnéni provazeno zhorsenim funkce B-bunék
Langerhansovych ostravkid. Pro stanoveni onemocnéni je, kromé mnoZzstvi
protilatek, dulezita také hladina C-peptidu. Ta se u latentniho autoimunitniho
diabetu dospélych sniZuje, podobné jako je zaznamenavano u DM1. LADA se
v prvni fazi tézko odliSuje od DM2. Je zde vSak vyssi pritomnost protilatek proti
B-burikdm, ktera je typicka zejména pro casné faze diabetu 1.typu. Slinivka bfisni
byva v pfipadé LADA atrofickd, ale oproti DMI je atrofie podstatné mensi. Jak
napovidd ndzev tohoto diabetu, projevuje se u osob v dospélém véku, konkrétné
osob starsich triceti let. Vyssi vék pacientti zptisobuje castou zaménu tohoto typu
diabetu s DM2 a jeho naslednou 1écbu peroralnimi antidiabetiky. Ta mtiZe byt
zprvu uspésna, ale zdhy selhdva a je tfeba prejit na lécbu inzulinem. Vcasné
diagnostikovani LADA je dulezité z hlediska rychlosti zahdjeni odpovidajici
lécby. Je-li poddvan inzulin jiz v prvnich fazich onemocnéni, lze oddalit

pacientovu plnou zavislost na lécbé inzulinem. [4]
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Diabetes mellitus 2. typu

Diabetes mellitus 2. typu (dale jen DM2) je v soucasnosti nejcastéjsim typem
diabetu, ackoliv incidence DMI1 v poslednich letech vyrazné vzrasta.
Mezindrodni diabeticka federace uvadi, ze DM2 trpi az 90 % z celkového poctu
diabetik{i. Pro tento typ je typickd inzulinova rezistence, béhem které télo netrpi
nedostatkem tohoto hormonu, ale pouze nedostatecnou schopnosti reagovat
nanéj. To je nasledkem nedostatecné funkce bunécnych receptorti pro inzulin
nebo jejich absence. V navaznosti na tuto dysfunkci muze vznikat porucha
slinivky, kterd vede ke sniZovani produkovaného inzulinu, coZ mtize zptisobit
dalsi zvétSovani hodnot hyperglykemie. DM2 vykazuje spojitost s mnoha
rizikovymi faktory, znichz velky podil tvori obezita. Pfic¢iny jejiho vzniku
mohou byt rizné, at uz se jedna o Spatny zivotni styl, ktery zahrnuje dietetické
chyby a nedostatek pohybu, tak o genetické predispozice. Ve vSech pripadech se

vSak stava vyznamnym prekurzorem vzniku DM2. [4,11]

Vznikla také teorie, Ze rozvoji obezity a DM2 mohou pfispivat stfevni
mikroby. Alterace intersticialniho bakterialniho sloZeni mtize byt ovlivnéna
napfiklad zplisobem porodu nebo vyzivy. Prispét mtize také konzumace
antibiotik. Tyto faktory maji dopad na pfirozenou funkci mikrobt a prispivaji
rozvoji chronického zanétu, coz je Castad situace béhem inzulinové rezistence.

Souvislost je vSak stdle predmétem vyzkumu. [4]

Projevy DM2 byvaji podobné jako u diabetu 1. typu. Jejich nastup je vsak
pomaly, a proto je i diagnostika obtiznéjsi. Neni tedy neobvyklé, Ze u mnoha

pacientti trva i nékolik let, nez je pfitomnost tohoto onemocnéni prokazana. [4]
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3.1.2 Lééba diabetu

Zakladni terapii DM 1. typu je lécba inzulinem formou subkutdnnich injekci.
V pediatrii je kdoplnéni inzulinu casto vyuZivdna subkutdnni terapie
inzulinovou pumpou. Nékteré védecké studie se zabyvaji vyuzitim metforminu
k dopInéni standardni inzulinové terapie. Ten mtize dle novych zjisténi pomoci
snizit pribyvani na hmotnosti. Adjuvantni lééba metforminem je vSak
v soucasnosti v souvislosti s DM1 stale diskutovanym tématem, nebot se béhem
ni Casto objevuji gastrointestinalni vedlejsi tcinky, a to zejména u mladsich
jedincti. Je tedy tfeba zvaZovat jeji skute¢ny prinos. Transplantace ostrtivkovych
bunék slinivky bfisni je v rdmci lé¢ebnych metod stdle metodou nakladnou a je
vyuzivdna zejména u pacientd srendlnim selhdnim nebo castymi

hypoglykemiemi. [4]

Pro lécbu DM2 je dtilezitd uprava zivotniho stylu a redukce pfipadné obezity.
Farmakologicka lécba spociva primarné v podavani metforminu, antidiabetika,
které nevyvoldva hypoglykémii a ma vliv na jaterni inzulinorezistenci.
Metformin je kontraindikovan v pfipadé rendlni insuficience ¢i rizika srde¢niho
selhani. V pfipadé intolerance jeho klasickych forem je jeho alternativou
metformin XR, ktery ma prodlouZené ucinky a nizsi vyskyt projevit dolniho
dyspeptického syndromu meteorismu, fidké stolice a dalSich neZadoucich
ucinki. Mezi dalsi typy perordlnich antidiabetik patfi kromé biguanidt
(metforminu) také derivaty sulfonylurey, glinidy, antidiabetika s inkretinovym
efektem, thiazolidindiony, glifloziny ¢i inzuliny. Mechanismus jejich ucink je
rizny a pfi nedostate¢cné odpovédi organismu na lécbu zvolenym lékem je
mozné pristoupit k jejich kombinaci. Pfi nedostatecné kompenzaci je tfeba vzdy

prejit na lécbu inzulinem. [3,4]
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Inzulin zastava v 1écbé diabetu neménnou pozici. Naopak mezilety 2007 a 2017
vzrostl podil pacientti lécenych perordlnimi antibiotiky z 45 % na 54 % a doslo

k abytku pacientti 1é¢enych pouze dietetickymi tipravami. [12]

3.1.3 Prevalence a incidence diabetu na tizemi CR

Podle tidaji Ustavu zdravotnickych informaci a statistiky CR z rozmezi let
2007-2017 byl zaznamenan narist prevalence i incidence tohoto onemocnéni.
V ramci incidence vystoupal pocet novych pripadi z 69 260 v roce 2007 na 113 734
v roce 2017. Meziro¢ni narust c¢inil kolem 4 447 pacientti. Prevalence v tomto
¢asovém obdobi vzrostla z 804 987 nemocnych na 936124, coz ¢ini zhruba 80
nemocnych na 1000 osob. V ramci Evropy si Ceskd republika v soucasnosti
udrzuje jednu z nejvyssich hodnot prevalence diabetu, ktera v roce 2016 ¢inila

8,2 %. [12,13]

Prevladajicim typem diabetu je diabetes 2. typu, ktery byl dle tidaja z roku
2017 diagnostikovan u 84 % z celkového pocétu nemocnych trpicich diabetem,
druhé nejvyssi procentualni zastoupeni, konkrétné 7,8 %, méli pacienti

s poruchou glukdézové tolerance. Diabetes 1. typu tvofil 6,8 %. [12]
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3.2 Syndrom diabetické nohy

Syndrom diabetické nohy je zdvaznou pozdni komplikaci diabetu a jednou
z nejcastéjSich pri¢in amputace koncetiny. Jeho prevence a lécba je jednim
z hlavnich bodti Narodniho diabetologického programu na léta 2012-2022,
publikovaného Ceskou diabetologickou spole¢nosti. Prevence ma byt zajisténa
zejména dostatecnou informovanosti a edukaci pacienta a rozvojem sité
podiatrickych ambulanci. Tyto ambulance se zaobiraji lécbou a prevenci

onemocnéni nohy a kotniku nejen u diabetikii. [14]

Syndrom diabetické nohy je postizeni hlubokych tkani nohy, které vznika
distdlné od kotniku vcetné kotniku a byva doprovazeno ischemickymi
a neuropatickymi zménami v rlizném rozsahu. Tento syndrom postihuje 5-10 %
pacientti s diabetem a jeho feSeni vyZaduje komplexni péc¢i multidisciplinarniho
tymu specialisth. V rdmci podiatrickych ambulanci se na lécbé podileji
diabetologové, vSeobecni a cévni chirurgové, intervencni radiologové, protetici,

rehabilitacni pracovnici ¢i podiatrické sestry a jejich praci je nejen diagnostika
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alécba, ale pfedevSim pozorovani rizikovych pacientd, nebot vcéasny zachyt

patologickych zmén je dtlezitym faktorem pro tispésnost 1é¢by. [3, 5, 6]

U pacienti s diagnostikovanym syndromem diabetické nohy dochdazi
k riznym zplisoblim poskozeni kiize, podkozi i kosti. Ktzi casto postihuji
ulcerace, flegmoéna ¢i gangréna, kosti osteomyelitida nebo Charcotova
osteoartropatie. NejcastéjSimi klinickymi nalezy jsou gangrény termindlnich ¢asti
prstli, ragddy v meziprsti a na patach ulcerace v oblasti metatarzalnich kosti
s hyperkeratdzou, na jejimz vzniku se podileji mistni zvySeni kozni teploty
arigidita kolagenu a kreatinu zptisobena jejich glykaci. Poskozeni kiize byva
dtisledkem neuropatie, ktera zptlisobuje poruchy citlivosti a obranného
mechanismu, tedy bolesti. Je-li navic pfitomna ischemie, hojeni téchto koznich

poskozeni se stava velmi obtiznym. [3,6,27,30]

Jak jsem jiz uvedla vySe, 1é¢ba syndromu diabetické nohy je velmi komplexni.
Je tfeba uvolnit tlak na pripadné ulcerace ¢ Charcotovu nohu, ¢ehoz lze
dosdhnout specidlni odlehcovaci obuvi ¢i ortézami. Dale je vhodna lécba
ischemie, infekce a zlepSeni metabolismu za pomoci vhodné stravy a Zivotniho

stylu. [14]

Klasifikace syndromu diabetické nohy

Klasifikaci syndromu diabetické nohy existuje hned nékolik. Velmi casto
uvadénou je klasifikace Wagnerova, ktera popisuje miru infekce a hloubku
procesu vzniku ulcerace. Tato klasifikace umoZniuje popsat progndézu
onemocnéni a pripadné riziko amputace. Proto je asto povazovana za klasifikaci
stéZzejni. Zahrnuje pét stupnid, pficemz kazdému ndlezi popis léze. Dalsi
klasifikaci je napfiklad Kklasifikace texaskd, kterd umoziuje lépe zhodnotit
prevalenci amputaci pro jednotlivé typy této klasifikace. Lépe hodnoti infekci

a ischemii, a je proto vyznamnéjsim ukazatelem pro vyzkum. Setkat se miZeme

19



také sklasifikaci SAD, kterd hodnoti také miru infekce, neuropatie

a angiopatie. [3,5]

Tabulka 3 Wagnerova klasifikace syndromu diabetické nohy [3,5]

Stupen Popis 1éze
1 Povrchova léze v dermis
2 Hlubsi ulcerace penetrujici do subkutanni tkané€, bez vyznamné infekce
3 Hluboka ulcerace pod planarni fascii penetrujici kosti a klouby
4 Lokalizovana gangréna
5 Gangréna celé nohy
Klinicky obraz

Syndrom diabetické nohy se =z klinického hlediska déli podle faktorii
zpusobujicich patogenezi defektu na tfi skupiny. Jedna se o defekty ischemickeé,
neuropatické a neuroischemické. Toto rozdéleni dale urcuje, jaky terapeuticky
pristup bude ucinny. Neuropatické defekty vznikaji na podkladé poSkozeni
funkce perifernich motorickych, senzitivnich i vegetativnich nervi, pfi kterych
dochazi ke zpomaleni vzruchu vedeného nervovym vldknem. K jejich terapii je
vhodna optimalni kompenzace diabetu, odlehceni koncetiny a lécba infekce.
Ischemické defekty je vhodné lécit pfedevsim obnovenim cévniho zasobeni

koncetiny. Jejich pfitomnost vyrazné zhorsuje prognozu. [30]

20



Obrizek 3 Syndrom diabetické nohy (vlevo — neuropatickd noha, vpravo — ischemicka noha) [32]

3.3 Charcotova osteoartropatie

Charcotova osteoartropatie (dale jen CHOA) je progresivni destruktivni
onemocnéni kloubi a kosti nohy vznikajici na podkladé neuropatie
a mikrotraumatu. Obtizna diagnostika tohoto onemocnéni a pifipadné chyby
vznikajici vjejim priibéhu vedou k Sirokému rozptylu hodnot prevalence.
V soucasnosti jsou uvadéna cisla 0,08 % az 7,5 %. Rizikovou skupinou se stavaji
zejména pacienti s diabetem trvajicim déle nez 15 let a primérnym vékem 57 let.
Aclkoliv je vyskyt CHOA prezentovan zejména v souvislosti s onemocnénim
diabetes mellitus a se syndromem diabetické nohy, nezfidka doprovazi i jind
onemocnéni. Objevit se miize napiiklad v souvislosti s tabes dorsalis, spinou
bifidou, leprou, perniciézni anemii, roztrousenou sklerézou, ale i béhem

poranéni misnich ¢i perifernich nervi. [5]

3.3.1 Mechanismy patogeneze

Mechanismus vzniku CHOA neni v soucasnosti zcela dokonale popsan.

Existuji dvé teorie. Neurovaskularni teorie odkazuje na ptvodni nazor
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francouzského neurologa Jeana-Martina Charcota. Ten pfisoudil vznik artropatie
poruchdm michy, nasledkem kterych dochdazi k poruSe nutricniho zasobeni
perifernich nervii. Soucasti tohoto procesu byly dle Charcota vazomotoricke,
cirkulacni i trofické zmény. Osteoartropatii spojoval s onemocnénim tabes
dorzalis. Neurovaskuldrni teorie pfisuzuje vznik kostni resorpce zméndm
cévniho zasobeni zptisobenych neuropatii, pfi nichz dochdzi k vazodilataci
a hyperemii. Druhou teorii je Volkmanova a Vichrova neurotraumaticka teorie
zalozena na pfedpokladu, ze k destrukci kostni tkdné a kloubu dochazi
nasledkem drobného traumatu a pritomnosti poruchy zpétné senzorické vazby.

Ani jednu z vySe uvedenych teorii nelze zcela vyvratit. [5,7]

Iniciace patologického procesu je nasledkem mikrotraumatu a soucasné
periferni somatické autonomni neuropatie. K poranéni koncetiny dochézi velmi
Casto bez védomi pacienta. Vlivem mikrotraumatu se zvysuje pritok krve, ktery
ma za nasledek aktivaci osteoklast(i, vjejimz dtsledku dochdzi k rozvoji
osteoporotickych zmén. Aktivuje-li toto poranéni =zanétlivou reakci,
protizanétlivé  cytokiny mohou zplisobit osteoklastogenezi. Samotné
mikrotrauma vSak kostni deformity nezptisobi. Mechanismus patogeneze
CHOA je multifaktoridlni zaleZitosti. Na jeho vzniku se velkou mérou podili také
neuropatie. Ta zptisobuje nepomér tahu svalovych flexorti a extenzorti, kvuli
kterému je noha nerovhomeérné zatéZovana a klouby se stavaji nestabilnimi
anachylnymi k subluxacim. Dlouhodobé zatiZeni koncetiny vede k vzniku
ulceraci, deformit a sekunddrni infekce. K dalSim faktorim podilejicim se
na vzniku deformit mutzeme fadit snizeni rhstové aktivity chrupavek
pfiinzulinové deficienci se sniZzenim IGFl, hyperglykemii, poruchy
mikrocirkulace snaslednou zmeénou v uvoliovani vazoaktivnich latek

nebo diabetickou nefropatii. [5]
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Podle mnohych studii, které se zabyvaji zejména patogenezi CHOA
na celularni a molekularni tirovni, souvisi kostni remodelace s OPG/RANK-L
signalizacnim systémem. RANK-L je transmembranovy protein, ktery umoznuje
transformaci pre-osteoklastu na zraly osteoklast. OPG jakoZto decoy receptor
inhibuje RANK-L pfijeho nadmérné produkci. Koordinace jejich syntézy je tedy
nezbytnd pro normdlni pribéh kostni remodelace. Prevladne-li vyznamné
mnozstvi proteinu RANK-L, dojde k nadmérné osteoresorpci a poruse kostni
mikroarchitektury. Nékteré teorie patogeneze predpokladaji zvySenou expresi
RANK-L na podkladé zanétlivého procesu. Byly také uskute¢nény studie, které
prokazuji, Ze monocyty pacienti s CHOA produkuji vice cytokinti nezZ monocyty
ostatnich pacientti s diagnostikovanym syndromem diabetické nohy. ZvySena
produkce cytokinti opét vede ke zvysSené expresi RANK-L a nésledné kostni
resorpci. Na slozity systém OPG/RANK-L maji vliv také neuropeptidy,
vitamin D, kalcitonin a v neposledni fadé genetika. U pacientti s neuropatii muze
byt aktivace tohoto systému zptisobena zvySenim intravaskularniho tlaku v jejim

dasledku. [20]

3.3.2 Klinicky obraz

Z hlediska klinické charakteristiky CHOA rozdélujeme stadium akutni
a chronické. Béhem pocinajiciho akutniho stadia je nutnosti vyslovit podezfeni
na CHOA z nalezu asymetrického otoku nohou, nebot deformity ani bolestivost
nemusi byt vzdy pfitomny. Kromé otoku byva noha az o 2 °C teplejsi oproti
kontralaterdlni koncetiné (nejednd-li se o oboustranné postizeni). RTG zmény
vSak nemusi byt patrné. Zaroven musi byt vzdy prokdzdna pfitomnost
neuropatie. O chronickém stadiu hovorime tehdy, zaznamenavame-li déle nez
6 meésicti rentgenologické zmény za soucasného ustupu edému a teploty kiize.
V chronickém stadiu také ustupuji zmény zvysSené kostni resorpce a castéji se

objevuji deformity a hypertrofické zmény tkané. Nékdy se toto stddium déli
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na fazi reparace a fazi rekonstrukce, pficemz prvni zahrnuje praveé ustup otoku,

snizeni teploty a tstup resorpce a druha vznik deformaci koncetiny. [5,6]

Je-li u pacienta s diabetickou neuropatii zaznamenano traumatické poskozeni
nebo zanétlivy proces, vzdy musi lékaf zvazit pritomnost akutni CHOA. Ta mtize
propuknout nasledkem opera¢nich vykoni nohy, revaskulizace cév

nebo napitiklad infikovanych ulceraci ¢i prelécené osteomyelitidy. [5]

Tabulka 4 Projevy akutniho a chronického stddia Charcotovy osteoartropatie [5,6]

Stadium Projevy

e ZvySena teplota koncetiny
Akutni e Otok
e Moznost bolestivosti

e Moznost pfitomnosti deformit

e RTG zmény déle nez 6 mésica
L e Ustup zmén mékkych tkani

Chronické
e Ustup kostni resorpce

e  Hypertrofické zmény tkané (reparace, proliferace, sklerotizace)

o Casté deformity

3.3.3 Diferencialni diagnostika

Pritomnost Charcotovy osteoartropatie neni na prvni ohled mozné
jednoznacné urcit. V ramci diferencidlni diagnostiky je tfeba vyloucit pfitomnost
jinych zmén. Témi mohou byt napfiklad osteomyelitida, flegmona, fraktury kosti
nohy, infekcni artritida, revmatické onemocnéni nebo erysipel. Pro lepsi
predstavu si popiSme odliSnosti nékterych ztéchto typli postizeni dolni

koncetiny. [5]
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Osteomyelitida

Osteomyelitida je zdnétlivé onemocnéni kostni dfené€. Jeji odliSeni od CHOA
je v ramci diferencidlni diagnostiky velmi obtiZzné, nebot klinické priznaky téchto
patologickych procestt jsou velmi podobné. Pro osteomyelitidu je
charakteristicky otok meékkych tkani, febrilie, pfipadné subfebrilie, zvySeni
zanétlivych parametrtt CRP a pritomnost ulceraci. Kost je periostalné formovana
a probihd destrukce kortikdlni zény. Na RTG snimku 1ze obvykle zaznamenat
kromé kortikalni destrukce a periostalni novotvorby také zvySenou radiolucenci,
fokalni osteopenii ¢i osteolyticky proces. V ramci CT vySetfeni 1ze prokazat
a popsat pritomnost sekvestri (nekrotizujicich c¢asti kosti ohranicenych
granulacni tkani). VySetfeni tfifdzovou scintigrafii skeletu ma pro diagnostiku
osteomyelitis vysokou senzitivitu, ale nizsi specificitu. Z tohoto divodu je nékdy
pfidavéana ctvrta faze po 24 hodindch. Akumulace radiofarmaka v této fazi
v lozisku osteomyelitis na rozdil od CHOA neklesa. Hybridni vySetfeni
pozitronovou emisni tomografii v kombinaci s vypocetni tomografii (PET/CT)
muiize prokazat zvySenou akumulaci radiofarmaka ®F-FDG v misté infekce
a odlisit tak osteomyelitis od zanétu mékkych tkdni. Nejvétsi senzitivitu
v diagnostice téchto patologickych zmén zaznamendvdme u magnetické

rezonance. V poslednich letech je také vyuzivan ultrazvuk. [5]

Tabulka 5 Diferencidlni diagnostika CHOA a osteomyelitidy [5]

Charakteristika Osteomyelitis Charcotova osteoartropatie
Lokalizace Palce, hlavicky metatarzii Stredni ¢ast nohy
Kortikalni destrukce Vzdy pritomna Diskrétni kortikalni 1éze
Ulcerace mékkych tkani Blizko infekce mékkych Urcita vzdalenost od mékkych
tkani/ulcerace tkani /ulcerace
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Flegmona

Flegmona je infekce hlubokych meékkych tkani, kterd vznikd bez vazby
na bakteriologicky prikaz infekéni agens. Na podkladé zanétlivé reakce se
objevuje otok, zarudnuti a zvySuje se koZni teplota. Lokalizaci flegmony je casto
tkan pod plantarni fascii. Flegmona v rozsahu do 2 cm neni vyznamnym
ohrozenim koncetiny, avSak na podkladé septické artritidy mtize progredovat
az do vlhké gangrény. Lécba této infekce vyzaduje podani antibiotik. Lécbu

antibiotiky je vhodné doplnit komplexni terapii syndromu diabetické nohy. [5,21]

Fraktury

Vramci CHOA mohou cdasto vznikat drobné mikrofraktury. Jedna se
o fraktury neuropatické nebo také stresové, které se mohou vyznacovat snizenou
bolestivosti a pfitomnosti otoku. Pokud se fraktura nachazi na koncetin€, ktera
neni postizena CHOA, béhem prvni faze tfifazové scintigrafie skeletu neni pasaz
radiofarmaka vyrazné urychlena a jeho akumulace je pouze v misté poranéni.
Je-li koncetina postizena, pasaz je zrychlena a radiofarmakum je akumulovano
i v jinych ¢astech nohy. Vzdy je tedy dobré porovnat vysledek scintigrafie s R-TG
snimkem. RTG zmény pfedchazeji zméndm scintigrafickym. Trifdzova
scintigrafie zaznamend zvySenou kostni pretavbu a hyperemii 42-72 hodin

po urazu. [5]

Ackoliv neni v diagnostice fraktur scintigrafické vysSetfeni primarni volbou,
miize byt velmi uzitecné, je-li zlomenina umisténa v rentgenologicky obtizné
zobrazitelnych oblastech. V pripadé podezieni na syndrom tyraného ditéte miize

byt indikovan celotélovy sken. [22]
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Artroza

Degenerativni artrotické zmény byvaji ¢astym nalezem scintigrafie skeletu.
Dulezitym faktorem v diagnostice artrézy a jejim odliSeni od ostatnich
patologickych nalezi je porovnani s RTG snimkem. Artrotické zmény casto
postihuji kromé kloubti nohy také patef, kolena ramena a dalsi klouby. Tyto
zmény lze dobfe pozorovat na vysledcich celotélové scintigrafie skeletu (WB).
Béhem tfifdizové scintigrafie skeletu muZeme pozorovat lehce zvysenou
hyperémii i metabolickou kostni aktivitu. Scintigrafie znacenymi leukocyty byva

v ptipadé artrotickych zmén negativni. [5]

3.3.4 Diagnostické metody

Chceme-li diagnostikovat Charcotovu osteoartropatii, je nejprve nutné
vyslovit na ni podezfeni. Prvni znamky CHOA, kterymi jsou naptiklad otok
a zvysena teplota koncetiny, byly popsany v kapitole Klinicky obraz. Aby bylo
mozné diagnostikovat CHOA, je nutné prokdzat pritomnost neuropatie.
Za pomoci monofilamenta, ladicky ¢i biothesiometru lze rozpoznat ztratu
povrchového i hloubkového ¢iti, nebot pacient sneuropatii neni schopen

monofilamentum citit a mé nizsi prah vibracniho ¢iti. [5]

RTG snimek

Rentgenologické vysSetfeni muze v urcitém stadiu CHOA poukazat
na znamky demineralizace kosti, jejich destrukci a periostalni reakce. Mezi
typické znamky CHOA, které lékaf na RTG snimku rozpoznava, jsou
fragmentace hlavicek metatarsi ¢i dislokace Lisfrancova kloubu. Atrofie je
typickd zejména pro predni c¢ast nohy. Hypertrofické zmény se objevuji
v oblastech trabekuldrnich kosti, kde mohou vznikat osteofyty, exostozy

¢i subchondralni skler6za. RTG vysetreni je velmi rychlé a jednoduché, je vsak
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tteba dodat, Ze jeho senzitivita je v diagnostice CHOA velmi nizk4, a to zejména

v ¢asnych fazich. [5]

Obrizek 4 Nilez na RTG snimku typicky pro Charcotovu osteoartropatii — a) fraktura b) dislokace [28]

Magneticka rezonance

Magnetickd rezonance je schopna rozliSit infekci mékkych tkani
od neuroartropatie a senzitivita tohoto vySetfeni je oproti RTG snimku
mnohondsobné vyssi. Magneticka rezonance je tedy schopna odhalit i asné faze
CHOA aje vhodna i pro sledovani vyvoje onemocnéni. Nizky T1 signal z oblasti
kloubti a T2 signdl z oblasti dfené doprovazi jiz zcela rozvinutou CHOA,
avSak urychle progredujicitho onemocnéni mutze byt tento signdl vysoky.
Nastane-li tato skutecnost, stava se CHOA velmi lehce zaménitelnou
s osteomyelitis. Negativy tohoto vySetfeni jsou také ndkladnost, Spatna

dostupnost a vysoké poZadavky na zdravotnicky personal. [5,7]

Kostni biopsie a kvantitativni ultrazvukova kostni denzitometrie

Denzitometrie se v ramci diagnostiky vyuziva zejména k posouzeni rizika
neuropatickych fraktur v akutni fazi CHOA. To mtze hrat zdsadni roli v dal$im

rozvoji tohoto onemocnéni, nebot komplikace vznikaji pravé v disledku
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drobnych fraktur a subluxaci. Touto metodou je mozné prokazat odlisnou kostni

denzitu koncetiny, oproti koncetiné kontralateralni. [5,7]

Kostni biopsie je povazovana za standardni vysSetfeni pro odliSeni CHOA

od osteomyelitidy. V praxi vSak neni vétsinou nutnosti. [5,7]

Radioizotopové metody

Radioizotopova vysetfeni maji velky vyznam pfi sledovani vyvoje
onemocnéni a pomdhaji rozhodnout o pferuseni terapie. VySetfeni ma vysokou
senzitivitu, ale nizkou specificitu. Pacientovi je intravendzné podano vhodné
radiofarmakum, vtomto pripadé se jednd o techneciem 99 metastabilnim
znaceny methylen difosfonat ¢i hydroxymethylendiphosphonat a nasledné je
provedena tfifazova kostni scintigrafie. Pro odliSeni od osteomyelitidy je
ttifdzova scintigrafie doplnéna o vysetfeni znacenymi leukocyty. Toto vySetfeni

je podrobné probrano v kapitole 3.4. [7,16]

3.3.5 Lécebné postupy

Lécba CHOA odpovida fazi, ve kterém se onemocnéni nachazi. Snaha
o prevedeni destruktivniho procesu do stddia reparace je nutnd zejména tehdy,
jedna-li se o stddium akutni. V tomto pripadé je zdkladnim cilem zabranit
deformitdm a bolestivosti. Zabranit deformitdm a bolestivosti je v tomto pfipadé
zdkladnim cilem. Prejde-li onemocnéni do chronicity, je tfeba koncetinu
dostatecné odlehcit a zabranit tak vzniku zavaznych ulceraci. Vhodné je také
noseni specialni ortopedické obuvi s dynamickou stélkou. Zmirnéni plantarniho
tlaku a stabilizace koncetiny jsou zdkladnimi podminkami hojeni, a to
uz v pocatecnich fazich onemocnéni, nebot pohyb kloubti a kosti mtize aktivovat
osteolytické procesy. K tomu jsou vhodné specidlni ortézy (Sarmiento, Walker)

a dlahy s elastickou fixaci. Takzvana kontaktni fixace neboli TTC (total contact
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cast) umoznuje redukovat otok spravnym rozloZzenim plantdrniho tlaku.
V prvnich mésicich této 1écby je ¢asto vyuzivano pojizdné kieslo a po nékolika
mésicich je noha postupné zatéZovana. Vhodné je také zpevnit druhostrannou
koncetinu. Odlehcovani trva primérné 6 mésicti. Pfed ukoncenim je vhodné

zkontrolovat jeho t¢innost izotopovym vySetrenim. [5]

W dlehcovaci .polovi

Obrizek 5 Specidlni ortézy a obuv pro odlehceni koncetiny [32]

Priznivy efekt na priibéh akutni fdze maji také bifosfonaty a kalcitonin.
Bifosfondty maji schopnost sniZovat produkci cytokinti v kostech, hyperemii
i bolestivost. Inhibuji osteoklasty a zpomaluji tak procesy kostni resorpce.
To vSak mtiZze mit také nezadouci vliv na kostni remodelaci. Kalcitonin ptisobi
na kostni remodelaci skrze RANK-L/OPG systém, ktery byl zminiovan v kapitole
3.3.1. Jeho ptisobeni je v dopadech na kostni remodelaci vice fyziologické a Ize jej

vyuzit i u pacientd, u kterych byla zjisténa renalni insuficience. [5]

K chirurgickym korekénim zakroktim se pfistupuje, ma-li pacient nestabilni
klouby bez mozZnosti fixace nohy, zcela omezenou schopnost chtize, akutni
dislokované zlomeniny nebo nelze-li kvtili deformitdm zhotovit vhodné obuti.
Tyto zdkroky byvaji casto komplikované, ato jak zhlediska technického
provedeni, tak pro velka rizika, kterd pfinaseji. Mezi ta patfi napfiklad infekce,

aktivace dalsiho procesu kostni resorpce, pseudoartréza a komplikované hojeni
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s moznosti amputace. Chirurgické feSeni je mozné v chronické fazi onemocnéni
a ma za cil odstranéni a korekci deformit, prominenci a provedeni artrodézy

postizeného kloubu. [5]

3.4 Nuklearni medicina - zakladni principy vySetfeni,
radiofarmaka a postaveni v diagnostice CHOA

Obor nuklearni medicina vyuziva k diagnostickym a terapeutickym tceltim
oteviené radionuklidové zafice. Definice uzavieného a otevieného
radionuklidového zafice je upravena legislativné. Podle Atomového zakona
¢.263/2016 sb. je uzavienym radionuklidovym zaficem takovy zafi¢, jehoz
uprava, napiiklad zapouzdfenim nebo ochrannym pfekryvem, zabezpecuje
zkouskami ovéfenou tésnost a vylucuje tak, za predvidatelnych podminek,
pouZiti, opotfebovani ¢i unik radionuklidii zafice. Otevieny radionuklidovy

zafic je kazdy radionuklidovy zafi¢, ktery neni uzavienym zaficem. [8,9]

3.4.1 Radiofarmaka

Oteviené radionuklidové zafice jsou na oddélenich nuklearni mediciny
pouzivany ve formé radiofarmak. Tyto umélé zdroje ionizujiciho zafeni se
skladaji z radionuklidu a nosice, na ktery je radioaktivni latka navazana. Ten poté
urcuje svym chemickym sloZzenim chovani radiofarmaka v ramci celého téla.
Slozky radiofarmaka jsou voleny s pfihlédnutim k vySetfované oblasti
a ocekdvané vytéznosti vysetteni pacienta. Kazdé radiofarmakum se vychytava
v téle jinym zplsobem a s jinou afinitou k urcitému fyziologickému déji.
Sledovanim radiofarmaka tedy dokazeme popsat jeho kinetiku a distribuci
a zhodnotit pfipadné odchylky od fyziologickych norem. Akumulace
radiofarmaka probihd na zdkladé metabolickych a funkcnich déji. Informace,
které nam poskytuji vySetfeni nuklearni mediciny, jsou tedy pfevazné funkéni.

Morfologické informace maji spise funkci dopliikovou. Hmotnost aplikovaného
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radiofarmaka je velmi mald a pohybuje se na hranici chemické prokazatelnosti.
Pro mnozstvi podaného radiofarmaka se tedy zavadi jednotka becquerel (Bq)
a v praktickém vyuZiti se aplikuji hodnoty v jejich ndsobcich (kBq, MBq). Tato
jednotka je vyjadfenim fyzikalni veliciny, ktera se nazyva aktivita. V praxi je
mozné setkat se stzv. objemovou aktivitou, ktera je vyjadfena v jednotkach

Bq-cm™.[8,9,10,15]

Vzhledem k malému mnozstvi podaného radiofarmaka neni zaznamendavana
zadnd toxicita ani vliv na funkci orgdnd. Radiofarmakum tedy vétSinou
zpusobuje pouze wurcitou radiaéni zatéZ. Vyjimkou jsou pouze mysi
monoklonalni protilatky, které mohou zpustit obranny mechanismus organismu

vytvorenim protilatek HAMA. [15]

K diagnostickym ucelim v nukledrni mediciné jsou nejcastéji vyuzivana
radiofarmaka znacena techneciem 99 metastabilnim (*™Tc). Tento radionuklid
ma pro vyuZiti v oblasti nukledarni mediciny velmi vyhodné fyzikalni vlastnosti.
Ty hraji dtilezitou roli zejména z dtvodu dostatecné kvalitniho zobrazeni
za soucasného maximalniho Setfeni pacienta a zdravotnického personalu
z hlediska radiacni zatéZe. Polocas pfemény 6 hodin a energie 140 keV jsou
k dodrzeni téchto parametrii velmi vhodné. Dalsi vyhodou *™Tc je jeho chemické
slozeni, které v laboratofich umoznuje snadné navazani tohoto radionuklidu
na prislusny nosi¢. *“mTc je ziskdvano eluci z molybden-techneciového
generatoru. Ten funguje na zakladé radioaktivni rovnovahy. Matefsky prvek
s dlouhym polo¢asem rozpadu (Mo — Tlz=66hod) se preménuje na dcefiny
radionuklid (*™Tc — Ti2=6hod), ktery je dle potfeby eluovan fyziologickym
roztokem ve formé technecistanu sodného. Po oddéleni dcefiného radionuklidu
je naruSena radioaktivni rovnovdha a matefsky prvek se dale rozpada

az do ustanoveni dalsi rovnovahy. [5,9]
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roztok

Mo

me

Obrizek 6 Molybden-techneciovy generitor [33]

Radiofarmaka vyuzivana v diagnostice a monitorovani CHOA

»mTe-difosfonaty

Difosfonaty znacené *“mTc jsou v soucasnosti stéZejnimi radiofarmaky
vyuzivanymi k vySetfeni tfifazovou kostni scintigrafii. Jedna se zejména
0”"Tc HDP a *™Tc MDP. Pacientovi jsou tato radiofarmaka podavana
intraven6zné a jejich distribuce do extraceluldrniho prostoru je témét okamzita.
Chemisorpci jsou poté vazana na povrch krystal hydroxyapatitu. Jejich
vychytavani v kostni tkani odpovida propustnosti kapildr, krevnimu zasobeni

a zavisi na metabolismu kostni tkané. [19]

Znacené leukocyty

Znacené leukocyty se vyuzivaji k diagnostice vice nez ctyficet let a jsou
vhodné zejména k detekci infekce, a to nejen u syndromu diabetické nohy.

Leukocyty lze znacit metodami in vitro a in vivo. Ke znaceni leukocytti in vitro
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miiZze byt vyuzit MIn-oxin a *™Tc-HMPAO (exametazin). In vivo jsou znaceny
monoklondlni protilatky - HAMA. Zptisoby znaceni leukocyti jsou podrobnéji

popsany v kapitole 3.4.4.[19]

BE-FDG

Leukocyty lze znacit pomoci ¥F-FDG metodou in vitro i in vivo. Znacena
modifikovana glukoza se hromadi v zanétlivé tkani, pro kterou predstavuje zdroj
energie. Je transportovana do buriky pomoci GLUT1 transportéru. V burnce je
fosforylovana, ale neni metabolizovana. Diky tomu se v burikdch hromadi. Jeji
vyhodou je mald molekula, kterd dobfe pronikd i do tkdné se Spatnym
prokrvenim. Pro jeji akumulaci je z diivodu znaceni pozitronovym zaricem 8F

nutné pouzit kameru pro pozitronovou emisni tomografii (PET). [19]

3.4.2 Scintigrafie — zakladni principy

Scintigrafie je_fyzikalnéelektronicka metoda umozZnujici zobrazeni distribuce
radiofarmaka v lidském organismu. Fotony zafeni gama vychazejici
z pacientova téla po podani radiofarmaka jsou detekovany scintila¢ni kamerou
a pfevadény na elektrické impulsy, pomoci kterych dochazi k vytvofeni
vysledného scintigrafického obrazu distribuce radiofarmaka ve snimané oblasti.
Gama zareni o energii 80-511 keV je pro scintigrafii vyhodné, nebot snadno
pronika z téla pacienta, a to i z hluboce uloZenych organt, je snadno zachyceno

scintilaénim krystalem a l1ze jej odstinit olovénou vrstvou materidlu. [15, 16]

Scintila¢ni kamera

Scintila¢ni kamera, nebo také gamakamera ¢i kamera Angerova typu, je slozité
konstrukcni uspotfadani nékolika komponentti, které umoznuji detekci zafeni
gama a vysledné zobrazeni distribuce radiofarmaka. PopiSme si tyto casti

kamery ve sméru priichodu zareni aZ po vysledny obraz. [15]
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Kolimator

Zareni gama emitované z téla pacienta nejprve prochdzi kolimatorem.
Tato olovéna clona slouzi k vymezeni sméru fotonti dopadajicich
na scintilacni krystal. Ur¢ité typy kolimatorti se lisi riznymi vlastnostmi,
které maji vliv na vysledny obraz. Pro vysoké energie jsou vhodné
kolimatory s vétsi tloustkou sept. Priameér dér a tloustka kolimatoru
ovliviiuji citlivost a rozliseni. Cim vétsi je priamér dér, tim vétsi je detekénd
ucéinnost, ale mensi rozliSeni. U tloustky kolimatoru je to naopak.
RozliSeni je také ovliviiovano vzdalenosti vySetfovaného objektu
od kolimatoru. Z tohoto dtvodu je nutné, aby byly detektory kamery
k pacientovi pfiblizeny co nejvice. [16,17]

Mezi nejcastéji pouzivané kolimatory patfi zejména kolimatory paralelni,
Casto se vyuziva také kolimator Fanbeam a Pinhole. Paralelni kolimatory
maji osu sept kolmou ke snimanému objektu a déli se dle energie,
pro kterou je vhodné jeho pouziti, do tfi skupin. Kolimatory pro nizké

energie (*™Tc- 140 keV), stfedni energie (napf. 'In — 171 a 245 keV)

a pro vysokeé energie (napt. *I- 364 keV) [16,17]

Scintila¢ni detektor

Po priachodu kolimatorem dopadaji fotony na scintilacni detektor.
Scintilacni detektory jsou tvoreny scintilacnim krystalem a fotondsobici,
které jsou ke krystalu napojeny optickym kontaktem, vilnovodem. Zateni
dopadajici na krystal reaguje comptonovym rozptylem ¢i fotoefektem.
Dochazi ke kratké excitaci atomii krystalu a ndsledné deexcitaci, béhem
které je emitovano zafeni viditelného spektra. Mnozstvi tohoto zafeni
odpovida energii fotonti dopadajicich na scintilacni krystal. Nejcastéji
vyuzivanym krystalem je NalTl, jodid sodny aktivovany thaliem. Ten je

hygroskopicky a velmi citlivy na svétlo. Proto je nutné jeho uzavieni
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v pouzdfe. Thalium umozZnuje scintilaci i béhem béznych pokojovych
teplot. [9,16 ,17]

Fotony viditelného svéta dopadaji po priichodu optickym kontaktem
na fotokatodu, ktera je soucasti fotonasobice. Zde dochazi k fotoefektu.
Elektrony vzniklé fotoefektem jsou urychlovany zvysSujicim se napétim
a dale pokracuji na dynody fotonasobice. Tyto elektrody jsou pokryté
materidlem s vysokym koeficientem sekundarni emise elektronti, a proto
na nich dochazi k postupnému znasobeni poctu elektront 10° az 10°krat.
Po dopadu elektronti na anodu vznika elektricky impulz. Zesileny

elektricky signal je dale pfenesen do vyhodnocovaci soustavy. [9,17]

Vyhodnocovaci soustava

Na komparatoru, elektrickém obvodé, ktery je napojen na fotonasobice,
dochdazi k porovnani amplitud impulsii a vytvofeni vyslednych soufadnicovych
impulst X, Y. Tyto soufadnice nesou informaci o poloze scintilaci v krystalu,
atedy potazmo o poloze mista v téle pacienta, ze kterého byl vyzaren foton

zafeni gama. [15]

Signdl, ktery nese informaci o energii dopadajictho zafeni, je pfivadén
k amplitudovému analyzatoru. To je jakysi selektor impulsti podle amplitudy,
diky kterému mtizeme zvolit horni a dolni hranici okénka analyzatoru, horni
a dolni diskriminac¢ni hladinu. Nastavenim okénka se tedy zvoli urcity interval
energii ak dalSimu zpracovani jsou nadale propustény pouze informace
o fotonech, jejichz energie do tohoto intervalu spadaji. PoZadujeme-li vysokou
citlivost méfeni, je tfeba zvolit Sirsi energetické okno. To je potfebné zejména
napfiklad béhem méfeni vzorku in vitro. U scintigrafickych méfeni in vivo se
vyuziva velmi tizkych energetickych oken zahrnujici oblast nejblizsi fotopiku.

Nastaveni okna na oblast fotopiku je nutné zhlediska detekéni ucinnosti
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i z davodu potlaceni zafeni vzniklého comptonovym rozptylem a zajiSténi dobré

homogenity zorného pole.[15]

Analogové digitalni pfevodnik nasledné zpracuje amplitudy soufadnicovych
systému. Vznika bitova kombinace, ktera je zaslana do pfislusného pocitace.
Tato informace je privedena do konkrétni buriky obrazové matice,
ktera odpovida konkrétni lokalizaci snimaného objektu. Takto vznikd zobrazeni

distribuce radiofarmaka. [15]

3.4.3 Trifazova scintigrafie skeletu

Ttifdzova scintigrafie skeletu je vySetfeni, béhem kterého je kombinovana
statickd idynamickad scintigrafie a které zajistuje vySsi specificitu kostni
scintigrafie. K tomuto vySetfeni jsou vyuzivany *“™Tc znadené fosfatové
komplexy. Informaci o vySetfované oblasti ndm poskytuje regionalni priitok

krve, aktivita osteoblastti i extrakéni tc¢innost kostni tkané. [16,18]

Indikace

e Charcotova osteoartropatie

e Osteomyelitida

e Zanétliva artritida

e Komplikace po implantaci endoprotéz
e Fraktury

e Artroza

e Morbus Sudeck

e Morbus Paget

e Avaskularni nekrézy

e Nékteré onkologické indikace
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Pfiprava pacienta pfed vySetfenim

Pfiprava pacienta na vySetfeni zahrnuje pfedevsim dostate¢ny piijem tekutin.

Dospély clovék by mél vypit minimalné 0,5 1 tekutin. Tésné pred zacatkem

vySetfeni se pacient vymoci a odloZi kovové predméty. To je vhodné zejména

kvili standardné doplnovanému celotélovému zobrazeni a SPECT/CT akvizici.

Kojence je vhodné pred vysSetfenim nakojit a prebalit. Nutno ovsem podotknout,

ze trifdzova scintigrafie skeletu z indikace CHOA se malych déti netyka. Je také

nutné pacienta pred zacatkem vysSetfeni poudit o jeho pribéhu. VySetfeni nelze

provést bez pacientem podepsaného informovaného souhlasu. [24]

Faze

I. Dynamicka faze — perfuze

Poloha pacienta: VleZe na zadech, koncetiny volné podél téla,
moznost fixace koncetin pomoci radioterapeutickych fixacnich
pomdiicek, koncetiny snimany ve vnitfni rotaci

Zahajeni snimani: ihned po i.v. aplikaci pod gama kamerou
Doba snimdni: 1-3 minuty

Popis: Tato faze umoznuje zobrazeni priichodu radiofarmaka
cévnim feciStém a posouzeni rychlosti a symetrie priichodu
aktivniho bolu vySetfovanou oblasti. Detektory jsou béhem
dynamické faze cileny na konkrétni oblast zajmu. Vysledkem
jsou planarni snimky zobrazujici ménici se rozloZeni aktivity
v Case.

Patologicky nadlez: Hyperemie muze prokdzat pfitomnost
patologickych procesti, které zahrnuji kromé CHOA také

osteomyelitidu, zanét mekkych tkani, trazy ¢i nadorové

38



zmény. Hyperemie je tedy pomérné nespecifickym parametrem.

[5,16 ,18,19]

II.  Staticka faze — ,krevni pool”

Poloha pacienta: VleZe na zadech, koncetiny volné podél téla,
moznost fixace koncetin pomoci radioterapeutickych fixacnich
pomticek, koncetiny snimdny ve vnitfni rotaci

Zahajeni snimani: cca 5 minut po aplikaci radiofarmaka

Doba snimani: 3-5 minut

Popis: Tato planarni scintigrafie zobrazuje prestup radiofarmaka
do extraceluldrniho prostoru mékkych tkdni a kosti. Hodnoti
se regiondlni zvyseni krevniho poolu.

Patologicky nalez: Regionalné zvysena aktivita krevniho poolu
je znamkou pritomnosti CHOA, osteomyelitidy, kostniho
traumatu ¢i nadoru. MtiZe se také jednat o zanét mékkych tkani,
ackoliv u diabetik(i s neuropatii ¢i vaskulopatii je akumulace
radiofarmaka zvySend i bez pritomnosti zanétu. Neni-li
v prvnich dvou fazich pfitomno nadmérné prokrveni

a urychlend pasaz, 1ze vyloudit zanét i CHOA. [5,16,18,20]

III.  Pozdni faze - planarni kostni scintigrafie

Poloha pacienta: VleZe na zadech, koncetiny volné podél téla,
moznost fixace koncetin pomoci radioterapeutickych fixacnich
pomticek, koncetiny snimdny ve vnitfni rotaci

Zahdjeni snimani: 3-4 hodiny po aplikaci radiofarmaka

Doba snimani: podle délky pacienta na vySetfovacim stole
(maximum je 200 cm), rychlost posunu (scan speed) zadat podle

véku (dospély: 14 cm/min)
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Popis: Jedna se o celotélovou scintigrafii skeletu (WB — whole
body), béhem které detektor plynule pfejizdi nad pacientem (FIN
Motol 14 m/s). Béhem této faze je radiofarmakum jiz zcela
zabudovano ve skeletu a 1ze dobfe rozeznat patologicka loZiska
od =zdravé tkané. Planarni snimky jsou dopliovany
tomografickym zobrazenim. Vyhodou je v této fazi hybridni
zobrazeni SPECT kombinované svypocetni tomografii,
tzv. SPECT/CT.

Patologicky nalez: ZvysSena loziskova akumulace radiofarmaka
muze byt v oblastech se zvySenou metabolickou kostni
aktivitou, ale mtizeme ji najit i v okoli lytickych procest jako
periferni osteoblastickou reakci. Nelze také presné urdit, zda se
v pfipadé zvysSené akumulace jednd o progresi patologického
procesu ¢i o reparativni zmény. Je-li pfitomno u vysetfovanych
pacienti v noze vice lozisek, kterd se jevi jako bilateralné
soumérna a jejich aktivita je srovnatelna, lze predpokladat
pfitomnost CHOA. Nelze ji vSak zcela jednoznacné odlisit
od osteomyelitidy. Celotélova scintigrafie mutize pomoci
v odhaleni lozZiskovych zmén souvisejicich sonemocnénim

Pagetovou chorobou, degenerativnimi procesy ¢i traumaty.

SPECT - jednofotonova emisni tomografie

Kostra nohy je sloZzena z 26 drobnych kosti, a proto je pro lepsi orientaci
doplnovano vySetfeni jednofotonovou emisni tomografii, tzv. SPECT. Béhem
vySetfeni detektory kamery obihaji kolem pacienta a zaznamendvaji sérii
planarnich obrazi z mnoha rtznych uhlt (vétSinou 32, 64 aZz 128 projekci

pod thly 0° az 360°). Pocita¢ poté provede rekonstrukci, vyhotovi obrazy
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pficnych fezi a umozni lékafi ziskat trojrozmérny obraz distribuce
radiofarmaka. VySetfeni SPECT je provadéno v ramci tfeti faze a casto byva

doplnéno LDCT. [5,15]

K doplnéni Ize také provést SPECT/CT s odstupem 24 hodin. Tento casovy
odstup je nékdy uvadén jako ctvrta fadze a umozZnuje lepsi odliSeni CHOA
od osteomyelitis. V této fazi pokracuje v pripadé onemocnéni osteomyelitis
hromadéni radiofarmaka. Hodnoceni je vSak mozné pouze neni-li postizena
patologickym procesem kontralateralni koncetina, coz u diabetikti neni prilis
Casté. S odstupem 24 hodin je mozné proveést jak vysetfeni SPECT, tak scintigrafii
planarni. V praxi neni toto vySetfeni provadéné s odstupem 24 hodin prilis casto

vyuzivano. [5,15]

3.4.4 Scintigrafie zanétu

V ramci diferencialni diagnostiky lze doplnit tfifdazovou scintigrafii skeletu
vySetfenim znacenymi autolognimi leukocyty. Leukocyty migruji do mista
infekce ¢i zanétu, a proto vySetfeni pomaha odlisit CHOA od osteomyelitidy
¢i zanétu mékkych tkani. Kontraindikaci je pacientova leukopenie. Leukocyty je

mozné znacit dvéma zpusoby. [5,19]

In vitro

Znaceni in vitro je pomérné pracna a ¢asoveé narocnd metoda, ktera vyzaduje
odebrani krve, a prace s krvi znamena urcité riziko pro personal. Na druhou
stranu se jedna o metodu s vysokou diagnostickou presnosti, béhem které neni
podstatnd hladina glykémie ¢i 1écba antibiotiky. Leukocyty se po odbéru
separuji, oznaci a poté probéhne jejich resuspenze v krevni plazmé. Tento proces
probiha ve sterilnim lamindrnim boxu v radiofarmaceutické laboratofi a trva

pfiblizné dvé hodiny. Snimdni je mozné 3 hodiny po aplikaci znacenych
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leukocytti. V soucasné dobé se ke znaceni vyuziva *mTc-exametazin (HMPAO),
Wn-oxin nebo ®¥F-FDG. Znaceni *“™Tc je vyhodnéjsi z hlediska dostupnosti,
radiacni zatéZe, kvality zobrazeni i ceny. Vyhodou "In je stabilita a moZnost
provedeni opakovaného snimdni s odstupem jednoho dne. Po 24 hodinach se
akumuluje pouze v jatrech, sleziné a kostni dfeni. V praxi dnes neni prilis

vyuzivano. [5,19]

In vivo

Béhem znaceni in vivo se pacientovi aplikuji specifické monoklondlni
protilatky cijejich fragmenty znacené *mTc. Ty maji afinitu k povrchovym
antigenim granulocyt(i. Cely proces je rychly a pohodlny. Je zde vSak riziko
vytvoreni protilatek HAMA (human anti-mouse antibody). Tato imunizace se
vyskytuje aZ u 30 % pacientti a pfedstavuje riziko pfi opakovaném podani. Proto
musi byt protildtky pfed dalSim vysSetfenim testovany. Jsou-li podavany

fragmenty protilatek, je toto riziko nizsi. [5,19]

67Ga-citrat

Vysetteni “Ga-citratem je vhodné k diagnostice osteomyelitidy, nikoliv vSak
k odliSeni CHOA od zanétlivych zmén. Toto radiofarmakum je vazano
na transferin a putuje do mista zanétu ¢i kostni prestavby. Afinita k laktoferinu
produkovaného leukocyty zptlisobuje vazani na neutrofilni leukocyty a bakterie.
Za 1-3 dny po aplikaci je pacientovi proveden celotélovy sken, planarni
scintigramy a SPECT. Je-li akumulace radiofarmaka vétsi nebo se nachdzi
v odliSnych lokalitich nez u predeslé scintigrafie skeletu, lze potvrdit
onemocnéni osteomyelitidou. V diagnostice syndromu diabetické nohy je toto
vySetfeni velmi malo vytézné, a to z dlivodu nizké specificity a vysoké radiacni

zatéZe pacienta. [5]
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3.4.5 Charakteristiky nalezii scintigrafickych vySetfeni

Charcotova osteoartropatie

Tabulka 6 Ndlez CHOA pfi tfifdzové scintigrafii skeletu a scintigrafii zanétu [5]

Vyrazné urychleni pasaze aktivniho bolu, oboustranné, symetrické ci

I. faze 1
asymetrické
IL. faze Lokalni hyperemie
1L £4 Akumulace v drobnych kostech akra dolni koncetiny (nebo v kolennim
. faze

kloubu)

Nedochazi kloziskové akumulaci znacenych leukocyti, pfi edému je
difuzné zvySena akumulace radiofarmaka. Znacené leukocyty se mohou
akumulovat v misté fraktur. V takovém piipadé je nutné vysledek porovnat
s RTG snimkem. Scintigrafie ¥Ga neodlisi z dtivodu pozitivni akumulace
CHOA od zanétu.

Scintigrafie zanétu

"

”~ A

Obrizek 7 Trifdzovd scintigrafie skeletu — Charcotova osteoartropatie, fiaze krevniho poolu (A), pozdni fize (B) [34]
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Osteomyelitida

Tabulka 7 Ndlez osteomyelitidy p¥i t¥ifdzové scintigrafii skeletu a scintigrafii zdnétu [5]

I. faze Urychlena pasaz aktivniho bolu postizenou koncetinou

IL. faze Lokalni hyperemie

1L £4 Vyrazné zvySeni loziskové akumulace v kosti, difuzni zvySeni aktivity
. faze

v pfilehlych mékkych tkanich

Scintigrafie zanétu

Loziskové zvySeni akumulace znacenych leukocytli odpovidajici

loziskovym akumulacim béhem tfifazové scintigrafie skeletu

’f.
ar =
£ e .
K
B >

Obrizek 8 Ttifdzovd scintigrafie skeletu-Osteomyelitida — fize krevniho poolu (A), pozdni fize (B), vysetieni

znalenymi leukocyty (C) [34]
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Zanét mékkych tkani

Tabulka 8 Ndlez zdnétu mékkych tkdni pfi tiifizové scintigrafii skeletu a scintigrafii zdnétu [5]

I. faze Urychlena cirkulace, intenzivni difuzni hyperemie
IL. faze Lokalni hyperemie
IIL faze Lehce zvysena akumulace nebo bez zvyseni aktivity

Znacené leukocyty i 67Ga citrat se hromadi v mékkych tkanich pfislusné

Scintigrafie zanétu
oblasti

Stresova fraktura

Tabulka 9 Nlez stresové fraktury pfi tfifdzové scintigrafii skeletu a scintigrafii zdnétu [5]

1. faze Rychlost pasaze v normé ¢i mirné zrychlena, mirna lokalni hyperemie
IL. faze Mirna lokalni hyperemie
L. £4 Zvysena akumulace v oblasti fraktury (pfi pfitomnosti CHOA 1i v jinych
. faze
mistech)
Znacené leukocyty se vmisté fraktury neakumuluji. Akumulace je
Scintigrafie zanétu zaznamenana v piipadé scintigrafie pomoci ¢Ga. Je vzdy dobré vysledek
porovnat se skiagrafii
Artroza

Tabulka 10 Ndlez artrozy pri tifazové scintigrafii skeletu a scintigrafii zanétu [5]

I. faze Normalni ¢i lehké urychleni cirkulace, mirna hyperemie

IL. faze Lehké zvySeni aktivity

IIL faze MizZe se vyskytnout lehké zvySeni akumulace v oblasti kloubu
Scintigrafie zanétu Scintigrafie znacenymi leukocyty negativni
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4 METODIKA

Praktickd cast prace je zpracovana formou pripadovych studii
neboli kazuistik. Tato kvalitativni metoda vyzkumu se zabyvad podrobnym
popisem anamnézy a prubéhu onemocnéni jednoho pacienta a jeho srovnanim
s pacienty se stejnym onemocnénim. Jejim tkolem je vytvofeni nové predstavy

nebo potvrzeni predchozich nalezti. [23]

Pro ucely této prace bylo z textové a obrazové (PACS) databaze FN Motol
vybrano k vypracovani kazuistik Sest pacientii lécenych na podiatrické
ambulanci Interni kliniky 2. LF UK a FN Motol pro syndrom diabetické nohy.
Tito pacienti v poslednich péti letech opakované podstoupili vySetfeni
ttifdazovou scintigrafii skeletu na Klinice nuklearni mediciny a endokrinologie
2. LF UK a FN Motol, a to z dtivodu diagnostiky a sledovani vyvoje Charcotovy
osteoartropatie. Byli tedy vhodnymi subjekty prozhodnoceni soucasného
pfinosu této metody nuklearni mediciny a potvrzeni podstatnych znakt vySe
uvedeného onemocnéni. V ramci pfipadovych studii byl zdtraznén vyvoj jejich
onemocnéni v case a byla zjiStovana korelace klinickych projevii se
scintigrafickym obrazem. Porovnan byl prubéh vySetfeni pacienta léceného
peroralnimi antidiabetiky a pacienta lé¢eného inzulinem. Snimky z jednotlivych
vySetfeni byly pro prehlednost vyvoje onemocnéni zpracovany pomoci aplikace
Adobe InDesign do obrazovych pfiloh. Postprocessingem byly vytvofeny
perfuzni kfivky pravé a levé koncetiny a vypocitdin pomér akumulace

radiofarmaka v pravé a levé koncetiné béhem II. a III. faze scintigrafie.

Déle byl zhotoven prehled celkového poctu tfifdzovych scintigrafii
provedenych od roku 2015 na Klinice nukledrni mediciny a endokrinologie 2. LF
UK a FN Motol, znéhoz byla nasledné vyselektovdna vySetfeni diabetikii

z indikace CHOA. Z celkového poctu pacientt, ktefi podstoupili vyse uvedené
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vysetfeni z indikace CHOA, byl vymezen pocet muzii, Zen a zastoupeni pacientt

v urcitych vékovych skupinach.

KaZdému pacientovi byl dle vysky a vahy vypocitan index télesné hmotnosti
BMI (Body Mass Index). Tento index slouzi kuréeni a klasifikaci obezity

a vypocita se podle niZze uvedeného vzorce. [24]

hmotnost [kg
BMI] = ———— ]

vySka? |m?

Hranice pro stanoveni jednotlivych kategorii byly prevzaty z odborné studie

uverejnéné v casopise Diabetes Care. [26]

Vysledky byly zpracovany do tabulky. Procentudlni zastoupeni bylo

znazornéno vysecovymi grafy.

Klinika nukledrni mediciny a endokrinologie 2. LF UK a FN Motol disponuje
od roku 2015 témito ctyfmi kamerami. Na prvnich tfech byly provadény

opakované trifazové scintigrafie skeletu vybranych pacientti:

e SPECT/LDCT, Siemens, Symbia Intevo, 2015
e SPECT/LDCT, Siemens, Symbia T, 2006

e SPECT, Siemens, Symbia S, 2009

e SPECT, Siemens, Symbia S, 2015

Béhem vsSech tfi akvizic vySetfeni byly standardné vyuZivany stejné
parametry kamery: matice 128x128, zoom 1, camera preset: *mTc-NMG
(bez scatteru), Both Detectors, korekce nehomogenity, orientace head out (hlava

ven). [24]
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5 VYSLEDKY

Tabulka 11 Pocty vySettent tfifdzovou scintigrafii skeletu na Klinice nukledrni mediciny a endokrinologie 2. LF UK a

FN Motol v letech 2015-2020

Trifdzové scintigrafie skeletu celkem 810
Trifazové scintigrafie skeletu 73
z indikace CHOA

Trifazové scintigrafie skeletu z 37
indikace CHOA - ZENY

Trifazové scintigrafie skeletu 36

z indikace CHOA — MUZI

Tabulka 12 Pocty pacientii podstupujicich vysetieni t¥ifdzovou kostni scintigrafii z indikace CHOA

Celkem 31
Muzi 15
Zeny 16

Tabulka 13 Vek pacientii vySetfovanych tiifizovou scintigrafii pro CHOA na Klinice nukledrni mediciny a
endokrinologie 2. LF UK a FN Motol v letech 20152020

<30 0
30-40 1
40-50 7
50-60 7
60-70 8
70-80 7

>80 1

Pramérny vék 59 let

Tabulka 14 BMI pacientii vySetfovanyjch t¥ifizovou scintigrafii skeletu pro CHOA na Klinice nukledrni mediciny a

endokrinologie 2. LF UK a FN Motol v letech 20152020

<185 PodvyZziva 0
18,5 -24,9 Normalni vaha 4
25-39,9 Nadvaha 8
30- 39,9 Obezita 14
>40 Extrémni obezita 3
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Indikace k vysetreni tfifazovou scintigrafii v letech
2015 - 2020

B Charcotova osteoartropatie M Ostatni

Obrazek x Graf podilu vysetieni tiifazovou scintigrafii skeletu provedenych z indikace CHOA a ostatnich

onemocnéni na Klinice nukledrni mediciny a endokrinologie 2. LF UK a FN Motol v letech 2015-2020

Podil muzi a Zzen vySetfovanych tfifazovou
scintigrafii skeletu v letech 2015-2020

B Muzi ®Zeny

Obrazek X Graf podilu muzii a Zen vysetfovanych pro CHOA trifizovou scintigrafii skeletu na Klinice nukledrni

mediciny a endokrinologie 2. LF UK a FN Motol v letech 2015-2020
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BMI pacienti indikovanych k vySetreni tfifazovou
scintigrafii skeletu pro CHOA v letech 2015-2020

B Normalni vaha (BMI < 18,5) M Nadvaha (BMI 18,5-24,9)
M Obezita (BMI 30-39,9) [ Extrémni obezita (BMI >39,9)

Obrizek X Pomér BMI pacientii vysetiovanych na Klinice nukledrni mediciny a endokrinologie 2. LF UK a FN
Motol trifazovou scintigrafii skeletu pro CHOA v letech 2015-2020

Vék pacientl vysSetrenych tfifazovou scintigrafii
pro CHOA v letech 2015-2020

H30-40let ®W40-50let m50-60let m60-70let ®WM70-80let m>80 let

Obrizek X Pomér zastoupeni vékovych skupin pacientii vySetfovanych tiifizovou scintigrafii skeletu pro CHOA na

Klinice nukledrni mediciny a endokrinologie 2. LF UK a FN Motol v letech 2015-2020
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5.1 Kazuistika ¢. 1

Zena, 80 let, diabetitka, DMI, 1é¢ena inzulinem, doba trvani diabetu 45 let

Prvotni obtize zacaly v roce 2016 jako prechodna bolest levé dolni koncetiny
pri tanci anasledné se objevily bolesti pfi zatézi. RTG vysSetfeni prokazalo
pfitomnost stresové zlomeniny diafyzy druhého metakarpu. Ta byla lécena

sadrovou fixaci a jeji hojeni bylo komplikované.

V roce 2017 podstoupila pacientka prvni podiatrické vysetfeni béhem kterého
byla zjiSténa porucha citlivosti jakozto dtsledek neuropatie. Neuropatii
potvrdilo vySetfeni vibracniho, tlakového a taktilniho ¢iti a ztrata citlivosti
koncetiny na teplo i chlad. Pacientka netrpéla klaudikacemi, klidovymi bolestmi
ani jinymi zndmkami cévniho postizeni. LDK byla otekla a jeji teplota oproti
kontralaterdlni koncetiné zvysSena na dorzu o 15 °C a na planté o 3 °C,
bez pfitomnosti ulceraci. Plantoskopie prokazala zborceni nozni klenby
a pretizeni laterdlni hrany chodidla. RTG snimky levé koncetiny zobrazily
skvrnitou porosu skeletu a defiguraci hlavicek II. a III. MTT. Zavérem vySetfeni
byla téZka neuropatie bez vyznamnéjsi poruchy periferniho prokrveni a aktivni
Charcotova osteoartropatie levého nartu. Vramci terapie bylo pacientce
doporuceno omezit chtizi, odlehcovat oblast levého nartu a pouzivat fixacni
ortézu. Zaroven byl pfedepsan pripravek na doplnéni vapniku a vitaminu D

(Calcichew) a objednano scintigrafické vysSetfeni.

V zafi 2017 byla pacientce provedena tfifdzova scintigrafie skeletu cilena
na oblast nohy obou dolnich koncetin, béhem které bylo aplikovano i.v. 710 MBq
“mTc HDP. VySetfeni bylo doplnéno o celotélovou scintigrafii a SPECT/CT
k upfesnéni lokalizace a prokazalo regresi nalezu. Perfuze byla mirné zvySena

ve fazi krevniho poolu, metabolicka aktivita vyssi v oblasti I. A II. MTT a II. MTP
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skloubeni. Otok koncetiny ustoupil, teplota na dorzu se zmensila. Pacientce bylo

doporuceno pokracovani predepsané lécby.

Zavérem kontrolniho vysetfeni v lednu 2018 byla CHOA v oblasti levé nohy
ve fazi hojeni. Oproti vysetfeni z roku 2017 se ndlez vyrazné nezménil. V oblasti

prvniho metatarsu se snizila kostni aktivita.

Béhem dalsich vySetfeni v roce 2018 a 2019 nedochdazelo k vyraznym zménam
nalezu. Metabolicka kostni aktivita byla zvySena v oblasti II. a IIl. MTP skloubeni
a lehce zvySena v oblasti II. MTT a os cuneiforme intermediale. V kloubech
a pateri nalez charakteru degenerativnich zmén a zvyseni aktivity v levé patni
kosti (calcar calcanei — prokazan na RTG snimku). Pacientka tvrdila, Ze bolesti se
zmensSuji. Teplotni rozdil koncetin byl do 1 °C. Lékaf dale doporuéil kompresni

banddz a chtizi s francouzskymi holemi.

4

V zaii 2019 tfifazova scintigrafie skeletu prokazala zménu nalezu. V levé noze
se nove objevila zvySend hyperémie i kostni aktivita v pfedni casti
talokalkanealniho spojeni, v pravé zvysena hyperémie i kostni aktivita na bazi
II. MTT. Na levé noze se sniZila hyperémie i metabolicka kostni aktivita v cca
II. a ITI. MTP skloubeni, oblasti skloubeni II. MTT a os cuneiforme intermediale.
Nové se objevil drobny fokus nejasné etiologie v oblasti krcku pravého femuru

lateralné.

Onemocnéni pacientky Charcotovou osteoartropatii bylo zklidnéno. Pacientce
byla doporucena chiize ve vhodné obuvi a kompresni podkolenky. Lékaf

doporucil kontrolu dle potteby.
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Transverse
TOMO NOHY J0SEM 3D - NoAC ], 2392018

TOWD NOHY [OEEX 30 - NOACT 2392013

=)

P 203

T

AC ahdRDUINE 59 B3OS 2382018

Obrdzek X SPECT/CT vysetient ze zari 2019 (doplnéno pro lepsi lokalizaci ndlezu)

Earanal

AC AbdRouting 50 B30s, 239 2018

Tabulka 15 Ndlezy tFifdzové scintigrafie skeletu viz Pfiloha ¢. 1- symetrie perfuznich kiivek 1. fize (A — asymetrické

kiivky, S — symetrické kfivky), poméry akumulace radiofarmaka béhem I1. a IlI. fize, korelace scintigrafického a

klinického nalezu

03/2017

09/2017

01/2018

06/2018

01/2019

09/2019

A
(Vyssi vlevo)

A
(Vyssi vlevo)

A
(vyssi vlevo)
A
(vyssi vlevo)

A
(vyssi vpravo)

1,93
(sin/dx)

1,48
(sin/dx)

1,21
(sin/dx)
1,37
(sin/dx)
1,28
(dx/sin)

2,40
(sin/dx)

1,85
(sin/dx)

1,27
(sin/dx)
1,27
(sin/dx)
1,02
(dx/sin)

Bolesti,
protepleni,
neuropatie, otok

Ustup otoku, a
bolesti

Ustup bolesti

Obcdasné bolesti,
bez protepleni

Obcasné bolesti

Obcdasné bolesti,
zlepSeni

Ano

Ano

Ano

Ano

Ano
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5.2 Kazuistika ¢. 2

Zena, 58 let, diabeticka, DM2, lé¢ena PAD, doba trvani diabetu 12 let

Pacientka trpéla opakovanymi distorzemi kotniku pfi sportu, vétsi problémy
zacaly v fijnu 2017 puchyfem z nové obuvi. Po ném ztstal otlak, ktery se casem
otevfel. Jeho oSetfeni probéhlo v kozni ambulanci Pod Petfinem. Zde byla také

pacientka hospitalizovana pro erysipel.

Prvni navstéva podiatrie probéhla v bfeznu 2018. Pacientka si stéZovala
na brnéni a mravenceni. Pravou koncetinu méla oteklou v oblasti pravého
kotniku a jeji teplota byla o 4 °C vyssi nez teplota koncetiny kontralateralni.
Na noze byly patrné deformity, zejména plocha klenba na PDK. Na palci PDK
byla hyperkerat6za, na LDK pod IV. MTP okrouhly povrchovy defekt, na jehoz
spodiné byl patrny sval a v okoli hyperkeratoza. Pacientce byl diagnostikovan
syndrom diabetické nohy s tézkou neuropatii a bylo vysloveno podezieni
na CHOA. Pro upfesnéni byla pacientka objednana na vySetfeni tfifazovou
scintigrafii skeletu. Zaroven bylo do vylouéeni CHOA doporuceno omezit chiizi,

defekt denné osprchovat a prikladat obklady s Prontosanem.

V bfeznu 2018 byla provedena tfifazova scintigrafie skeletu se zaméfenim
na oblast nohy obou dolnich koncetin. VySetfeni prokdzalo hyperémii
a zvySenou metabolickou aktivitu pravého lateralniho malleolu a pravého hlezna
s maximem zmén v distdlni ¢asti calcanea, kde byl pritomen také kostni defekt.
Mirné zvySena hyperémie bez zvySené loziskové Kkostni aktivity byla
zaznamenana také v prstech levé nohy lateralné. V1. a II. MTT LDK byla kromé
hyperémie také zvysena kostni metabolicka aktivita. V patefi a dalSich kloubech
byla zaznamendna zvySend kostni aktivita charakteru degenerativnich zmén,
v Zebrech starsi posttraumatické zmény. Zavérem bylo potvrzeni CHOA. Lékaft
predepsal terapii odlehéenim, ortézu Walker, Calcichew a co nejvétsi klid PDK.
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V nasledujicich mésicich doslo ke zmenseni ulceraci a snizovani teploty PDK.
Na LDK se vytvoftil novy defekt v blizkosti zhojeného, postupné byl také zhojen.
Na PDK se objevil defekt po puchyfti. Scintigrafie v zari 2018 prokdzala mirné
snizeni metabolické kostni aktivity a hyperemie v pravém hleznu a trvajici
asymetrii v prokrveni koncetin. Mirna hyperémie pretrvavala také v oblasti TMT
kloubtt LDK. Byly patrné degenerativni zmény v hrudni a bederni patefi

a v kloubech ramennich a kolennich.

V lednu 2019 po tstupu klinickych obtiZi podstoupila pacientka kontrolni
trifazovou scintigrafii skeletu. Nalez byl oproti poslednimu vySetfeni bez vyvoje.
Fazova scintigrafie skeletu cilena na oblast nartti byla provedena po i.v. aplikaci
955 MBq *mTc-HDP. VySetfeni bylo doplnéno celotélovou scintigrafii
a tomografii nart v casné fazi (SPECT) a v pozdni SPECT/CT. Po pocitacovém
zpracovani byly perfuzni kfivky generované, v oblastech zdjmu asymetrické,
kfivka z oblasti pravého nartu byla cca 1,5ndsobek amplitudy. Na snimku
krevniho poolu i na pozdnim obraze byla nalezena a zobrazena akumulace RF
v pravé noze v dolnim kloubu zanartnim s maximem aktivity v distalni casti
calcanea, lehce zvysend akumulace RF pfetrvavala v lateralnim malleolu. Lehce
zvySend akumulace RF trvala v levé noze v oblasti v TMT kloubti centralné.
Pri celotélovém vysetfeni se s vyssi sytosti zobrazoval horni zevni okraj pravé

orbity. Lehce nehomogenné se zobrazovala hrudni a bederni pateft.

Béhem scintigrafickych vysetfeni v cervenci 2019 a lednu 2020 nedoslo
k zdsadnim zméndm ndlezu. Vzhledem ke zlepSeni klinického nélezu lékar
povolil mirné zvyseni zatéze koncetiny a moznost chiize bez ortézy. Pacientka se

vSak bude muset definitivné vyhnout dlouhému sténi ¢i delsi chiizi.
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Tabulka 16 Ndlezy tfifdzové scintigrafie skeletu viz Pfiloha ¢. 2 - symetrie perfuznich kiivek I. faze (A — asymetrické
kiivky, S — symetrické kfivky), poméry akumulace radiofarmaka béhem II. a I11. fize, korelace scintigrafického a
klinického ndlezu

Brnéni,
A 2,54 2,11 neuropatie, otok,
03/2018 (Vyssi vpravo) (dx/sin) (dx/sin) protepleni Ano
ulcerace
A 163 170 Defekty hOJe/ny,
09/2018 (Vyssi vpravo) (dx/sin) (dx/sin) proteplen Ne
y P zmenseno
Bez rozdilu
01/2015 v ééié ravo) (d1<//256in) (dil/ls7in) teplot, nové Ne
ySSLvp defekty hojeny
Mirné A 1,26 1,30 Vznik drobnych
07/2019 (Vyssi vpravo) (dx/sin) (dx/sin) deformit, hojeni Ano
A 1,71 1,59 _
01/2020 (Vyssi vpravo) (dx/sin) (dx/sin) ZlepSeni Ne

5.3 Kazuistika ¢. 3

Muz, 58 let, diabetik, DM2, 1é¢en PAD, doba trvani diabetu 15 let

Pacient podstoupil prvni vysetfeni na podiatrické ambulanci ve FN Motol
v roce 2015. Stézoval si na pocity brnéni, mravenceni a trvalého svirani nohou.
Také popisoval bolesti pri chtizi a klidové péaleni nohou. Aniz by si byl védom
Spatného doslapu, doslo u néj kotoku kotniku PDK. Soucasné na pravé
koncetiné vznikl defekt s nekrézou spodiny v oblasti V. MTP skloubeni. RTG
snimek zobrazil kostni pfestavbu a destrukci nartnich kustek. Po vySetfeni
taktilniho, vibra¢niho a tlakového ¢iti a absence citlivosti na chlad i teplo byla
pacientovi diagnostikovana tézka neuropatie. (Zprvu neslo vyloucit hereditarni
ptvod, pozdé€ji byl vyloucen.) Deformita ndrtu a kotniku odpovidala CHOA
Sanders III-1V jiz v chronickém stadiu. Teplota koncetiny nebyla oproti teploté
kontralateralni koncetiny zvysena. Cévni vySetfeni prokazalo vyznamnou
angiopatii PDK. Angiopatie LDK byla klasifikovana jako hemodynamicky

bezvyznamna. Pacientovi bylo doporuceno nedoslapovat na PDK, predepsana
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byla Walker dlaha, idedlné Sarmiento dlaha. Déle byla doporucena substituce
vitaminu D a vdpniku (Calcichew). Lékaf objednal tfifdzovou scintigrafii skeletu

pro vysetfeni CHOA.

Prvni tfifdzova scintigrafie skeletu byla pacientovi provedena v lednu 2016.
Byla provedena po i.v. aplikaci 980 MBq *“™Tc-HDP. Vysetfeni bylo dopInéno
celotélovou scintigrafii a SPECT/CT nohou, vysledky LDCT konzultovany
s rentgenologem. Perfuzni kfivka generovana v oblasti pravého nartu méla
vyrazné rychlejsi vzestup a vys$si amplitudu nez kiivka kontralateralni
koncetiny. V druhé fazi (krevni pool) byla zvySena akumulace RF v obou
nartech, vyrazné vice vpravo. Na pozdnim obraze byla nalezena vyrazné
zvySend akumulace RF v pravém tarsu. Dle LDCT se maximum akumulace
promitalo do pravé patni kosti ventralné a MTT skloubeni laterdlné. V LDK byla
zvySend metabolickd kostni aktivita bez vyrazné hyperémie. V patefi, kolennich,
kycelnich, ramennich a dalSich kloubech méla zvySena metabolickd kostni
aktivita charakter degenerativnich zmén. V maxile a mandibule byl popsan nalez

dentalni etiologie.

Scintigrafie v ¢ervnu 2016 a v lednu 2017 neprokazaly zasadni zmény nalezu.
CHOA PDK byla stale aktivni. V lednu 2017 relativné progredovala kostni
aktivita LDK a byla zaznamendna jeji zvySena perfuze. Rozdily koznich teplot
koncetin se pohybovaly v rozmezi 1-2 °C. Defekt na PDK byl zhojen. Béhem
dalSich kontrol byla pacientovi zjisténa pocinajici CHOA i v levé dolni koncetiné.
Vzhledem k tézké neuropatii s praktickou necitlivosti dolnich koncetin
a vysokému riziku otlaku v mistech kostnich prominenci, s rizikem vzniku
nehojiciho se defektu a ohrozeni dolni koncetiny, bylo pacientovi doporuceno

zcela omezit chuzi.
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Kontrolni scintigrafické vySetfeni probéhlo v cervenci 2017. Kostni aktivita
v pravém zanarti relativné poklesla, zatimco v zanarti levém doSlo k jejimu

zvyseni.

Protepleni levého ndrtu casem ustoupilo. Scintigraficky obraz se vSak ani
nadale neménil. V lednu 2018 se pouze relativné snizila perfuze a kostni aktivita
v LDK. Zavérem vysetteni byl pokles aktivity CHOA vpravo i vlevo. Pacientovi
predepsana ortopedicka obuv, doporuceno cviceni bez zatéze planty a dtisledna

prevence poranéni.

Na kontrolnim vySetfeni v bfeznu 2019 byla LDK teplejsi o 1 °C. Ttifdzova
scintigrafie skeletu prokazala vyssi perfuzi i metabolickou aktivitu osteoblastti
v zadnartnich kiistkach levé nohy. V pravé noze se perfuze a kostni aktivita
oproti minulému vySetfeni snizily. Ostatni scintigraficky ndlez zustal

beze zmény.

Onemocnéni progredovalo. Pacient se vzari 2019 dostavil ke kontrole
s vyraznym otokem levého lytka. Ttifazova scintigrafie v porovnani s vySetfenim
z bfezna 2019 ukdzala snizenou hyperémii pravé nohy a pfetrvavajici mirné
zvySenou kostni aktivitu v oblasti calcaneocuboidniho kloubu. V levé noze se
zvysilo prokrveni a kostni aktivita v tarzometatarzalnim skloubeni, s maximem
aktivity v bazi II. a IIl. MTT. Zavérem komplexniho vysetfeni byla velmi tézka
diabeticka neuropatie (hereditarni neuropatie vyloucena), vyznamna angiopatie
tepen DK vpravo (s dostateénymi perifernimi tlaky), Charcotova osteoartropatie
PDK s dal$im poklesem aktivity a zhorSeni aktivity Charcotovy osteoartropatie

LDK. Lékart opét ptistoupil k terapii odlehcenim a ke specidlnim dlahdm.

Pacient v lednu 2020 zemrel.
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Tabulka 17 Ndlezy tfifdzové scintigrafie skeletu viz Ptiloha ¢. 3 - symetrie perfuznich kfivek I. fize (A — asymetrické
kiivky, S — symetrické kfivky), poméry akumulace radiofarmaka béhem II. a I11. fize, korelace scintigrafického a
klinického ndlezu

Vysoka teplotni
Vyrazné A 3,32 2,46 diference,
01/2016 (Vyssi vpravo) (dx/sin) (dx/sin) deformity, Ano
ulcerace
Hojeni defektd,
A 1,58 1,48 stale deformity,
01/2017 (Vyssi vpravo) (dx/sin) (dx/sin) protepleni Ano
kontralat. kon¢.
Snizeni teplotni
Mirné A 1,09 1,15 diference, hojeni
072017 (Vyssi vpravo) (dx/sin) (dx/sin) defektt, vznik Ne
hematomu
Bez teplotni
01/2018 S ( di(l/os7in) ( dt;)szin) diference, Ne
zhojené defekty
Mirny teplotni
03/2019 % éélA vlevo) (siffix) ( Silrljgx) rozdil, dEfekty Ano
y zhojeny
Vyrazné A 3,33 2,53 Vyrazny otok,
09/2019 (Vyssi vlevo) (sin/dx) (sin/dx) protepleni Ano

5.4 Kazuistika ¢. 4

Muz, 66 let, diabetik, DM2, lé¢en PAD, doba trvani diabetu 25 let

Pacientovy problémy zacaly v roce 2015 jako pfechodny otok PDK ustupujici
pres noc. Béhem prvni navstévy podiatrické ambulance FN Motol si stéZoval jiz
na permanentni otok PDK a také na klaudikacni bolesti. Pacient mél jiz
predepsané berle, Walker dlahu a rekalcifika¢ni 1é¢bu. Pravd koncetina byla
deformovand, méla kolébkovity tvar a propadlou klenbu. Ulcerace nebyly
pritomny. Pacientovi bylo provedeno vySetfeni vibracniho, taktilniho
a tlakového (iti a zaroven takeé citi na teplo a chlad, ty nerozeznaval. Bylo
provedeno vysSetfeni periferni pulzace a fotopletysmografie. Zavérem
kompletniho vySetfeni byla tézka diabetickd neuropatie, Charcotova

osteoartropatie PDK Sanders III a hemodynamicky vyznamna oboustranna
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angiopatie s dostatecnymi perifernimi tlaky. Doporuceno bylo odlehéeni PDK,

specialni obuv na miru a byl predepsan Calcichew.

V dubnu 2017 byla pacientovi provedena tfifazova scintigrafie oblasti hlezen
anohou. Ve vsech tfech fazich byla nalezena velmi zvySena akumulace RF
v oblasti distalnich tarzt pravé nohy. Perfuzni kiivka PDK m¢éla oproti kfivce
LDK vyssi amplitudu. Zavérem byla zvySena perfuze i metabolickd kostni
aktivita PDK. ZvySend metabolickd kostni aktivita byla zaznamendna také
v patefi, ramennich kloubech, sternoklavikularnich skloubenich, Zebrech atd.

Jednalo se o zmény na podkladé degenerativniho onemocnéni.

Béhem dalsich scintigrafickych vySetfeni provedenych v zari 2017, bfeznu 2018
a zafi 2018 byl nalez beze zmén. RTG snimek potizeny v zafi 2017 prokazal
vyraznou defiguraci a destrukci tarzalnich kiistek a vyrazné plochonozi. Trvalo
protepleni pravého nartu s teplotnim rozdilem do 1 °C oproti kontralateralni

koncetiné.

VySetfeni tfifazovou scintigrafii v bfeznu 2019 prokazalo zvySeni metabolické
kostni aktivity a perfuze PDK. Od té doby opét nedoslo k vyraznym zménam
scintigrafického nalezu. Pacientova prava dolni koncetina byla nadéle bez otoku
a vyrazného protepleni. Pacientovi bylo doporuceno nosit specidlni obuv
a doplnovat vapnik a vitamin D (Calcichew). Velky dtiraz byl kladen na prevenci

vzniku deformit. Dalsi kontroly jsou doporuceny v ptilrocnich intervalech.
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Tabulka 18 Ndlezy tfifdzové scintigrafie skeletu viz Pfiloha ¢. 4 - symetrie perfuznich kiivek I. faze (A — asymetrické
kiivky, S — symetrické kfivky), poméry akumulace radiofarmaka béhem II. a I11. fize, korelace scintigrafického a
klinického ndlezu

Brnéni, bolest,

04/2017 W,A 1’8?? 1'8% deformita, otok, Ano
(Vyssi vpravo) (dx/sin) (dx/sin) ,
protepleni
Protepleni,
A 1,82 1,51 .
09/2017 Vy$si vpravo dx/sin dx/sin deformita, Ano
y p
ulcerace
Zmens$eni
A 1,65 1,80 ,
03/2018 Vyssi vpravo dx/sin dx/sin Profeplem, Ne
y p
hojeni ulcerace
Pocit zlepseni
A 1,77 1,85 citlivosti, malé
09/2018 Vy$si vpravo dx/sin dx/sin rotepleni, bez Ne
y P protep.
defektu
Nadale bez
A 1,91 2,22 ,
032015 (Vy35i vievo) (dx/sin) (dx/sin) defektu, malé Ne
protepleni
Nadale bez
A 1,82 2,18
09/2019 (Vy&§i vpravo)) (dx/sin) (dx/sin) defektu a otoku, Ne

malé protepleni

5.5 Kazuistika ¢. 5

Muz, 47 let, diabetik, DM2, 1é¢en PAD

Pacient byl opakované lécen na Chirurgické klinice 2. LF UK FN Motol
sdrobnymi diabetickymi defekty na prstech LDK a PDK. Byla mu
diagnostikovana flegmona a erysipel levého bérce s tvorbou bul, pro ktery byl
hospitalizovan na Interni klinice 2. LF UK FN Motol vroce 2015 a lécen
antibiotiky. Lécba byla pozastavena pro alergickou reakci na penicilin a pacient

byl déle lé¢en Dalacinem.

Podiatrické vySetfeni pozdéji prokazalo tézkou diabetickou neuropatii
bez vyznamné poruchy prokrveni. Zaroven byl diagnostikovan syndrom
diabetické nohy s hyperkeratézou na druhém prstu LDK. Po sneseni se defekt

jevil jako povrchovy s granulacemi na spodiné. Lékafr doporucil odlehéeni Spicky
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LDK, kazdodenni pfevazy a oplach Prontosanem. Dédle doporucil mazat masti

Braunovidon. Béhem dalSich kontrol se defekt hojil.

Pacient pfiSel v srpnu 2018 do podiatrické ambulance s novymi, nehojicimi se
defekty vzniklymi v diisledku padu na motorce. Vysetfeni elektromyografie
prokazalo senzitivné-motorickou axondalni polyneuropatii dolnich koncetin.
Na LDK byl pfitomny otlak na palci, medialné hyperkeratdza, na Spicce II. prstu
prokrvacena hyperkeratoza s defektem. Zaroven bylo patrné protepleni haluxu,
oproti kontralaterdIni koncetiné o 2,5 — 3 °C. Byl patrny otok lytka a nartu. RTG

snimek ukdzal hallux valgus s ¢etnymi osifikaty v okoli a osteoporotické zmény.

Ttifazova scintigrafie skeletu byla provedena v zari 2018 pro suspektni CHOA.
Aplikovano bylo 1000 MBq *mTc HDP. Vysetfeni bylo doplnéno celotélovou
scintigrafii a SPECT/CT. Kfivky perfuze generované v oblastech zajmu byly
asymetrické, kfivka LDK cca o 2/3 vy$si. Na snimku krevniho poolu byla patrna
akumulace radiofarmaka v oblasti LDK s maximem v oblasti periferie medialné.
Na pozdnim obraze byla akumulace v LDK zvySena v oblasti I. MTP skloubeni,
lehce v I. A II. MTP skloubeni, na pravé noze v oblasti MTT skloubeni uprostred
a laterdIné. Byla potvrzena CHOA vlevo a diabeticka neuropatie bez vyznamné
poruchy prokrveni. Lékatf doporudil nohy promazavat zvlacnujicim krémem,
odstraniovat hyperkeratdzy a koncetinu odlehcovat. Déle doporuéil kompresivni

bandaz a doplnovani vapniku a vitaminu D.

Scintigrafické vysetfeni v bfeznu 2019 prokazalo mirné zlepSeni nalezu.
V oblasti LDK se snizilo jak prokrveni, tak metabolicka kostni aktivita. Stale vSak
bylo patrné jejich zvySeni zejména v oblasti I. MTP skloubeni, ve stfedni ¢asti
nartu a lehce pfi vnitinim kotniku. Zvysena perfuze i kostni aktivita pretrvavala
ve stfedni ¢asti nartu PDK. V ostatnich kloubech byla patrna zvysena kostni

metabolicka aktivita charakteru degenerativnich zmén.

62



4

Mirné zlepSeni pokracovalo v oblasti LDK i nadale. V zafi 2019 byly perfuzni
kiivky generované v oblastech nohou jen mirné asymetrické, vlevo byla kfivka
lehce niZsi nez vpravo. V druhé a treti fazi byla lehce zvySena akumulace RF
v I. MTP kloubu a ve stredni casti nartu LDK, ve treti fazi v oblasti vnitiniho
kotniku. Ve stfedni ¢asti nartu se radiofarmakum akumulovalo také v pripadé
PDK, a to béhem druhé i treti faze. Téz se v téchto fazich akumulovalo

v distalnim konci druhého prstu. V této oblasti doslo ke vzniku nového defektu.

Pacient i naddle pokracuje v terapii odlehcovanim. Defekty se postupné hoji,

CHOA je stale aktivni.

Tabulka 19 Ndlezy tfifdzové scintigrafie skeletu viz Pfiloha ¢. 5 - symetrie perfuznich kfivek 1. faze (A — asymetrické
kiivky, S — symetrické kivky), poméry akumulace radiofarmaka béhem II. a IlI. fdze, korelace scintigrafického a
klinického ndlezu

, o Defekty,
09/2018 \\;yf?,znle A Zl;?gx 1;33)( hyperkeratdzy, Ano
(Vyssivievo) (st ) (si ) protepleni, otok
Ustupujici a
nové defekty,
03/2019 % §§1’13 ravo) ( d>1<//157in) (silrj(()ix) bez protepleni, Ne
y P pocit celkového
zlepSeni stavu
Hojeni defektt,
09/2019 o A 1'21, 1'05_ zmengovani Ne
(Vyssi vpravo) (dx/sin) (dx/sin) otoku

5.6 Kazuistika ¢. 6

Zena, 72 let, diabeti¢ka, DM2, 1é¢ena PAD, doba trvéani diabetu 38 let

Pacientka pfiSla k prvnimu podiatrickému vysetfeni do FN Motol v roce 2015.
Jiz dfive u ni vznikl defekt na plosce LDK a v roce 2006 byla pacientce
diagnostikovana CHOA. Prvni podiatrické vysetfeni probéhlo po tom, co se

pacientce po dlouhé prochazce otevrel defekt na levém maliku. Defekt o velikosti
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10x12 cm s pistéli do hloubky 0,5 cm byl oSetfen a byl odstranén maly tlomek
kosti. Bylo provedeno vySetfeni taktilniho, vibracniho a tlakového ¢iti a citi
na teplo a chlad. Zaroven byla provedena fotopletysmografie a vySetfeni
periferni pulzace. Pacientka trpéla ztratou citlivosti, ale nepocitovala brnéni ani
mravenceni. Lékaf diagnostikoval velmi téZkou diabetickou neuropatii
s hemodynamicky vyznamnou angiopatii vpravo, ale s dostatecnymi tlaky. Déle
syndrom diabetické nohy neuropatické etiologie s defektem na maliku LDK
a vyslovil podezieni na osteomyelitis. Na PDK byl propad pfi¢né klenby a hallux
valgus. Pacientce bylo doporuceno co nejméné chodit, defekt omyvat, prikladat

obklady s Prontosanem a poté aplikovat Cagitrol AG pastu.

RTG snimek pofizeny v lednu 2015 prokazal osteolytické zmeény baze
distdlniho ¢lanku V. prstu ve vyrazném subluxaénim postaveni v distalnim
intraphalangealnim kloubu. Struktura hlavicky medialniho ¢lanku V. prstu byla

proridla a byla patrna artréza tarzalnich a tarzo-metatarzalnich kloubt.

Dalsi kontrola na podiatrii probéhla o ctyfi roky pozdéji, v tmoru 2019.
Pacientka si stéZovala na bolest LDK po delsi chtzi. Na PDK pfitomny
hyperkeratdzy s prokrvacenim. Byla objedndna tfifazova scintigrafie skeletu
pro podezfeni na aktivaci CHOA. Ta probéhla v dubnu 2019 po i.v. aplikaci
870 MBq *mTc-HDP. Prokazala zvySenou perfuzi i metabolickou aktivitu
osteoblasti v LDK a lehce i v PDK. Na snimku krevniho poolu bylo prokazano
zvySené hromadéni radiofarmaka v oblasti tarzu a ¢astecné hlezna vlevo (podil
— vlevo 60 %, vpravo 40 %). Na pozdnim obraze byla akumulace radiofarmaka
patologicky zvySend v oblasti tarzu a ¢astecné hlezna vlevo, pouze lehce v tarzu
lateralné vpravo (podil — vlevo 63 %, vlevo 37 %). Scintigrafie prokazala také
degenerativni zmény patefe. Aktivace CHOA byla prokazana. Pacientce byla

predepsdna ortéza Walker a terapie odlehéenim, vapnik a vitamin D.
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Kontrolni scintigrafie v fijnu 2019 neprokazala zmény. Bolesti a otok ustoupily.
K zasadnim zméndm nedochdzelo ani béhem dalSich navstév podiatrické
poradny. Pacientka nadéle pokracuje v terapii.
Tabulka 20 Nalezy tfifizové scintigrafie skeletu viz Priloha ¢. 6 - symetrie perfuznich kiivek 1. fize (A — asymetrické

kiivky, S — symetrické kiivky), poméry akumulace radiofarmaka béhem II. a I1I. fdze, korelace scintigrafického a
klinického ndlezu

Bolesti,
04/2019 v Wé Jevo) ( .1'?(11 ) ( 1 '6/)3 ) zarudnuti, Ano
y88i vlevo sin/dx sin/dx deformita
Zmenseni
A 1,94 1,96 .
1072019 (Vyssi vlevo) (sin/dx) (sin/dx) bolesti, bez Ne

diference teplot

65



6 DISKUZE

Po prostudovani databaze FN Motol bylo zjisténo, Ze od roku 2015 bylo
na Klinice nukledrni mediciny a endokrinologie 2. LF UK a FN Motol provedeno
810 vysetfeni tfifdzovou scintigrafii skeletu. Z toho 73 vySetteni, tedy pouze 9 %,
bylo provedeno =zatcelem diagnostiky ¢i sledovani vyvoje onemocnéni
Charcotovy osteoartropatie a dalSich komplikaci syndromu diabetické nohy.
Celkovy pocet pacientli vySetfovanych tfifdzovou scintigrafii skeletu
pro Charcotovu osteoartropatii v rozmezi let 2015-2020 ¢inil 31 pacientii. Jednalo
se 0 16 muzt a 15 Zen. Primérny vék téchto pacientt c¢inil 59 let, coz odpovida

predpokladu vzniku tohoto onemocnéni nejcastéji béhem 5.-6. dekady Zivota.

Dle adajii uvedenych v odborném ¢lanku casopisu Journal of Orthopaedic
Surgery and Research zabyvajicim se rizikovymi faktory vzniku Charcotovy
osteoartropatie [28] se pohlavi pacienta fadi mezi rizikové faktory relativni a toto
onemocnéni postihuje stejné casto muze jako Zeny. Ackoliv tento ¢ldnek uvadi
studie, které uvedly mezi nemocnymi vétsi zastoupeni muzi, nelze podle néj

mezi pohlavim a patogenezi Charcotovy osteoartropatie hledat uzsi souvislost.

Tu neprokdzaly ani vysledky této prace. Vzhledem ke stejnému zastoupeni
muzii a zen vySetfovanych scintigrafickymi metodami pro Charcotovu
osteoartropatii se da predpokladat, Ze toto onemocnéni postihuje obé pohlavi
ve stejné mire. Vzorek vySetfovanych pacienti je vSak pomérné maly k utvofeni

objektivnich zavéri.

Maly pfirGstek mnoZstvi pacientd vySetfovanych pro Charcotovu
osteoartropatii se stal limitaci i béhem kvantitativniho vyzkumu nadvahy
pacienti s Charcotovou osteoartropatii. Z celkového poctu 31 pacient(i se po
vypoctu BMI pohybovali v mezich extrémni obezity (BMI = 40) 3 pacienti (10 %),

v rozmezi obezity 14 pacient (48 %) a v mezich nadvahy 8 pacientt (28 %).
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Normalni vahu pak méli pouze 3 pacienti (14 %). Dva pacienti byli pro chybéjici
zdznam vahy a vysky ze statistiky vyfazeni. Tyto vysledky mohou souviset
s vyssim populacnim zastoupenim pacientt s diabetem 2. typu, ktery je velmi
Casto doprovazen pravé obezitou. Ta vede k srdecnim a cévnim onemocnéni,
ktera mohou vyustit vischemii koncetin, jeden z rizikovych faktorti vzniku
syndromu diabetické nohy. Zaroven miize nadmérné =zatizeni koncetin

zptisobovat snadny vznik ulceraci a jejich komplikované hojeni.

Klinika nukledrni mediciny a endokrinologie 2. LF a UK byla zaloZena v roce
1959 jako soucast Vyzkumného tstavu endokrinologického. O té doby prosla
rozvojem v oblasti pfistrojového vybaveni, persondlu a potazmo také mnoZzstvi
pacient(i. V soucasnosti je zde rocné hospitalizovdno na ltizkovém oddéleni
okolo 950 pacientti. Endokrinologicka ambulance vySetfi za rok ptiblizné 13 000
pacienttt a ambulanci nuklearni mediciny projde za stejné casové obdobi 6000
pacientt [30]. Vysledky této prace ukazuji, Ze tfifdzové scintigrafie skeletu
zindikace Charcotovy osteoartropatie tvofi pouze velmi malou cast
provedenych vySetfeni a mnoZstvi vySetfenych pacientti je v kontextu celkového
objemu pacienti téméf nepatrné. Pfesto je vyznam tohoto vySetfeni
pro sledovani choroby vyznamny, coz bylo demonstrovano na vypracovanych

ptipadovych studiich.

Shrnuti zavéria pfipadovych studii - scintigraficky a klinicky nalez

Pacientka ¢. 1 (Kazuistika ¢. 1) trpéla stejné jako ostatni pacienti typickymi
klinickymi projevy CHOA. Problémy propukly na zdkladé stresové fraktury
a RTG snimky ukézaly subluxace hlavi¢ek metatarsti. Koncetinu méla oteklou
a proteplenou oproti kontralaterdlni koncetiné az o 3 °C. VySetfeni prokazalo
poruchy vibracniho, taktilniho a tlakového ¢iti. Necitila teplo ani chlad. Byla tedy

zfejma pritomnost neuropatie, jednoho z hlavnich rizikovych faktorti vzniku
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CHOA. Tyto projevy byly u vSech zkoumanych pacient(i obdobné. LiSila se mira

deformace koncetin, protepleni a pfitomnost otoki.

Scintigrafické vysetfeni (viz Priloha €. 1) prokazalo zvySeni akumulace RF
ve vSech tfech fazich. Tento nalez je pro Charcotovu osteoartropatii typicky.
Z obrazového vystupu prvni faze je patrny rozdil perfuze levé a pravé koncetiny,
ktery doklada i graf perfuznich kfivek zndzornujicich rychlost pasaze aktivniho
bolu. Tento rozdil byl patrny béhem prvniho scintigrafického vySetfeni vSech
pacienttit (viz Prilohy ¢&. 2-6). Akutni fadze CHOA je tedy vzdy doprovazena
zrychlenou pasazi aktivniho bolu. V druhé a tfeti fazi je v pripadé CHOA vzdy
zaznamenana zvySena akumulace radiofarmaka oproti kontralateralni koncetiné
odpovidajici zvySeni metabolické aktivity osteoblastii. Tento vysledek se potvrdil
ve vSech zpracovanych pfipadovych studiich. Pomér akumulace radiofarmaka
v oblastech zdjmu na jednotlivych koncetindch (ROI) byl zpracovan béhem
postprocessingu a uveden tabulkach, které jsou soucasti vysledkt i obrazovych
priloh. Lze si vS§imnout, Ze v pfipadé onemocnéni CHOA vychdzi vidy pomér
(Ratio(N)) vétsi nez 1 (koncetina svyssi akumulaci ku koncetiné s niZsi
akumulaci). Roste-li tento pomeér, d4 se predpokladat zvyseni metabolické kostni
aktivity jedné z koncetin a zdroven progrese onemocnéni. Blizi-li se pomér k ¢islu

1, miize se jednat o istup onemocnéni, ale také o bilateraIni postizeni.

Daéle je z opakovanych ndlezti jednotlivych subjekt(i kvalitativniho Setfeni
a tabulek korelace klinického ndlezu a vysledkt tfifazové scintigrafie skeletu
(Tabulka 15-19) patrné, Ze Charcotova osteoartropatie je onemocnénim
chronickym a nelze jej zcela vylécit. Lécba odlehcenim a prevence vzniku
deformit a ulceraci byla v pfipadé vSech zkoumanych pacientti dlouhodoba
a vedla k ¢aste¢nému ustupu klinickych obtiZi. Zlepseni klinického stavu vSak ne
vzdy korelovalo s vysledky trifazové scintigrafie skeletu. Scintigraficky ndlez

ve vétSiné pripadti nadédle ukazoval zvySeni perfuze i metabolické kostni
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aktivity. Charcotova osteoartropatie tak ztistavala i pres tustup klinickych obtizi

aktivni a bylo tfeba ji podrobit dlouhodobému sledovani.

Ustup klinickych obtizi podle mnohych publikaci doprovazi prechod
onemocnéni do chronicity. Kazdy dalsi iraz (viz Kazuistika ¢. 5) i naruSeni ktize

miiZe znovu vést ke vzniku ulceraci a celkové progresi onemocnéni [5,6].
Porovnani vysledki pacientti s odliSnym typem diabetu

Porovnani vysledkt vySetfeni pacientti s diabetem I. A II. typu bylo
provedeno na zakladé posouzeni odliSnosti kazuistiky €. 1 (pacientka s DM1)
od ostatnich kazuistik (pacienti s DM2). Komparativni posouzeni vyvoje
vysledkd onemocnéni a klinickych obtiZi pacientky s DMI1 neprokazalo zasadni
odliSnosti pribéhu onemocnéni od pribéhu onemocnéni pacientti s diabetem
druhého typu. Ve vsech Sesti pripadovych studii dochazelo v priibéhu let
k postupnému stfidavému tustupu a progresi onemocnéni. Charcotové
osteoartropatii tak nelze podle vysledki naseho pozorovani pfisuzovat
konkrétni vzorec chovani. Lze pouze usoudit, Ze vhodnou lécbou a prevenci je

mozné ji zklidnit a predejit tak vzniku komplikaci a moZzné amputaci.

Sledovani vyvoje Charcotovy osteoartropatie na zédkladé vySetfeni trifdzovou
scintigrafii skeletu nepfineslo nové medicinské ani technické poznatky,
ale poslouzilo k utvrzeni poznatkt stavajicich. Prace je svym obsahem postavena
jako komplexni prehled patogeneze, vyvoje a 1écby onemocnéni a je urcena
zejména nelékarskym zdravotnickym pracovnikiim. MiZe vSak poslouZit i jako

nastroj vzdélavani laické vetejnosti.

Cil zadani bakalarské prace byl tedy splnén.
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7 ZAVER
Cilem bakaldfské prace bylo vytvofit prehled vyvoje Charcotovy
osteoartropatie a zhodnotit postaveni tfifdizové scintigrafie skeletu v jeji

diagnostice a sledovani. K tomu bylo zapotfebi prostudovani databaze FN Motol

a vSech niZze uvedenych odborny publikaci a vyzkumt

Limitaci praktické casti bakalafské prace byl maly pocet pacientt. Ten je
dtisledkem nizké incidence onemocnéni. Z tohoto dtivodu tvofi pocet vySetfeni
provedenych zindikace Charcotovy osteoartropatie pouze 9 % z celkového
poctu provedenych tfifdzovych scintigrafii skeletu na Klinice nukledrni mediciny
a endokrinologie 2. LF UK a FN Motol v obdobi od ledna roku 2015 do dubna
2020.

V ramci Setfeni nebyla prokazana souvislost tohoto onemocnéni s pohlavim
pacienta, coz potvrdilo tvrzeni mnohych odbornych publikaci. VétSina pacientti
vysetfovanych pro Charcotovu osteoartropatii trpéla nadvahou. Ta mtize mit
vliv na vznik angiopatie, kterd vyrazné komplikuje celkovou lécbu syndromu
diabetické nohy. Nadmérné zatéZovani koncetin pak negativné ovliviiuje vznik

novych ulceraci a deformit.

Pripadové studie zaméfené na vysledky scintigrafickych nalezti prokazaly, ze
ackoliv 1écba pacientth s Charcotovou osteoartropatii pomahd zmirnit klinické
pfiznaky, toto onemocnéni ve vétsiné pfipadi zlistdva nadale aktivni. Pacientv
stav tak musi byt dlouhodobé sledovan. K tomu je tfifazova scintigrafie skeletu

pro svou vysokou senzitivitu velice vhodna.

Zavérecné porovnani prubéznych vysledkt scintigrafie pacienta s diabetem
L. typu s priibéznymi vysledky pacientti s diabetem II. typu neukézalo zasadni

odliSnosti. Pro vytvoreni objektivniho zavéru by vSak muselo byt porovnavano
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vétsi mnozstvi pacientti. I pfesto povazuji vysledky prace za uspokojivé a cil

za splnény.



8 SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

DM1
DM2
LADA
MODY
GDM
IGF

IGT
GAD
Anti-IA2
Anti-IAA
Anti—Zn T8
B-bunky
CHOA
orG
RANK-L
RTG
CRP

CT

PET
FDG
TTC
HAMA

eV
PACS
BMI
LDCT

diabetes mellitus 1. typu

diabetes mellitus 2. typu

latentni autoimunitni diabetes dospélych
monogenni diabetes

gestacni diabetes mellitus

Impaired fasting glucose (zvysSena glykémie nalacno)
Impaired glucose tolerance (porusend glukdzova tolerance)
protilatky proti dekarboxylaze kyseliny glutamové
protilatky proti tyrozinfosfataze

protilatky proti inzulinu

protilatky proti zinkovému transportéru 8. typu
beta bunky

Charcotova osteoartropatie

osteoprotegerin

Receptor activator of nuclear factor-«xB ligand
rentgen, rentgenovy

C-reaktivni protein

vypocetni tomografie

pozitronova emisni tomografie

fluordeoxyglukoza

total contact cast (ortéza)

Human Anti-Mouse Antibodies

bequerel

elektronvolt

Picture Archiving and Communication System
Body Mass Index

Low dose computed tomography
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LDK
PDK
MTT
MTP
sin
dx
TMT
RF
PAD
DK
ROI

leva dolni koncetina

prava dolni koncetina

metatarsy
metatarsophalangedalni skloubeni
sinister (levy)

dexter (pravy)

tarzometatarsalni skloubeni
radiofarmakum

peroralni antidiabetika

dolni koncetina

Region of Interest (oblast zdjmu)
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