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Abstrakt

Rust ditéte je multifaktorialni proces kombinujici vliv polygenni formy dédicnosti a vlivu
prostiedi, ve kterém dité vyrastd. Socioekonomickd uroven statu a rodiny je urcujicim
faktorem miry uplatnéni genetického ristového potencialu. V pribéhu 20. stoleti dochdzelo
ke zlepsovani Zivotnich podminek a ke zvySovani primérné vysky populace, tzv. sekularni
zmény. Negativni trendy v Zivotnim stylu dnesni spole¢nosti plisobi na rtist spiSe restriktivné.
Sedavy zptisob zZivota spolu s nartistem prevalence nadvahy a obezity u souc¢asnych déti meéni
jejich rastovy profil, zejména v obdobi puberty, a obraci sekuldrni trend télesné vysky
opacnym smeérem. Rust je rovnéz citlivym indikdtorem zdravotniho stavu ditéte. Zavazna
onemocnéni chronického a systémového charakteru riist brzdi. Retardace riistu se rozviji i u
nékterych endokrinopatii, zejména u deficitu rtistového hormonu a hormont §titné zlazy.
Auxologicky obraz téchto onemocnéni je velmi podobny. Diferencujicim markerem je pouze
rozdil v zavaznosti opozdéni osifikace karpélnich kosti a kosti dlouhého typu pii hodnoceni
kostniho véku z rentgenogramu ruky a distadlniho piedlokti. Diagnosticky model logistické
regrese, vytvoreny na zakladé definovani tohoto rozdilu, byl aplikovan na vzorek pacienti
s ristovou restrikci. Vysledky diagnostické schopnosti modelu byly charakterizovany

pomérné nizkou selektivitou zachytu hypotyredzy, ale vysokou diagnostickou specificitou.

Klic¢ova slova: rist, sekularni trend, poruchy rustu, kostni vék, diagnosticky model



Abstract

Child growth is a multifactorial process combining the influence of the polygenic form of
inheritance and the influence of the environment in which the child grows up. The socio-
economic level of the state and family is a determining factor in the rate of use of genetic
growth potential. During the 20th century, the living conditions improved and the average
population height increased, so-called secular changes. Negative trends in the lifestyle of
today's society tend to grow rather restrictively. The sedentary lifestyle, along with the
prevalence of overweight and obesity in current children, changes their growth profile,
especially during puberty, and turns the secular trend of the height in the opposite direction.
Growth is also a sensitive indicator of the health condition of a child. Serious diseases of the
chronic and systemic character inhibit growth. Growth retardation also develops in some
endocrinopathies, particularly in growth hormone deficiency and thyroid hormone deficiency.
The auxological picture of these diseases is very similar. Differential marker is the only
difference in the severity of delay ossification of carpal bones and long bones when assessing
bone age from the X-ray of the hand and the distal forearm. The diagnostic logistic regression
model, based on the definition of this difference, was applied to a sample of patients with
growth restriction. The results of the diagnostic ability of the model were characterized by a

relatively low selectivity of capture of hypothyroidism but a high diagnostic specificity.

Keywords: growth, secular trend, growth disorders, bone age, diagnostic model



1. Uvod

Rust je zakladnim prvkem détské ontogeneze. Z obecného pohledu rist za¢inad oplozenim
vajicka a kon¢i smrti jedince. Rust jedince do vysky je vSak ¢asové omezen, ustava na konci
deceleracni faze pubertalniho spurtu v dasledku vyc€erpani proliferacni aktivity chondrocytt
epifyzarni rustové chrupavky a uzavéru ristovych plotének kosti (Karlberg et al., 2003).
Rustovy profil a findlni vyska ditéte je primarné determinovana geneticky. Geneticky ristovy
potencial tvoii az 80 % celkového ristu a jeho uplatnéni je limitovano faktory prostiedi, ve
kterém dit¢ vyrista. Tento podil dokladaji i studie heritability télesné vysky (Rebato et al.,
1997; Silventoinen et al., 2008). Genetickd podminénost vysky, stejné¢ jako ostatnich
télesnych parametrii, ma polygenni formu, tzn., ze je rast regulovan velkym poctem gentl s
malym u¢inkem, jejichZ expresivita se s¢itd. Jednotlivé geny v polygennim souboru maji tedy
aditivni u¢inek. V riznych fazich détské ontogeneze jsou v polygennim souboru aktivni rtizné
skupiny gen, které cestou rozdilné hormondlni regulace ur€uji profil riistu (Czerwinski et al.,

2007; Sedlak et al., 2011).

Urcujici pro miru uplatnéni genetického riistového potencidlu je pisobeni environmentalnich
faktorii, které ovliviiuji jeho expresivitu. Zaklad tohoto komplexu tvoii socioekonomicky
status statu a socioekonomickd uroven rodiny (Henneberg, van den Berg, 1990). Od tohoto
zékladu se odviji dalsi faktory, jako uroven a dostupnost zdravotni péce, kvalitni vyziva apod.
(Cole, 2003). Eliminace zdvaznych onemocnéni v détském véku zavedenim povinného
oCkovani, neonatdlniho skriningu kongenitalni hypotyredzy, fenylketonurie, kongenitalni
adrenalni hyperplazie a fady metabolickych poruch, spolu s dostupnou a kvalitni pediatrickou
péci vyrazné prispél ke zlepSeni rtistové prognozy détskeé populace (Padez, 2003; Arcarlenti,

2012).

Moznost ovlivnéni ristu zevnimi faktory je vSak mnohem 8irsi a tyka se bézného Zivota ditéte
i celé rodiny. Velmi vyznamny vliv byl prokdzan u spanku. Ristovy hormon (Growth
Hormone; GH), jako hlavni regulator postnatalniho ristu vykazuje vyrazny cirkadialni profil
sekrece. Maxima produkce dosahuje v no¢nich hodindch (cca mezi ptlnoci a 5. hodinou
ranni). Pro dosazeni maximalnich amplitud sekrece je vSak nutné, aby dit¢ bylo v té dob¢ v
hluboké, tzn. non-REM fazi spanku (Wajnrajch, 2005; Murray, Clayton, 2013). Dlouhé
ponocovani ¢i nekvalitni spanek s castym buzenim mulZze vyznamné snizit frekvenci a vysku

sekre¢nich amplitud (Wajnrajch, 2005; Smyczynska et al., 2012).



Diilezitou roli ve fyziologii ristu hraje pohybova aktivita ditéte. Nezastupitelna role
mechanické stimulace v regulaci vyvoje a ristu postkranidlniho skeletu byla dolozena i napf.
v zédkladni teorii formulované Frostem (1996), tzv. teorii mechanostatu. Tato teorie povazuje
za primarni a determinacni faktor osteogeneze, skeletalniho riistu a remodelace mechanickou
stimulaci kosti. Ostatni faktory, jako je hormonalni regulace, vyziva, geneticka determinace ¢i
pohlavi jsou pouze faktory vedlej§imi, které nemohou vliv mechanického ptisobeni nahradit
(Frost, 1996, 2000). Opakem je nadmérnd fyzicka zéatéz, jejiz vliv se negativné projevi
nejcastéji v akceleracni fazi pubertalniho spurtu. Bohuzel stale plati, ze déti, vénujici se
vrcholové sportovni aktivité jsou pietéZzovany, tréninkovy proces nerespektuje specifika
somatického vyvoje. Tréninkova zatéz tak predstavuje velmi negativni exogenni faktor, ktery
snizuje rustovou rychlost a tim i ve vysledku uplatnéni genetického rustového potencialu

jedince (Mirtz, Chandler, Eyers, 2011).

Soubor environmentélnich faktorii je pomérné plasticky a méni se v €ase. V disledku pak
ovliviiyje ristovy profil ditéte a jeho findlni vysku (Karlberg, 2002). Na populacni irovni se
zmény télesného ristu projevuji vzdy v delsim ¢asovém horizontu jako tzv. zmény sekularni.
Analyza téchto zmén v Ceské populaci byla provedena na zaklad¢ porovnani rustovych dat
Skolnich déti ve v€ku od 6 do 15 let z Matiegkovy studie z roku 1895 (Matiegka, 1927) se
soubory Celostatnich antropologickych vyzkumt déti a mladeze (CAV) (Vignerova et al.,
2006). V dutsledku zvySovani socioekonomické urovné, kterd s sebou ptindsela lepsi vyzivu a
Iékatskou péci, odstranila détskou praci a postupné harmonizovala détsky rust, dochazelo v
poslednich sto letech i k nartstu primérné télesné vysky u obou pohlavi ve vSech vékovych
kategoriich. Nejvyssi nariist byl doloZen v pubertalnich vékovych skupinach, soubézné klesal
1 v€k nastupu puberty. Za poslednich sto let tak doSlo k urychleni pubertalniho ristu az o 3
roky, dnesni déti tak dosahuji hodnot télesné vysky tehdejSich 12—15letych jiz mezi 9. az 11.
rokem (Vignerova et al., 2005; Vignerova, Brabec, Bldha, 2006). Napft. limitni vySky 140 cm
dosahovaly divky v roce 1895 v priméru ve 13 letech, v roce 1980 jiz v 11 letech a v
poslednim 6. CAVu 2001 v 10 letech (Vignerova et al., 2006). S poklesem nastupu puberty
Zatimco byl riist u chlapct pted sto lety ukoncen az po 20. roce, v soucasnosti to je jiz kolem
17. roku. U divek je situace podobna, pubertalni vyvoj je posunut o 2 roky do nizs§iho véku
(Vignerova, Brabec, Bldha, 2006). Dnesni 18leti chlapci dosahuji v priméru o 12 cm vétsi

vysky nez pred sto lety, divky o 10 cm (Vignerova et al., 2005, 2006). Doslo 1 ke zvySeni



intenzity rustu v pribc¢hu pubertalniho spurtu, zejména v obdobi vrcholu akceleracni faze.
Zatimco byla primérna ristova rychlost ve vrcholu pubertélniho spurtu u chlapeti v roce 1951
6,5 cm/rok, v roce 2001 jiz 7,3 cm/rok. Divky dosahovaly ristové rychlosti 5,6 cm, resp. 6,6
cm/rok (Vignerova, Brabec, Bldha, 2006). Sekularni akceleraci pubertalniho vyvoje dokladaji
1 udaje o stfednim véku menarche u divek a mutace u chlapcii. V roce 1895 byl stiedni vek
menarche 15,1 roku, v roce 1991 13,1 a v roce 2001 13,0 roku. U chlapct stiedni vék mutace
jeste dale klesal, dle CAV 1991 z 14,5 roku, na 13,8 roku v roce 2001 (Vignerova, Brabec,
Blaha, 2006; Vignerova et al., 2006).

Trend zvySovani primérné vysSky populace byl dolozen 1 v dalSich stitech Evropy a svéta.
Napt. srovnani dat z 2. poloviny 20. stoleti u osmi evropskych populaci a Japonska ve studii
Gohlke, Woelfle (2009), dale italskd studie, dokladajici i regionalni rozdily v intenzité
sekuldrnich zmén (Arcaleni, 2012), portugalska studie (Cardoso, Caninas, 2010), ruska studie

(Godina, 2011), studie polské populace (Kulaga et al., 2011, 2013) a dalsi.

Velmi cenné vysledky ptinasi sledovani dlouhodobého trendu zmén télesné vysky populace v
rozvojovych statech, ve kterych doSlo k vyznamné ekonomické prosperit¢ a tim i1 ke
zvySovani socioekonomické a Zivotni trovné. Piikladem takovych statl je zejména Cina a
Indie. Porovnani dat ¢inskych déti ve véku 7 az 18 let z let 1950 a 2005 potvrdilo vyznamny
narust pramérné vysky ve vSech sledovanych vékovych kategoriich u obou pohlavi (Ji, Chen,
2008; Chen, Ji, 2013). Zmény rlstovych parametri v indické populaci doklada studie
Mamidi, Kulkarni, Singh (2011) a Kryst at al. (2018). Trend pozitivniho sekularniho trendu v

téchto zemich dale pokracuje.

V kontextu se zménami télesné vysky podléhaji sekularnim zméndm 1 ostatni délkové a
vyskové parametry. Intenzita jejich riistové akcelerace je vSak rozdilnd, dochéazi ke zménam
linearni proporcionality. Jak uvadi studie Meadows a Jantz (1995), ktera hodnotila zmény
délky a proporci dlouhych kosti koncetin americké populace v ¢asovém obdobi mezi roky
1800 az 1970, 1isi se proporcionalita ristu horni a dolni koncetiny. Zatimco horni koncetina
vykazuje k télesné vysSce izometricky rast a tedy se v tomto vztahu proporcionalita neméni,
rist dolni koncetiny je pozitivné alometricky. Délka dolnich koncetin se tak v pribéhu
sekuldrniho narlstu télesné vysky prodluzuje. Uvedend studie potvrdila i vyraznéjsi sekuldrni
akceleraci rustu distalnich segmentli koncetin, zejména na dolni koncetin€é. Pozitivni

alometrie je tak ve vztahu k télesné vySce vyssi u tibie (i fibuly) nez u femuru. Ke stejnému



zéaveru dosli 1 Auerbach a Sylvester (2011). Studie Holliday and Ruff (2001) uz pted tim u
distalniho segmentu dolni koncetiny, resp. tibie zjistila nejvyssi hodnotu relativni variance ze
vSech segmenti lidskych koncetin. Byly nalezeny i rozdily mezi pohlavim a etnicitou (Jantz,
Jantz, 1999; Auerbach, Sylvester, 2011). Vysledky tak ukazuji na primarni vliv akcelerace
rustu kosti dolni koncetiny v procesu sekuldrniho nartstu télesné vysky (Padez, Varela-Silva,

Bogin, 2009; Auerbach, Sylvester, 2011).

Proporcionalita rlstu a zejména vztah poméru délky dolni koncetiny k télesné vysce je Casto
dévéana do souvislosti s tzv. environmentalnim zdravim. Prvni formulovéani tohoto vztahu se
objevilo v préaci Leitch (1951), kde uvadi, Ze pomér délky dolni koncetiny k celkové télesné
vySce miize byt dobrym indikatorem vyzivy v raném véku a ukazatelem celkového
zdravotniho stavu jedince. Od té¢ doby byl tento vztah konfrontovan s klinickymi daty v fadé
studii (pfehled v publikaci Bogin, Varela-Silva, 2010). Pozitivni korelace byla prokézana
zejména ve vztahu k riistové a vyvojové patologii v pribchu détstvi a adolescence a déle k

rizikovym faktorim kardiovaskularnich onemocnéni a metabolickych poruch.



2. Sekularni zmény hmotnostni proporcionality a télesného sloZeni v détském véku

(Sedlak, Patizkova, Danis et al., 2015)

Na prelomu milénia se v disledku vyraznych zmén v zZivotnim stylu c¢eské spolecnosti zacaly
zietelné uplatiiovat negativni fenomény, které proces pisobeni pozitivniho sekularniho trendu
télesné vysky vyrazn¢ zbrzdily, zastavily a v nékterych ptipadech i zvratily. Primarni roli hral
zejména naruast adipozity v populaci (Vignerova et al., 2004). ZvySovani prevalence nadvahy
a obezity v détském veéku prindselo nejen zvySeni rizika zndmych komorbidit, jako jsou
ortopedické  problémy, metabolickd  onemocnéni, kardiovaskularni ~ komplikace,
psychosocialni zatéz a dalsi, ale zacalo ménit 1 ristovy profil jedince (Biro, Khoury,

Morrison, 2006; Aksglaede et al., 2009).

Srovnani udajli hodnot Body mass indexu (BMI) z CAV 1951 a 2001 dolozilo vyrazné
roz§ifeni pasem nad 50. percentilem a jejich posun k vy$§im hodnotdm indexu u obou pohlavi
(Vignerova et al., 2007). To doklada nejen nartist prevalence nadvéhy a obezity, ale ukazuje i
adipozity rebound do niz§iho véku (Vignerova et al., 2006). Za poslednich 50 let pokles] vék
adipozity rebound pro 50. percentil BMI u divek z 6,4 na 5,2 roku, u chlapct z 6,2 na 4,9
roku. Podstatné vyraznéjsi efekt pak je patrny u snizeni véku adipozity rebound u jedincii na
90. percentilu BMI, tedy na limitni hranici nadmérné hmotnosti, kde doslo u divek k poklesu
na 4,1 roku, u chlapcii na 4,2 roku (Vignerova et al., 2007; Sedlak et al., 2017). Tento jev
navic vykazoval zjevné progresivni trend a koreloval s celkovym narlstem prevalence
nadvahy a obezity v détském veéku (Rolland-Cachera, 1984; Rosario et al., 2010). Byl také
dolozen vztah poklesu véku adipozity rebound ke zvySeni rizika rozvoje a nariistu zavaznosti

obezity v dospélém veéku (Roland-Cachera et al., 2006; Chivers et al., 2010).

Narust adipozity byl potvrzen i u soucasnych ceskych predSkolnich déti (Sedlak et al., 2015,
2017). Byly porovnavany rozdily v hodnotéach tloustky kozZnich fas a procenta tuku u déti z
mateiskych Skol v Praze a okoli se soubory predskolnich déti z let 1957 a 1977 (Patizkova,
1961, 1977) a také s referenénim souborem z roku 1990 (Blaha et al., 1990). U sou€asnych
chlapcti 1 divek byl doloZen signifikantni nartist tloustky koZnich fas, zejména na trupu.
Rovnéz hodnoty procenta télesného tuku vykazovaly vysoce vyznamny rozdil (p < 0,001) ve
smyslu ndrlstu adipozity u recentniho souboru. Piekvapivym zjisténim vsak bylo, Ze se

nezménily hodnoty BMI, naopak byl u 5 a 6letych déti nalezen jejich signifikantni pokles.
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Tento jev byl oznacen jako tzv. skryta, neboli latentni obezita, kdy pii normalni hmotnostni
proporcionalité dochdzi ke zmén€¢ v poméru uplatnéni jednotlivych komponent télesného
slozeni na celkové télesné hmotnosti (Sedlak et al., 2017). Za hlavni pfi¢inu latentni obezity
oznacuji autoii nedostatek pohybové aktivity, nedostate¢nou stimulaci a rozvoj svalové tkan¢

a jeji nahradu tkani tukovou.

Vysledky pilotni studie predSkolnich déti (Sedlak et al., 2015) ptfinasi v tomto smyslu i validni
dikaz o tom, Ze doslo k alarmujicimu propadu urovné motorického vyvoje a pohybové
vyspélosti a ukazuji na souvislost s trendy hypokineze az kineziofobie v dnes$ni populaci.
Protoze je predskolni v€k nejvice exponovanym obdobim z hlediska rozvoje morfologie a
funkce pohybového aparatu, jsou disledky nedostate€né pohybové aktivity v tomto véku
velmi zavazné. U predskolnich déti dochazi k fixaci zakladnich skeletalnich struktur, jako je
sagitalni zakfiveni patefe a podélnd nozni klenba. Vytvaii se a upeviuji i zékladni, tzv.
posturadlni pohybové stereotypy (Riegerovd, 2004). V disledku nedostatecné pohybové
stimulace je jejich vyvoj vyznamné naruSen (Patikova, 2018). Dtsledkem jsou poruchy drzeni
téla, plocha noha s vyosenim pat, nefyziologické pohybové vzorce, snizeni vykonnosti,
koordinace pohybu, rovnovahy atd. To vSe ve svém dusledku vede k rozvoji svalovych
dysbalanci, které jsou hlavni pfi¢inou ortopedickych komplikaci a bolestivych projevii v

pozd¢jsim véku (Riegerova, 2004; Varekova, Vareka, 2005).
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3. Hormonalni regulace ristu: rustova restrikce — auxologicka diagnostika

(Danis, Hill, Sedlak, 2018)

Rust je fizen hormondln€. Fetdlni rst a rist v kojeneckém véku je regulovan nutricni osou
(Fowden, 1995; Murphy et al., 2006). Rist je v tomto obdobi malo variabilni, bez vlivu
genetické rustové dispozice. Primarni roli zde hraje vyziva a zdravotni stav organizmu
(Gluckman, Pinal, 2003; Gicquel, Le Bouc, 2006). V prubé¢hu druhého roku po narozeni se
zaCind zapojovat do regulace rustu riastovy hormon (GH) (Karlberg, 1989). Od 2. narozenin
ditéte prebira zcela odpovédnost za fizeni rlstu tzv. somatotropni osa, tedy osa rlstovy
hormon — inzulinu podobny ristovy faktor 1 (IGF-1) (Rosenfeld, 2012). Zapojenim této osy
do regulace riistu se zacina realizovat geneticky ristovy potencial ditéte. Dité ve 2. roce
zaujima tzv. startovni pozici vii€i svému genetickému rastovému pasmu, které urcuje jeho
pozici v populaéni percentilové siti télesné vysky (Cameron, 2012). Somatotropni osa pak tidi
rist az do konce riistového obdobi (Rosenfeld, 2012). V puberté je rustovy efekt posilen
aktivaci gonadotropni osy. Produkce pfislusnych pohlavnich hormonti (estrogeny u divek,
testosteron u chlapcil) vyvoldva pubertdlni ristovy spurt (Karlberg et al., 2003). Na
fyziologickém rustu ditéte participuji i dal$i hormondlni osy, zejména osa tyreoidalni.

......

nedostatek je spojen jak s vyraznou retardaci rustu, tak i vyvoje (Kalvachova, 2011).

Somatotropni osa je ve vSech svych etdZich ovlivnitelnd environmentalnimi faktory. Je to
zejména vyziva ditéte, kdy malnutrice miiZze byt vyznamnym restriktorem ristu. Pii hladovéni
dochazi k rychlému vzestupu hladin GH, produkce IGF-1 pak v disledku regulace negativni
zpétnou vazbou klesa (Brambilla et al., 2018). IGF-1 je také vyrazné suprimovan pii zanétlivé
reakci organizmu (Street et al., 2004; Wong et al.,, 2010). Z tohoto divodu dochazi u
chronickych onemocnéni gastrointestindlniho traktu (GIT) ditéte, u autoimunitnich
onemocnéni GIT a také u potravinovych alergii ke zvyraznéni ristové retardace, nebot se zde
kombinuje negativni U€inek malnutrice a vlivu cytokini na sekreci IGF-1 (Heuschkel et al.,
2008; Gupta et al., 2011). Ristova retardace jako dasledek poruchy sekrece GH piredstavuje
pouze cca 2 % z celku ristovych poruch (Shalet et al., 1998; Richmond, Rogol, 2008).
Parciélni 1 kompletni deficit GH zpomaluje nejen rist ditéte, ale opozd'uje i1 jeho biologicky
vyvoj. Dalsi pfi¢inou riistové retardace mize byt i nedostateCna sekrece hormont §titné zlazy,
tzv. hypotyredza, kterd v détském veéku vznikd nejcastéji jako pozdni disledek autoimunitniho

zanétu zlazy (de Vries, Bulvik, Phillip, 2009; Kalvachova, 2011; Lebl et al., 2016).
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Poruchy rtstu, 1 kdyZz maji rtiznou etiologii, vykazuji velmi podobnou auxologickou
symptomatologii. Klinicky obraz rlstové retardace je charakterizovan hrani¢ni nebo
nedostate¢nou rustovou rychlosti, ristem pod genetickym ristovym pasmem, predikci finalni
vysky pod limitni hranici uréenou genetickym rGstovym potencidlem a opozdénim
biologického vyvoje (Rose, Vogiatzi, Copeland, 2005; Oostdijk et al., 2009). Podrobné;jsi
rozliSeni neni vétSinou na zaklad€ jednotlivych markerii mozné. Je tak nutné pfistoupit
k analyze jejich vzajemného vztahu. Vedle hodnoceni rstovych parametrt patii k zakladim
auxologického vySetfeni posouzeni biologické zralosti ditéte. To je v klinické praxi
provadéno na zadklad¢ stanoveni tzv. kostniho veku, ktery vykazuje vysokou korelacni
zavislost s celkovym ristem a fazemi pubertalniho spurtu (Krasni¢anova, 2005). Kostni vek je
hodnocen z rentgenogramu autopodia ruky a distalniho konce piedlokti. Pfi hodnoceni
rentgenogramu je dulezité rozlisit osifikaci kosti dlouhého typu (falangy, metakarpy a kosti
predlokti) a kosti zapésti. U zdravych déti probihd osifikace téchto oddill, tzv. kompartmenta,
synchronng, u riistovych poruch se v§ak mize velmi vyznamné liSit, protoze odrazi regulacni
aktivitu hlavnich hormonalnich os na celkovém rastu ditéte (Gilsanz, 2010; Murray, Clayton
2013). To je velmi dullezité¢ zejména v diagnostice endokrinnich poruch. Hodnoceni stupné
vyvoje jednotlivych oddili rentgenogramu ruky mize napovédét, jakym smérem se ma ubirat
dalsi diagnosticky postup. Vyznamné opozdéni osifikace karpalnich kosti ve vztahu k niz§imu
opozdéni kosti dlouhého typu bylo pozorovano u nedostatecné funkce §titné zlazy (Bassett,
Williams, 2003; Murphy, Williams, 2004; Gogakos, Bassett, Williams, 2010), zatimco jiné

diagnozy, spojené s nedostate¢nym rlstem, tento rozdil nevykazovaly.

Hormony S§titné Zlazy, konkrétné trijodtyronin (T3) reguluji diferenciacni déje piimo
v metafyzarnich riistovych ploténkach a uplatiuji se 1 v hypertrofické zon¢ epifyzarni ristové
chrupavky (Williams, 2013). U hypotyreotickych stavli v obdobi aktivniho ristu dochézi
k dezorganizaci chondrocytl v prolifera¢ni zoné rastové chrupavky, coz vede k poruchdm ve
struktufe chrupavcité a néasledné 1 kostni tkané, k poruchdm mineralizace kosti a
abnormalitdm pii remodelacnich procesech (Forrest et al., 1996; Goéthe et al., 1999; Williams,
2013). Jiz historicka studie Wilkins (1941) pfinesla informace o vyznamném opozdéni
osifikace a ristu kosti postkranidlniho skeletu v disledku nedostatku hormoni §titné Zlazy,
spojenou s jejich nedostatecnou kalcifikaci. Skeletdlni dysmorfie v disledku nedostate¢né
kompenzované hypotyreodzy v détském véku byly popsany i1 fadou dalSich autorti (Coindre et

al., 1986; Mosekilde, Eriksen, Charles, 1990; Bassett, Williams, 2018), stejné jako poruchy
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kostni denzity (Murphy, Williams, 2004; Wojcicka, Bassett, Williams, 2013; Murray,
Clayton, 2013).

Moznost diagnostického vyuziti rozdilu v zévaznosti opozdéni vyvoje kompartmentl
rentgenogramu ruky a distdlniho ptedlokti (hodnoceno metodou TW3; Tanner et al., 2001)
pro odhaleni hypotyredzy v détském véku byla sledovana s vyuzitim diagnostického
prediktivniho modelu (Danis, Hill, Sedlak, 2018). Model logistické regrese byl vytvofen na
zaklad¢ rastovych dat 166 déti (106 chlapct, 60 divek) ve v€ku od 4 do 18 let, vySetfenych
v pribéhu let 2007-2013 pro nedostatecny rist na Endokrinologickém ustavu v Praze.
Diagnosticka validita modelu byla poté testovana na 104 nahodné vybranych pacientech se
znamou rustovou diagndzou (hypotyreoza, deficit riistového hormonu — parcialni a kompletni,
konstituéni opozdéni ristu a vyvoje). Definovany rozdil v opozdéni osifikace a vyvoje
kompartmenti vykazoval pomérn¢ nizkou uspéSnost zachytu hypotyredzy (20 %), ale

vysokou diagnostickou specificitu (60 %) (Dani$, Hill, Sedlak, 2018).
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4. Zavér

Ruast ditéte je komplexni proces s kauzalni zavislosti genetické rastové vlohy a
environmentalnich faktord. Negativni trendy zivotniho stylu, v soucasné dobé zejména
nedostatek pohybové aktivity a nevhodna vyziva, hraji v ristové bilanci negativni roli. Nartst
prevalence nadvéhy a obezity v détské populaci a pokles rozvoje obezity do predskolniho
véku vyznamné zvysSuji riziko rozvoje a zavaznosti komorbidit v adolescentnim a dospélém
véku. Hormonalni aktivita tukové tkané pak ovliviiuje ndstup a pribéh puberty, coz se
v dlouhodob¢jsim ¢asovém horizontu muiize projevit i v populacnich, tzv. sekularnich

zménéch ristu a primérné vysky celé populace.

Rist je citlivy na celou tfadu patofyziologickych mechanizmi, proto je opozdéni ristu a
rozvoj rustové retardace symptomem fady zdvaznych poruch a onemocnéni. Sledovani ristu
ditéte mlize vcas zachytit zpomaleni ristové rychlosti s vychylenim jeho riistové pozice mimo
geneticky predikované pasmo. Takovyto stav vzdy vyzaduje objasnéni ptiiny. Ve vysledku
tak mtze byt zdkladni onemocnéni vcas zachyceno a léceno. Normalizace rustu, Casto

s kompenzacni akceleraci, je pak spolehlivym indikétorem GspéSnosti 1¢¢by.
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