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ABSTRAKT 

 

Až 80 % dětských onkologických pacientů v současné době přežívá protinádorovou léčbu 

a dožívá se dospělého věku. Proto jedním z předmětů současné dětské onkologie není jen 

zvládnutí vlastní nemoci, ale také zajištění pozdějšího života mladého dospělého  

v co nejvyšší kvalitě. S ní je spojena také adekvátní tělesná výška dospělého jedince, která 

bývá u dětí po prodělané hematoonkologické léčbě snížená. Cílem této diplomové práce 

proto bylo stanovit frekvenci a míru snížení finální tělesné výšky dětí po prodělané 

transplantaci kmenových krvetvorných buněk a zjistit její závislost na pohlaví, diagnóze  

a věku dítěte v době transplantace. 

 

Do výsledného hodnocení bylo zařazeno 89 dětí (35 dívek), které mezi lety 1989 a 2012 

podstoupily alogenní transplantaci kmenových krvetvorných buněk ve Fakultní nemocnici 

v Praze – Motole. Děti byly od doby transplantace až do dosažení finální tělesné výšky 

prospektivně sledovány v Laboratoři klinické antropologie při Pediatrické klinice Fakultní 

nemocnice v Praze – Motole. Při každém vyšetření u nich byla zjištěna tělesná výška  

a hmotnost, vypočten BMI, určena stádia pubertálního vývoje dle Tannera a kostní věk 

metodou TW3. Tato data, doplněná klinickými údaji o základní diagnóze, léčbě deficitu 

růstového hormonu a výskytu menarché u dívek, byla dále porovnána s aktuálně 

používanou růstovou normou a statisticky zhodnocena. 

 

V době transplantace kmenových krvetvorných buněk byla tělesná výška předchozí léčbou 

snížena na -0,4 SDS (p = 0,005) a propad vůči zdravé dětské populaci se dále prohlubal  

na -0,9 SDS (p < 0,001) po dokončení tělesného růstu. Mezi tělesnou výškou v době 

transplantace a finální tělesnou výškou byl prokázán statisticky významný rozdíl  

(p < 0,001) a frekvence snížené finální tělesné výšky oproti hodnotě v době transplantace 

stoupla z 10,1 na 20,3 %. Rozdíl mezi tělesným růstem chlapců a dívek  

po transplantaci kmenových krvetvorných buněk nebyl prokázán (p = 0,714), stejně jako 

vliv radioterapie zařazené do přípravného režimu před transplantací (p = 0,106).  

Při porovnání diagnóz dosahují nejhorších výsledků děti transplantované pro akutní 

lymfoblastickou leukémii (-1,3 SDS) a imunodeficity a další onemocnění (-1,2 SDS),   

ale od ostatních dětí transplantovaných z jiného důvodu se statisticky významně neodlišují 
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(p = 0,115). Jako nejsilnější a jediný statisticky významný ze současně působících faktorů 

(věk v době transplantace, pohlaví a zařazení radioterapie do conditioningu) byl prokázán 

věk v době transplantace (p = 0,030).  

 

Tělesná výška v dospělosti je v porovnání s aktuálně používanou růstovou normou nejvíce 

snížena u těch dětí, které podstoupily transplantaci kmenových krvetvorných buněk 

v nejmladším věku.  
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ABSTRACT 

 

Nearly 80 % of child oncological patients survive treatment nowadays and live  

in adulthood. Therefore, one of the main current children´s oncology task is not only  

to cure the patient but to assure the life after treatment in as highest quality as possible. 

Related to the quality of life is the adequate adult body height which is in these children 

after hematooncological treatment ussualy known as impaired. The aim of this diploma 

thesis was to specify the frequency and level of impaired final body height in children after 

hematopoietic stem cell transplantation, and find its relation to sex, diagnosis and age  

at the time of transplantation. 

 

Thesis criteria met 89 children (35 female), who recieved the hematopoietic stem cell 

transplantation between years 1989 and 2012 in University Hospital in Motol, Prague. 

Children were observed prospectively in Laboratory of Clinical Anthropology of the 

Pediatric Clinic of University Hospital in Motol since the date of their transplantation till 

they reach their final body height. Each survey consists of the measurement of body height 

and weight, BMI calculation, Tanner pubertal stages and bone age assessment by the TW3 

method. These, completed by clinical data about diagnosis, growth hormone deficiency 

treatment, and menarche in girls, were compared to the current growth standards and 

evaluate statistically.     

 

The body height of the patiens was impaired by the previous therapy at the time  

of hematopoietic stem cell transplantation to -0,4 SDS (p = 0,005) and the growth 

retardation compared to the healthy population decreased to -0,9 SDS (p < 0,001) after the 

growth has finished. The difference in body height between the days of transplantation and  

in adulthood was statistically significant (p < 0,001) and the frequency of impaired body 

height increased from 10,1 to 20,3 %. Difference in adult height in male and female after 

hematopoietic stem cell transplantation was not approved (p = 0,714), as well as the 

influence of conditioning consists of radiotherapy (p = 0,106). Poorest results among the 

diagnosis observed in the groups recieved transplantation for acute lymfoblastic leukemia 

(-1,3 SDS) and immunodeficiencies and other diseases (-1,2 SDS) but the difference  

in-between all diagnosis is not statistically significant (p = 0,115). As the strongest and the 



 

 11 

only significant factor (among the concurrent influence of the age at the time  

of transplantation, radiotherapy as a part of conditioning, and sex) affecting the final body 

height after hematopoietic stem cell transplantation seems to be age at the time  

of transplantation (p = 0,030).  

 

Body height in adulthood of hematooncological patients compared with healthy population 

is most impared in these patients who underwent the hematopoietic stem cell 

transplantation in the youngest age.  
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1 ÚVOD 

 

Diagnóza nádorového onemocnění je vždy pro rodinu dramatickým zásahem. O to větším, 

je-li stanovena u dítěte. Dětská nádorová onemocnění jsou mnohem agresivnější a mnohem 

rychleji metastazují než nádorová onemocnění u dospělých. Jsou ale také daleko citlivější 

na léčbu chemo- a radioterapií, a tak zatímco před 50 lety znamenal takový nález téměř 

jisté úmrtí dítěte v 80 – 95 % případů, současnou protinádorovou léčbu přežívá v závislosti 

na typu nádorového onemocnění 80 – 85 % dětských pacientů bez známek původního 

onemocnění s pětiletým odstupem od stanovení diagnózy (Bottomley, Kassner, 2003; 

Kepák et al., 2007; Brignardello et al., 2013; Satwani et al., 2013; Downing et al., 2014; 

URL 3). Bývalí dětští onkologičtí pacienti tak mají stále větší zastoupení v populaci 

současných dospělých. Je proto zájmem medicíny v posledních letech dítě nejen vyléčit  

z vlastní nemoci, ale také nastavit takovou léčbu, která dítěti, později mladému dospělému, 

zajistí další život v co možná nejvyšší kvalitě a s co nejmenšími tzv. pozdními následky.  

 

Právě mezi pozdní následky patří mimo jiné také poruchy růstu a vývoje dítěte. Nejčastěji 

se vyskytují u těch dětí, které prošly celotělovým ozařováním, ozařováním v oblasti krania 

a/ nebo léčbou cytostatiky a kortikoidy. Ty jsou buď součástí léčby některých solidních 

tumorů, ale využívají se také v terapeutických režimech předcházejících transplantaci 

kmenových krvetvorných buněk (Hematopoietic Stem Cell Transplantation, HSCT; 

dřívější označení transplantace kostní dřeně, Bone Marrow Transplantation, BMT).  

 

Transplantaci podstupují nejčastěji pacienti s takovými hematoonkologickými 

onemocněními, která nereagují na běžnou protinádorovou léčbu (akutní lymfoblastická 

nebo myeloidní leukémie, lymfomy, chronická myeloidní leukémie). Dále je transplantace 

kmenových krvetvorných buněk používána v léčbě některých hematologických chorob 

(Fanconiho anémie, aplastická anémie, některé typy myelodysplastického syndromu aj.), 

některých vrozených metabolických poruch (mukopolysacharidózy, osteopetróza) aj.  

U posledních zmíněných onemocnění je porucha růstu primární součástí samotného 

onemocnění, nikoli následek léčby, a proto jsou děti s těmito diagnózami v této práci 

z hodnocení vyloučeny.  
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Děti, které prodělaly alogenní transplantaci ve Fakultní nemocnici v Praze – Motole, byly 

od roku 1989 prospektivně sledovány v Laboratoři klinické antropologie 2. dětské kliniky, 

nyní Pediatrické kliniky. Vstupní měření probíhalo krátce před transplantací kmenových 

krvetvorných buněk a dále vždy ve zhruba ročních intervalech. Byla sledována jejich 

tělesná výška a hmotnost, obvod paže a hlavy, součet čtyř kožních řas, kostní věk metodou 

TW3 a vývoj sekundárních pohlavních znaků. Dopočtem byl stanoven index tělesné 

hmotnosti BMI, růstová rychlost v cm/rok a cílová tělesná výška dle tělesné výšky rodičů. 

Všechny hodnoty byly vyjádřeny pomocí skóre směrodatné odchylky ve srovnání  

s aktuálně používanou normou – Celostátním antropologickým výzkumem 1991 a 2001  

a cílovou tělesnou výškou.  

 

Cílem práce je kvantifikovat poruchu růstu a vývoje u dětí po alogenní transplantaci 

kmenových krvetvorných buněk s ohledem na věk v době transplantace, pohlaví a základní 

diagnózu.  
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1.1   Hematoonkologická onemocnění  

 

Nádorová onemocnění jsou po úrazech druhou nejčastější příčinou úmrtí v dětském věku. 

Ročně je v České republice nově diagnostikováno zhruba 350 nových nádorových 

onemocnění u dětí, což představuje asi 1 – 1,5 % z celkového počtu nádorových 

onemocnění v ČR (URL 1). Jsou rozlišovány tři typy nádorových onemocnění a to 

- hematoonkologická 

- a solidní tumory 

o extrakraniální 

o nebo v centrálním nervovém systému (CNS).  

Z celkového počtu nádorových onemocnění v dětském věku tvoří hematoonkologická 

onemocnění přibližně jednu třetinu. Mnohem častější je jejich výskyt u dětí ve věku  

do 15 let, později převládají spíše solidní nádory (URL 5).  

 

1.1.1 Akutní lymfoblastická leukémie (ALL) 

Nejčastější je výskyt akutní lymfoblastické leukémie (synonymum hemoblastóza), která 

tvoří až 80 % všech leukémií vyskytujících se v dětském věku a postihuje B i T 

lymfocytární řadu (Dědič, 1997; Neglia et al., 2011; URL 5). Etiologicky je nejčastěji 

považována za následek abnormální imunitní odpovědi na běžnou infekci vedoucí k dalším 

mutacím, přičemž k prvním mutacím dochází již během prenatálního vývoje. Takové 

buňky ztrácejí schopnost dále se diferencovat za současného zachování nebo dokonce 

zvýšení své proliferační schopnosti. V krevním obraze se ALL manifestuje vysokou 

hladinou tohoto typu buněk a současně normochromní normocytární anémií. V kostní dřeni 

je přítomno více než 30 % blastů, což je zhruba 6x více než ve zdravé tkáni (Pui, 1999).  

U většiny pacientů v batolecím a předškolním věku jsou patrny chromozomální změny 

(URL 5). 

 

Klinický obraz ALL může být velmi nenápadný až asymptomatický, ale projevit se může 

také jako infekce s těžkým průběhem či jako život ohrožující krvácení. Častá je únava, 

zvýšená teplota nebo horečka, opakované infekty, nápadně častější výskyt hematomů nebo 

petechií. V důsledku expanze kostní dřeně se objevují bolesti dlouhých kostí. Palpačně 
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bývá zjištěno zvětšení jater a sleziny (hepatosplenomegalie) a pakety lymfatických uzlin  

na krku.  

 

Prognóza závisí nejen na včasném stanovení diagnózy, ale také na věku dítěte, ve kterém  

u něj byla ALL zjištěna. Mladší děti mezi prvním a desátým rokem věku reagují na léčbu 

obecně lépe. ALL častěji postihuje chlapce a prognóza u nich bývá ve srovnání se stejně 

starými dívkami horší. Přežití této diagnózy je v současné době vyšší 85 % (Neglia et al., 

2011; URL 5).  

 

1.1.2 Akutní myeloidní leukémie (AML) 

Akutní myeloidní leukémie představuje zhruba 15 % dětských leukémií. Na rozdíl od ALL 

se vyskytuje spíše u dětí nad 10 let věku a zvýšený výskyt je u těch dětí, které již některým 

jiným hematologickým onemocněním trpí (např. Fanconiho anémie, agranulocytóza aj.,  

jež jsou označovány za tzv. preleukemické stavy).  

 

Stanovení diagnózy AML často předchází těžký zdravotní stav dítěte se selháváním 

základních životních funkcí. Přítomná je anémie, granulocytopénie, trombocytopénie  

a infiltrace kostní dřeně leukemickými blasty. Prognosticky je rozhodující míra postižení 

kostní dřeně v době diagnózy. V současné době se daří vyléčit zhruba 60 % dětských 

pacientů s AML (Pui, 1999; Neglia et al., 2011; URL 5).  

 

1.1.3 Chronická myeloidní leukémie (CML) 

Chronická myeloidní leukémie je onemocnění postihující myeloidní, erytroidní  

a megakaryocytární řadu. V dětském věku se vyskytuje pouze u 3 – 5 % pacientů 

s leukémiemi. Klinicky se nemocné dítě projevuje jako velmi unavené, hubne  

za současného zvětšování obvodu břicha v důsledku splenomegalie. V krevním obraze 

bývá patrná leukocytóza. V kostní dřeni dochází k hyperplázii leukocytární řady  

se současným poklesem blastů pod 10 %. Socié et al. (1999) uvádí 10% mortalitu  

po HSCT pro CML, celkově léčbu v současné době přežívá více než 70 % dětí (URL 5; 

URL 8). CML často po několika letech přechází do ALL nebo AML.  
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1.1.4 Lymfomy  

Maligní lymfomy (ML) vznikají v lymfatické tkáni, nejčastěji v uzlinách. Ty jsou nápadně 

zvětšené a v tříslech, podpaží nebo na krku mohou tvořit hmatné pakety. Nádorové buňky  

se z nich mohou velmi snadno šířit do ostatních orgánů – do sleziny, jater a kostní dřeně. 

Klinicky se dále manifestují lymfadenopatií a většinou postihují pacienty staršího věku 

(Dědič, 1997).  

 

Z T a B lymfocytární řady nebo z histiocytů vzniká non-Hodgkinův maligní lymfom 

(nHL). Nejčastěji postihuje uzliny v oblasti břicha, mediastina a na krku. Objevuje  

se ascites, při postižení uzlin v mediastinu dušnost, kašel a fluidothorax. Rychle může dojít 

až k život ohrožujícímu multiorgánovému selhání. Nemoc a následnou léčbu tohoto 

onemocnění přežívá až 85 % pacientů (Koutecký et al., 1997; URL 7).  

 

V těle postiženém Hodgkinovým lymfomem (HL) jsou maligní buňky zastoupeny 

v mnohem menší míře ve srovnání s jinými malignitami. Proto je také označován spíše  

za infekční onemocnění a byl dáván do souvislosti s virem Epstein-Barrové a infekční 

mononukleózou ve zdravotní minulosti pacienta. Klinicky se projevuje lymfadenopatií 

s postižením uzlin na krku, případně na jiných místech těla, kde často tvoří pakety. Dále  

se objevují intermitentní horečky, úbytek tělesné hmotnosti, únava a nechutenství. 

V krevním obraze je patrná anémie spojená s hyperplázií kostní dřeně nebo 

s poruchou metabolizmu železa. Dochází k narušení funkce T-lymfocytů. Hodgkinova 

choroba je v současné době velmi dobře léčitelná – až 90 % (Koutecký et al., 1997;  

URL 6; URL 8). 
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1.2   Hematologická onemocnění 

 

Druhou skupinou, která je řešena transplantací kmenových krvetvorných buněk, jsou 

některá hematologická onemocnění. Souborem několika nemocí je myelodysplastický 

syndrom (MDS). Postihuje jak myeloidní, erytroidní, tak i megakaryocytární řadu.  

U erytroidní řady je častým znakem mnohojadernost, u myeloidní řady zvýšení, nebo 

naopak snížení počtu granul v jádře. U megakaryocytů jsou patrné změny ve struktuře 

jádra a buňky mají nápadně různou velikost. Z této skupiny onemocnění se v dětském věku 

vyskytuje nejčastěji chronická myelomonocytární leukémie (CMML), refrakterní anémie 

s excesem blastů (RAEB) a s excesem blastů v transformaci (RAEBt). V krevním obraze 

CMML je přítomná leukocytóza a monocytóza, častá je hepatosplenomegalie. Pacienti 

s RAEB a RAEBt trpí anémií, trombocytopénií a v periferní krvi jsou přítomné blasty.  

U pacientů s MDS bývá nalézána monosomie 7. chromosomu. MDS je zároveň 

preleukemickým stavem. Transplantací kmenových krvetvorných buněk lze v současné 

době vyléčit dle Starého (URL 5) až 70 % dětských pacientů.  

 

Fanconiho anémie (FA) je autosomálně recesivní onemocnění způsobené mutací 

v některé skupině genů (FANCA, FANCB, FANCC atd.). Kromě poruchy růstu a malého 

obvodu hlavy dítěte je jedním z jejích projevů pancytopénie, ale například také hluchota 

nebo mentální retardace. I Fanconiho anémie patří k preleukemickým stavům  

(URL 1).  

 

Při aplastické anémii dochází k poškození a postupné degradaci vlastních kmenových 

krvetvorných buněk. V jeho důsledku je v krevním obraze přítomna retikulocytopénie, 

trombocytopénie a neutropénie.  
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1.3   Ostatní onemocnění 

 

Transplantací kmenových krvetvorných buněk jsou léčeny také některé další choroby. 

Porucha růstu je ale u většiny z nich jedním z projevů nemoci, a proto jsou děti 

transplantované pro některou z této skupiny chorob v práci hodnoceny samostatně nebo 

zcela vyloučeny.  

 

Do této skupiny onemocnění patří těžké kombinované imunodeficience (Severe 

Combined Immunodeficiency Disease, SCID), při nichž v periferní krvi chybí  

T-lymfocyty, ale stejně postižena může být B-lymfocytární řada. První známky – časté 

infekce s nezvykle těžkým průběhem, se objevují již v prvních měsících života dítěte 

(Bartůňková, 2007; URL 1).  

 

Při vzácné autosomálně recesivní nemoci osteopetróze, nebo také Alberts-Schönbergově 

nemoci, dochází k poruše resorpce kostní tkáně zvýšenou aktivitou osteoklastů. Taková 

kost je potom mimořádně tvrdá a vzniká porucha krvetvorby v důsledku zmenšení dřeňové 

dutiny. Řešením takto vzniklé anémie je transplantace kmenových krvetvorných buněk 

(Sosna et al., 2001).  

 

K poruše metabolizmu různých polysacharidů (heparansulfát, dermatansulfát aj.) dochází 

při mukopolysacharidózách (MPS, typ I – VII). Jimi postižené děti trpí častými infekty, 

deformitami kostí včetně skeletu obličeje, některé typy jsou spojené s poruchami intelektu  

až mentální retardací. U některých je přítomná hluchota, slepota, hepatosplenomegalie  

a další (Hyánek et al., 1990). Transplantací kmenových krvetvorných buněk jsou řešeny 

typy MPS I, VI a VII (Polgreen et al., 2008). Snížená tělesná výška se u těchto dětí 

vyskytuje až v 81 % procentech v závislosti na typu MPS a transplantace kmenových 

krvetvorných buněk ji může ještě prohloubit (Polgreen et al., 2009). 
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1.4   Transplantace kmenových krvetvorných buněk 

 

Společným řešením pro výše uvedená onemocnění s výjimkou metabolických je léčba 

kortikoidy, cytostatiky (synonymum chemoterapie), radioterapie (synonymum ozařování)  

a následná transplantace kmenových krvetvorných buněk, tedy náhrada patologické kostní 

dřeně nemocného zdravými buňkami dárce. Používat se začala v 70. letech v léčbě těžké 

aplastické anémie a její využití se od té doby rozšiřuje na léčbu stále více chorob 

(Tauchmanová et al., 2001). U hematoonkolických onemocnění se k transplantaci 

přistupuje u těch pacientů, kteří adekvátně nezareagovali na předcházející cykly chemo-  

a/ nebo radioterapie (Brennan, Shalet, 2002). U některých typů MDS bývá metodou první 

volby, protože tato skupina nemocí na chemoterapii téměř nereaguje (Koutecký et al., 

1997). V posledním desetiletí se hledá využití HSCT také v léčbě AIDS, refrekterní 

ischemie myokardu nebo onemocnění epidermolysis bullosa (Gratwohl et al., 2003). 

Leukémie se v současné době začínají léčit nově také genovou terapií, přesto  

má transplantace kmenových krvetvorných buněk stále přednost.  

 

Jako štěpu se využívají  

- buňky kostní dřeně pacienta nebo zdravého dárce.  

- V posledních letech se vzhledem k menšímu zatížení pacienta i dárce odběrem 

využívají častěji krvetvorné kmenové buňky zmobilizované z kostní dřeně  

do periferního cévního systému.  

- Další možností pro získání štěpu je pupečníková krev.  

 

Podle původu transplantovaných buněk se vlastní transplantace rozlišuje na  

- autologní – převod krevních buněk pocházejících od pacienta samotného,  

- alogenní – převod krevních buněk od vhodného dárce. Podle vztahu dárce 

k pacientovi je dále rozlišována transplantace  

o příbuzenecká,  

o nepříbuzenecká  

o a syngenní (v případě jednovaječných dvojčat).  
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Vlastní transplantaci kmenových krvetvorných buněk předchází období tzv. conditioningu. 

Během pobytu na transplantační jednotce probíhá náležitá podpůrná terapie zajišťující 

prevenci případných posttransplantačních komplikací (Tauchmanová et al., 2001). Součástí 

přípravného režimu je také podávání cytostatik (cyklofosfamid, busulfan, metotrexát aj.), 

případně jejich kombinace s celotělovým ozářením v jedné nebo více dávkách 

(frakcionovaně). Zatímco před zhruba 30 lety dosahovaly dávky až 40 Gy (Wingard et al., 

1992), současní pacienti jsou ozařováni dávkami mnohem nižšími – 3 – 20 Gy (URL 6). 

Cílem celotělového ozáření a dočasného podávání cytostatik v dávkách i 10x vyšších  

ve srovnání s běžně podávanými terapeutickými dávkami je zničit co nejvíce nádorových 

buněk (Koutecký et al., 1997; Mostoufi-Moab et al., 2013). V případě conditioningu před 

alogenní transplantací kmenových krvetvorných buněk také zničit co nejvíce pacientovy 

vlastní kostní dřeně, a usnadnit tak uchycení štěpu od dárce.  
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1.5   Kvalita života dětí po transplantaci kmenových krvetvorných 

buněk  

 

Lékařská věda v oblasti dětské onkologie dosáhla v posledních asi 30 letech obrovského 

rozmachu. Byly nastaveny nové cílenější a šetrnější terapeutické protokoly, které zvyšují 

šanci dětských pacientů na přežití a vyléčení nemoci. Proto se do popředí zájmu současné 

onkologie dostávají vedle zvládnutí vlastního onemocnění také vedlejší projevy 

onemocnění a nežádoucí účinky léčby (Shalitin et al., 2006).  

 

Bývalých dětských onkologických pacientů v dospělé populaci přibývá a současná 

medicína se stále více snaží nejen zbavit je vlastního onemocnění, ale také jim zajistit  

co nejkvalitnější život po vyléčení. Onkologická léčba s sebou totiž nenese pouze aktuální 

komplikace související s právě probíhající léčbou, ale také tzv. pozdní následky, které  

se mohou projevit s odstupem několika měsíců i let. Nandagopal et al. (2008) uvádí,  

že se pouze jedna třetina bývalých dětských onkologických pacientů nepotýká s žádnými 

dalšími zdravotními komplikacemi. Zbývající dvě třetiny pak trpí jedním nebo více 

následky včetně život ohrožujících stavů (Kepák et al., 2007; Brignardello et al., 2013; 

URL 3).  

 

V souvislosti se stále větším procentem přeživších bývalých pacientů – v závislosti  

na diagnóze i více než 80 % (Downing et al., 2014; URL 2), v současné době mladých 

dospělých, se proto stále častěji hovoří o tzv. kvalit ě života po léčbě.  Ta nezahrnuje 

pouze nepřítomnost vlastní nemoci ve stanoveném časovém období po léčbě (obvykle  

4 – 5 let), ale především pozdější život dospělého, bývalého dětského onkologického 

pacienta. Rozsáhlé studie v České republice (Radvanský et al., 2010; Mališ et al., 2010; 

Ficová, 2012 a další) jsou věnovány psychosociálním stránkám denního života, dosaženým 

studijním výsledkům a uplatnění v zaměstnání. Bývalí pacienti a jejich rodiny jsou 

dotazováni na zvládání každodenního stresu a vnímání situací považovaných zdravou 

populací za náročné (Vlčková, 2011). Jiné práce hodnotí následky přímo spojené  

s vlastním onemocněním nebo funkci nádorem postižených orgánů (Mališ, 2010).  

Radvanský et al. (2010) sledoval fyzickou zdatnost bývalých pacientů a celkovou 

rehabilitaci, na dechovou rehabilitaci se ve své disertační práci zaměřuje Málková (2008).  
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Souborná práce hodnotící průběh a změny v růstové dynamice ale v české literatuře 

chybí. V zahraniční literatuře je zmiňována například v souvislosti s transplantací 

kmenových krvetvorných buněk u nemocných MPS, kde je snížená tělesná výška jedním 

z projevů onemocnění (Polgreen et al., 2009). Zmiňuje se o ní také Thomas et al. (2008), 

kteří se, stejně jako Ruble et al. (2010), primárně věnovali kostní denzitě u bývalých 

dětských pacientů transplantovaných pro ALL. Růst bývá zahrnut i do prací, které hodnotí 

endokrinologické následky HSCT v dětském věku (Brennan, Shalet, 2002; Brignardello  

et al., 2012) včetně růstu dětí s deficitem GH vzniklým po léčbě (Sanders et al. 1986; Hofi 

at al., 1990; Sanders et al., 2005). Snížená tělesná výška v dospělosti bývá hodnocena jako 

společensky méně výhodná a kvalitu života může proto snížit. Kvalitu života mladého 

pacienta také významně ovlivňují poruchy reprodukce vzniklé v důsledku léčby. Takové 

informace však zatím dostupná česká literatura nepřináší.  
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1.6   Následky protinádorové léčby 

 

Nejen vlastní hematoonkologické onemocnění a jeho léčba, ale i období po léčbě  

je spojeno s řadou komplikací. Ty jsou členěny na 

- krátkodobé, akutní, probíhající během prvních týdnů až měsíců po léčbě,  

- dlouhodobé, které se objevují několik měsíců po léčbě a přetrvávají po další 

měsíce i roky 

- a pozdní objevující se s odstupem několika let po skončení vlastní léčby.  

 

Mezi krátkodobé následky transplantace kmenových krvetvorných buněk se řadí zejména 

život ohrožující akutní GVHD  (Graft Versus Host Disease) související s nekompatibilitou 

HLA systému dárce a příjemce štěpu a vyskytující se u 20 – 50 % dětských pacientů (Baird 

et al., 2010). Podávání vysokých dávek imunosupresiv v předtransplantačním režimu má 

být jedním z bodů prevence právě této komplikace. Pokud GVHD probíhá nebo se nově 

objeví po více než třech měsících po transplantaci, je hodnocena jako chronická. Může 

postihovat pouze jednotlivé orgány, ale i celý organizmus pacienta. Ústí až do těžké 

imunodeficience provázené infekcemi, postižením kůže či jater. Řešením může být terapie 

některými cytostatiky (metotrexát) nebo kortikoidy. Jejich použití v léčbě GVHD může 

přispívat ke snížení tělesné výšky v dospělosti.  

 

Další skupinou následků protinádorové léčby jsou chronické komplikace přetrvávající  

po řadu měsíců i let po proběhlé léčbě. Souvisejí například s chyběním nádorem 

postiženého orgánu nebo s protinádorovou léčbou, včetně transplantace kmenových 

krvetvorných buněk. Pozdní následky jsou potom takové, které se projeví teprve  

s odstupem několika let po léčbě, jako například hormonální deficity, kardiovaskulární 

onemocnění, osteoporóza a jiné, včetně poruchy tělesného růstu u dětských pacientů. 

Oeffinger et al. (2000) z obou shora uvedených skupin následků vyčleňuje tzv. pozdní 

chronické následky objevující se a přetrvávající pět a více let po ukončení léčby. Právě  

do skupiny pozdních následků protinádorové léčby patří poruchy tělesného růstu. Příklady 

následků onkologické léčby souhrnně uvádí tabulky 1 (níže), podrobněji tabulka  

1 v Příloze. 
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Tabulka 1: Pozdní následky protinádorové léčby podle příčiny (upraveno podle 

Nandagopal et al., 2008) 

 

 Selhání růstu 
Deficit 

GH 

Hypogo- 

nadizmus 
Infertilita 

Snížení 

kostní 

denzity 

Obezita 

Ozařování CNS x x x x  x 

Celotělové  

ozařování 

x x x x   

Chemoterapie x  x x x  

Kortikoidy x    x x 

Transplantace HSC     x  

 

1.6.1 Hormonální deficity 

Většina dětí po transplantaci kmenových krvetvorných buněk se dříve nebo později potýká 

s hormonálními deficity. Jejich známky mohou být patrné již krátce po léčbě, ale také 

s odstupem několika let po vyléčení základního onemocnění včetně dospělosti.  

 

Mezi endokrinní orgány postižené celotělovým ozařováním nebo ozařováním v oblasti 

krania patří štítná žláza. Následné thyreopatie jsou u dětí po transplantaci zjišťovány 

rutinně a řešeny včasnou substituční terapií dětskými endokrinology (Brauner et al., 1993; 

Ferry et al., 2007).  

 

U části dětí, dle různých zdrojů 20 – 80 % (Sanders et al., 2005; Ferry et al., 2007; URL 4) 

v důsledku onemocnění nebo léčby vzniká deficit růstového hormonu (GHD), který  

se může projevit i s odstupem několika let po léčbě. U těch pacientů, kteří prodělali 

protinádorovou léčbu během puberty nebo krátce před ní, se může GHD objevit 

v pozdějším věku včetně dospělosti. Porucha růstu bývá pozorována zejména u dětí 

s intrakraniálními tumory, u nichž během ozařování dochází k přímému poškození 

příslušné regulační osy a ke snížení funkce hypofýzy (Brauner et al., 1993). Při porušení 

osy přímo na úrovni hypofýzy k vyplavování GH kvůli destrukci vlastních buněk, které 

růstový hormon produkují, vůbec nedochází a měla by být zvážena případná substituční 

léčba. I když některé práce (Sanders et al., 2005; Isfan et al., 2012; Chung et al., 2013) 
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neprokazují statisticky významný nárůst sekundárních malignit mezi dětmi léčenými GH  

a bez této terapie, je jeho terapeutické podávání po léčbě nádorového onemocnění 

vzhledem k významné anabolické aktivitě vždy velmi pečlivě zvažováno. Případná terapie 

GH by měla být zahájena ještě před začátkem puberty a nejméně jeden rok po ukončení 

protinádorové léčby (Bottomley, Kassner, 2003). 

 

Chemo- i radioterapie v rámci léčby i během předtransplantačního režimu ovlivňuje také 

pubertální vývoj dětských pacientů. Projevovat se může pouze nenápadně – například 

nedostatečným pubickým ochlupením, ale i gonadálním selháním – až 37 % (Ferry et al., 

2007) a u některých pacientů se puberta spontánně vůbec neobjeví. Velmi však záleží  

na věku, ve kterém léčba hematoonkologického onemocnění probíhala. Ovariální selhání 

v důsledku radioterapie se častěji objevuje u dívek, které byly transplantované krátce před 

pubertou ve srovnání s dívkami transplantovanými v nižším věku (Chemaitilly et al., 2006; 

Daikeler et al., 2012). U chlapců je pohlavní vývoj více narušen a gonadální selhání 

zjištěno častěji, pokud podstupují léčbu během puberty (Brennan, Shalet, 2002).  

 

Porucha pubertálního vývoje může být jak primární – v důsledku ozařování oblasti malé 

pánve, tak také sekundární jako následek léčby cytostatiky nebo ozařování oblasti krania  

a porušení osy hypotalamus – hypofýza – gonády (Shalitin et al., 2006). Projevit se může 

předčasnou pubertou s rozvíjejícím se hypergonadotropním hypogonadizmem, při němž 

jsou hladiny gonadotropinů vysoké, ale léčbou poškozené gonády na ně adekvátně 

nereagují. V důsledku poškození hypotalamu a hypofýzy radioterapií může dojít k rozvoji 

hypogonadotropního hypogonadizmu, v jehož důsledku puberta spontánně vůbec 

nenastupuje. Častěji se v praxi setkáváme časnou, případně normálně probíhající pubertou, 

ale se současně vysokou hladinou gonadotropinů, postupným vyhasínáním funkce 

hypofýzy a následným přechodem do hypogonadotropního hypogonadizmu. Oba stavy  

se léčí příslušnou hormonální substitucí.  

  

U dívek dochází k sekundární amenorhee nebo chybění spontánní menarché (Cohen et al., 

2008; Nandagopal et al., 2008). U žen po prodělané protinádorové léčbě v dětském věku  

se menopauza objevuje průměrně ve věku 31 let (Bottomley, Kassner, 2003; 

Mladosievičová, 2009). V důsledku poškození ovarií protinádorovou léčbou mohou 

v pozdějším věku ženám více klesat hladiny estradiolu, a dříve než zdravá populace žen  
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se tak mohou potýkat s osteoporózou a kardiovaskulárními chorobami (Schwartz, 1999). 

Pro omezení rizika poškození jsou v současné době uváděny gonády po dobu léčby  

do klidového stavu agonistou gonadoliberinu. 

 

U chlapců jsou na ozařování mnohem citlivější Sertoliho buňky ve srovnání  

s buňkami Leydigovými a to jak na radioterapii, tak na některá cytostatika (Socié et al., 

2003; Cohen et al., 2008). Poškození vede také k nedostatečným hladinám testosteronu 

v krvi. Mohty a Mohty (2011) uvádějí až 85% výskyt azospermie u chlapců, kteří prošli 

celotělovým ozařování, ve srovnání s 51% výskytem azospermie u těch, u nichž součastí 

přípravného režimu ozařování nebylo. I když u většiny chlapců puberta po ukončení 

intenzivní léčby spontánně začne nebo pokračuje, přetrvává u nich ve srovnání se zdravou 

populací snížený testikulární objem.  

 

U dětí obou pohlaví je snížená fertilita v dospělosti. Dívky po transplantaci kmenových 

krvetvorných buněk mají 47% šanci na otěhotnění, partnerky chlapců po HSCT mají šanci 

otěhotnět v 62 % (Daikeler et al., 2012). Výskyt těhotenství být může v některých 

skupinách hematoonkologických diagnóz dokonce nižší než 2 % s výjimkou pacientů 

transplantovaných pro anémii (Tauchmanová et al., 2001; Socié et al., 2003).  

 

Předčasná a následně zastavená, ale i opožděná puberta mohou přispět ke snížení finální 

tělesné výšky zkráceným obdobím prepuberty, urychleným uzavřením růstových plotének 

a zcela minimálním pubertálním spurtem (Bottomley, Kassner, 2003).  

 

1.6.2 Selhání tělesného růstu 

Mezi nejčastější pozdní následky HSCT patří selhání tělesného růstu, ať již zjištěné 

v prvním roce po HSCT (early-onset growth retardation), nebo po uplynutí prvního roku 

po léčbě bez výraznější ztráty tělesné výšky ve srovnání se zdravou populací (late-onset 

growth retardation) (Narumi et al., 2006). Tělesná výška bývá snížená již u dětí před 

transplantací (Cohen et al., 1996) a Shinohara et al. (1991) popisuje významný pokles 

růstové rychlosti v prvních letech po HSCT u dvou třetin dětských pacientů. Tělesná výška 

v dospělosti je podle některých autorů průměrně snížená na -1,0 SDS (Couto-Silva et al., 

2006), podle jiných dokonce až na -1,9 SDS (Chemaitilly et al., 2007). 
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Za nejvýznamnější činitel je obecně považováno ozařování CNS a celotělové ozařování, 

v případě solidních nádorů (například ledvin) ozařování v oblasti páteře, zejména  

při dávkách přesahujících 10 Gy. Jako nejrizikovější je označována věková skupina dětí 

transplantovaných před čtvrtým rokem života (Schwartz, 1999; Dickerman, 2007) nebo 

chlapci po ozařování CNS nebo po prodělané GVHD. Stejný trend byl pozorován  

i u dívek, ale u nich nebyl tento rozdíl statisticky významný (Sanders et al., 1986).  

 

Podobné účinky má i podávání cytostatik, i když podle některých autorů (Brennan, Shalet, 

2002) není rozhodující vlastní použití chemoterapie jako takové, ale roli hrají jednotlivé 

preparáty nebo jejich kombinace. Některé práce (Liesner et al., 1994; Afify et al., 2000; 

Brennan, Shalet, 2002; Couto-Silva et al., 2006; Dickerman, 2007) dokonce po samostatně 

podané chemoterapii žádné závažné selhání tělesného růstu u dětí nepopisují. Podle 

Dickermana (2007) lze až u 70 % dětí, které byly léčené pouze chemoterapií, během dvou 

až tří let po skončení léčby pozorovat adekvátní spontánní catch-up růst.  

 

Transplantaci kmenových krvetvorných buněk však předchází chemo- i radioterapie  

jak nejprve ve snaze vyléčit základní onemocnění, tak později jako součást 

předtransplantační přípravy. O negativním dopadu jejich kombinace na tělesný růst 

v současné době není pochyb. Selhání tělesného růstu po HSCT pozoroval Satwani et al. 

(2013) u 16 % pacientů, Leung u 51 % dětí transplantovaných pro AML (URL 4) a Socié 

et al. (2003) uvádí dokonce až 80% výskyt tělesné výšky pod 3. percentilem u dětí  

po HSCT ve srovnání se zdravou populací. Průměrně děti po HSCT ztrácejí -1,0 SDS  

ve srovnání se zdravou populací, zejména pokud se jedná o chlapce, kteří byli 

transplantování v nižším věku a do jejich conditioningu byla zařazena i radioterapie 

(Couto-Silva et al., 2006). Oba terapeutické postupy, radio- i chemoterapie, vedou k poruše 

tělesného růstu podobným mechanizmem. Dochází při nich k destrukci proliferačních zón 

růstových plotének, které později ztrácejí svou schopnost dělit se, a růst ustává. Takto jsou 

postiženy jak růstové ploténky dlouhých kostí, tak také páteře. Při ozařování pouze jedné 

části (např. končetiny) nebo pouze levé nebo pravé poloviny těla dochází k disproporčnímu 

růstu ozářené a neozářené části a následně ke zkratu jedné končetiny nebo ke zkrácení 

některého úseku páteře (Bottomley, Kassner, 2003).  
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Růst zpomalují také vysoké dávky kortikoid ů podávaných jako součást imunosupresivní 

terapie před transplantací nebo v léčbě GVHD. Kortikoidy negativně ovlivňují růst  

jak na centrální úrovni suprimací produkce růstového hormonu, tak na úrovni růstové 

ploténky indukcí apoptózy, a přispívají tak ještě více k růstové retardaci.  

 

Na snížené finální tělesné výšce se podílejí všechny shora uvedené mechanizmy. K nim  

se navíc přidává psychosociální deprivace a nedostatečná výživa dítěte v důsledku 

nechutenství, zvracení, průjmů a bolestí spojených jak s onemocněním, tak s jeho léčbou.  

 

Poruše růstu odpovídá tělesná výška nižší než 3. percentil, tedy zhruba -1,8 SDS a méně. 

Vždy je třeba brát v úvahu tělesnou výšku rodičů malého dítěte a dědičný růstový 

potenciál. Úkolem klinického antropologa v týmu zaměřeném na léčbu transplantovaného 

dítěte je proto průběžné auxologické sledování a včasné upozornění na progresi růstové 

retardace. Klinické pozornosti by nemělo ujít ani zpomalení růstové rychlosti. Na tuto 

skutečnost by měla navazovat další vyšetření endokrinologa, u dívek dětského gynekologa, 

a v případě indikace substituční terapie příslušnými hormony (Nandagopal et al., 2008).  

 

1.6.3 Tělesná hmotnost a BMI 

I když se mnoho onkologických pacientů potýká spíše s nízkou tělesnou hmotností 

až malnutricí plynoucí z hypermetabolického stavu vyvolaného základním onemocněním 

nebo nechutenstvím během razantní protinádorové léčby, vedoucím k nedostatečnému 

příjmu stravy, s odstupem několika let se může týž pacient potýkat s problémem zcela 

opačným – nadváhou, obezitou a metabolickým syndromem (Dalton et al., 2003). Gurney 

et al. (2006) hovoří o téměř 17 %, Dickerman (2007) až o 56% výskytu obezity nebo 

kompletního metabolického syndromu u dětí léčených pro ALL. Vysoký BMI může být  

u dětí způsoben jednak léčbou nádorového onemocnění a následným GHD po ozařování 

oblasti krania dávkami vyššími než 20 Gy, jednak léčbou kortikoidy v před-  

i posttransplantačním období (Gurney et al., 2006; Dickerman, 2007). Důležité jsou 

v tomto případě také behaviorální návyky bývalého onkologického pacienta a jeho rodiny 

– nutriční složení a energetická denzita stravy a fyzická inaktivita ve snaze vynahradit 

dítěti období strádání během léčby a „chránit“ jej před případným vznikem nových chorob.  
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1.6.4 Ostatní komplikace  

Mezi pozdní následky patří znovuobjevení nádorového onemocnění. Je třeba počítat 

s relapsem (znovuvzplanutím) základního onemocnění nebo se vznikem sekundární 

malignity  (další nově vzniklé nádorové onemocnění nezávislé na typu a průběhu prvního), 

které jsou příčinou až 10 % úmrtí po více než pěti letech po léčbě primárního nádorového 

onemocnění (Ferry et al., 2007; Ficová, 2012; URL 4). Pacienti po HSCT mají dvakrát 

vyšší riziko vzniku solidního tumoru než ostatní populace (Mohty, Mohty, 2011). 

Sekundárně mohou být postiženy i orgány, jichž se původní onemocnění ani léčba přímo 

nedotkly (kardiovaskulární systém, plíce, endokrinní systém aj.). V důsledku snížení 

imunitní odpovědi organizmu a navozené neutropénii po HSCT jsou také pacienti častěji 

ohrožení běžnými infekcemi, které pro ně mohou mít fatální následky (Socié et al., 2003). 

Charakter těchto pozdních následků vyplývá nejen z vlastního původního onemocnění  

či nádorem postiženého orgánu, ale závisí také na použité léčbě a lokalizaci ozáření  

(viz tabulka 1 výše a tabulka 1 v Příloze).  

 

Mezi další pozdní následky protinádorové léčby v dětském věku patří snížení kostní 

denzity, ať již primární jako důsledku vlastní léčby včetně transplantace kmenových 

krvetvorných buněk (Nandagopal et al., 2008), nebo sekundární v souvislosti s nízkou 

hladinou růstového hormonu, hypogonadizmem nebo s velmi časnou menopauzou u žen – 

až 20 % pacientů (Brennan, Shalet, 2002; Socié et al., 2003).  

 

Objevují se také časné projevy chronických neinfekčních nemocí s hromadným 

výskytem (dříve tzv. civilizační choroby), mezi které patří diabetes II. typu, obezita, 

kardiovaskulární onemocnění (arytmie, kardiomyopatie, infarkt myokardu aj.)  

a metabolický syndrom – současný výskyt alespoň čtyř z následujících dílčích 

onemocnění: centrální typ obezity, hypertenze, porucha glukózové tolerance nebo diabetes 

II. typu, nízká hladina HDL cholesterolu, vysoká hladina triacylglyceridů v krvi (Gurney  

et al., 2003; Mohty, Mohty, 2011). Jejich závažnost je ovlivněna nejen předchozí 

protinádorovou léčbou, ale také, a to především, nastavením životního stylu pacienta – 

přiměřenou výživou a pohybovou aktivitou, nekouřením a umírněnou konzumací 

alkoholických nápojů.  
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2 CÍLE PRÁCE  

 

Zajímalo nás, jak často se porucha růstu vyskytuje u pacientů po HSCT léčených  

ve Fakultní nemocnici v Praze – Motole (FNM), ve kterém období začíná a které faktory  

se na jejím vzniku podílejí. Na základě informací získaných z literatury i z průběžného 

sledování pacientů v Laboratoři klinické antropologie ve FNM jsme pro tento diplomový 

projekt stanovili následující cíle a z nich plynoucí hypotézy: 

 

Cíle: 

1. Zjistit frekvenci snížené finální tělesné výšky ve vztahu ke zdravé populaci  

a k vypočtené cílové tělesné výšce.  

2. Zhodnotit růstovou dynamiku pacientů po HSCT. 

3. Otestovat vztah mezi diagnózou, pohlavím, věkem, tělesnou výškou v době 

transplantace a finální tělesnou výškou. 

4. Popsat průběh puberty u dětí transplantovaných před pubertou a v jejím průběhu. 

 

Hypotézy: 

1. Tělesná výška pacientů je snížena již v době transplantace kmenových 

krvetvorných buněk. Po ukončení intenzivní léčby růstová retardace pokračuje  

a v dospělosti je vůči zdravé populaci i cílové tělesné výšce snížená.  

2. Dva až tři roky po HSCT následuje spontánní catch-up růst.  

3. Růst dětí po HSCT závisí na pohlaví, věku a tělesné výšce v době transplantace  

a na základní diagnóze, resp. režimu conditioningu.  

4. Průběh puberty u dětí po HSCT neodpovídá průběhu puberty u zdravých dětí.  
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3 SOUBOR 

 

Fakultní nemocnice v Praze – Motole, Klinika dětské hematologie a onkologie (dříve 

součást 2. dětské kliniky) provádí transplantace kmenových krvetvorných buněk  

u dětských pacientů od roku 1989. Paralelně započalo také jejich průběžné sledování 

v Laboratoři klinické antropologie vždy v době před vlastní transplantací a následně 

v přibližně ročních intervalech od transplantace až do dosažení finální tělesné výšky.  

 

Od listopadu 1989 do června 2010 byla provedena alogenní transplantace kmenových 

krvetvorných buněk u 280 dětí. Do března roku 2013 dosáhlo 183 z nich dospělého věku. 

Pět dětí pocházelo ze Slovenské republiky a nebyly v Laboratoři klinické antropologie 

FNM dále sledovány. Dalších 28 dětí zemřelo ještě před dosažením dospělého věku, a tedy 

i finální tělesné výšky, a byly z hodnocení vyřazeny. Dále byli vyřazeni také ti pacienti 

(celkem 35), jejichž kalendářní věk v době transplantace byl sice nižší než 18 let,  

ale biologický věk (kostní věk, vývoj pubertálních znaků) odpovídal dospělému jedinci. 

Naopak zařazeni zůstali pouze ti pacienti transplantovaní ke konci puberty, u nichž byl 

kostní věk nižší než 13 let v případě dívek a 15 let u chlapců. Děti transplantované kvůli 

některé z diagnóz přímo spojené s nízkým tělesným vzrůstem (Fanconiho anémie, 

osteopetróza, mukopolysacharidózy, celkem 15 dětí) byly zcela vyřazeny. Jedenáct dětí 

bylo třeba vyřadit z důvodu nemožnosti zajistit dostatek dat o jejich růstu.  

 

Do celkového hodnocení bylo výsledně zařazeno 89 dětí, z toho 54 chlapců a 35 dívek.  

40 dětí (45 %) podstoupilo transplantaci jako prepubertální (25 chlapců a 15 dívek),  

29 dětí (32 %) v průběhu puberty (18 chlapců a 11 dívek) a zbývajících 20 (22 %) na konci 

puberty (11 chlapců a 9 dívek). Nejčastěji byly děti transplantovány pro akutní 

lymfoblastickou leukémii (20 dětí, 30 %), anémie bez Fanconiho anémie (23 dětí, 26 %)  

a akutní myeloidní leukémii (16 dětí, 18 %). Podobu celého souboru názorně shrnují 

tabulky 2 a 3 v Příloze a graf 1 (níže). 
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Můj podíl na práci spočíval v zajištění, třídění a zpracování dat z lékařské dokumentace  

ve spolupráci s pracovníky Pediatrické kliniky a Kliniky dětské hematologie a onkologie 

FNM. Průběžně jsem se také podílela na auxologických vyšetřeních pacientů v Laboratoři 

klinické antropologie, kteří přicházeli na vyšetření v rámci pravidelných kontrol po HSCT 

nebo z jiné indikace. Vzhledem k celkově nízkému zastoupení aktuálně sledovaných 

pacientů po HSCT nebylo totiž možné vyšetřovat pouze tyto pacienty.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graf 1: Rozložení souboru podle diagnóz. 

 

ALL (27x) 
AML (16x)
CML (13x) 
nHL (1x)
HL (2x)
Anémie (23x)
Ostatní (7x)
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4 METODY 

 

4.1 Antropometrické vyšetření 

 

Krátce před plánovanou HSCT bylo provedeno komplexní auxologické vyšetření 

v Laboratoři klinické antropologie při Dětské poliklinice ve FNM, nyní Pediatrická klinika 

FNM a 2. LF UK. Po vlastní transplantaci byly děti dále prospektivně sledovány vždy 

v přibližně ročních intervalech.  

 

Zjišťována byla aktuální tělesná výška a hmotnost, obvod paže a hlavy, tloušťka čtyř 

kožních řas, proporce trupu a končetin, kostní věk metodou TW3 (Tanner et al., 2001)  

a stádium pubertálního vývoje dle Marshalla a Tannera (Marshall, Tanner, 1969; Marshall, 

Tanner, 1970), u chlapců byl stanoven testikulární objem Praderovým orchidometrem 

(Zachman et al., 1974). Pro účely této práce byly vybrány a zpracovány údaje o tělesné 

výšce, hmotnosti, sexuální maturaci a kostním věku. Z údajů o tělesné výšce byla 

vypočtena růstová rychlost v cm/rok. Z hodnot tělesné výšky a hmotnosti byl vypočítán 

BMI v kg/m2 a všechny sledované parametry byly vyjádřeny pomocí skóre směrodatné 

odchylky (SDS) vzhledem k aktuálně používaným normativům z Celostátních 

antropologických výzkumů 1991 a 2001 (Lhotská et al., 1993; Vignerová et al., 2001).  

Při vstupním vyšetření byla také měřením zjišťována tělesná výška rodičů, ze které byla 

stanovena předpokládaná cílová tělesná výška pacienta v dospělosti (Tanner et al., 1970; 

Luo et al., 1998). 

 

4.1.1 Tělesná výška 

U dětí do 24 měsíců věku je tělesná délka měřena vleže pomocí bodymetru dvěma 

osobami. Jedna osoba drží hlavičku dítěte v místě s nulovou hodnotou měřidla, druhá 

natažené dolní končetiny za kotníky a posuvnou částí odečítá tělesnou délku dítěte  

na stupnici. U dětí starších dvou let a u dospělých je tělesná výška měřena ve stoje 

antropometrem nebo digitálním stadiometrem připevněným ke stěně. Měřeného je třeba 
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postavit k měřidlu rovně, současně by se měl patami, hýžděmi, lopatkami a týlem hlavy  

o stěnu opírat.  

 

Tělesná výška pacientů, při vstupním vyšetření také jejich rodičů, byla měřena s přesností 

na desetiny centimetru. V této práci jsme hledali vztah mezi tělesnou výškou v době 

transplantace a finální tělesnou výškou a dále výskyt spontánního catch-up růstu mezi 

druhým a čtvrtým rokem po HSCT. Za tímto účelem jsme jako klíčové uzlové body 

stanovili hodnoty změřené v době transplantace (TV0), druhý a čtvrtý rok po transplantaci 

(TV2 a 4) a finální tělesné výšky (FTV). Pro zjištění závažnosti růstové retardatace během 

života dětí po HSCT jsme vypočítali rozdíl mezi tělesnou výškou po ukončení tělesného 

růstu a v době HSCT, vyjádřenou ve formě SDS. U zdravé populace neměl být tento rozdíl 

ve srovnání s aktuální růstovou normou statisticky významný, protože po zhruba  

po druhém roce života si zdravé děti udržují své růstové tempo. 

 

4.1.2 Růstová rychlost 

Z rozdílu dvou po sobě následujících měření tělesné výšky (v cm) děleného dobou mezi 

oběma měřeními (v letech) byla vypočtena růstová rychlost v cm/rok. Růstová rychlost je 

využívána k diagnostice poruchy růstu, kterou představuje rychlost růstu dlouhodobě 

snížená pod 25. percentil příslušného grafu. V této práci jsme porovnávali růstové rychlosti 

pacientů v období puberty s průměrnými růstovými rychlostmi dětí zjištěnými v rámci 

semilongitudinální studie (Bláha et al., 2006), abychom mohli popsat případný pubertální 

spurt. 

 

4.1.3 Cílová tělesná výška 

Z tělesných výšek biologických rodičů dítěte je možné určit předpokládanou cílovou 

tělesnou výšku (CTV, target height) jejich dítěte v dospělosti. V české literatuře se běžně 

používají níže uvedené výpočty (Tanner et al., 1970): 

 

CTV♂ (cm) = tělesná výška otce (cm) + tělesná výška matky (cm) + 13  

     2 
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CTV♀ (cm) = tělesná výška otce (cm) – 13 + tělesná výška matky (cm) 

     2 

Práce je doplněna též o výpočet cílové tělesné výšky používaný v mezinárodních 

auxologických studiích (Luo et al., 1998; Hughes, Davies, 2008):  

 

CTV♂ (cm) = 45,99 + 0,78 * MPH  

CTV♀(cm) = 37,85 + 0,75 * MPH 

 

Finální tělesná výška pacienta byla vyjádřena pomocí SDS dle růstové normy platné 

v době měření (CAV 1991 nebo 2001) a dosaženými procenty z vypočítané cílové tělesné 

výšky. V případě, že některý z pacientů dosáhl tělesné výšky nižší než 95 % CTV, nedošlo 

v důsledku onemocnění nebo jeho následné léčby k využití růstového potenciálu a tělesná 

výška dítěte je vůči cílové tělesné výšce statisticky významně snížená (Luo et al., 1998). 

 

Příklad:  Chlapec, transplantován v osmi letech  

Tělesná výška matky: 154,8 cm 

Tělesná výška otce: 170,0 cm 

 

Výpočet dle Tannera: 170,0 + 154,8 + 13 = 168,9 ± 5 % 

    2 

Výpočet dle Lua: 45,99 + 0,78 * 170,0 + 154,8 = 172,7 ± 5 % 

 2 

Finální tělesná výška: 160,8 cm (-2,7 SDS) odpovídá 95,2 % CTV dle Tannera a 93,1 % 

CTV dle Lua, podle jehož výpočtu tento chlapec nevyužil svůj růstový potenciál.  

 

4.1.4 Tělesná hmotnost 

Tělesnou hmotnost s přesností na desetiny kilogramu zjišťujeme na osobní nášlapné váze 

umístěné na pevném rovném povrchu. U dětí do věku 1,5 až 2 let, které ještě nezvládají 

vážení ve stoje, používáme kojeneckou váhu. Pacienta je vždy třeba vážit pouze  

ve spodním prádle, nejmenší děti zcela nahé.  
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4.1.5 Index tělesné hmotnosti  

Zjištěné údaje o tělesné výšce a hmotnosti dětí byly doplněny indexem tělesné hmotnosti 

(Body Mass Index, BMI) vypočteným z níže uvedeného vzorce: 

  

BMI (kg/m2) = tělesná hmotnost (kg) 

  tělesná výška (m)2 
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4.2 Hodnocení pubertálního vývoje 

 

Pubertální vývoj je u dětí hodnocen na základě několika faktorů – pubického ochlupení,  

u dívek podle rozvoje prsů a menarché a u chlapců podle testikulárního objemu a vývoje 

genitálu (Marshall, Tanner, 1969; Marshall, Tanner, 1970; Zachman et al., 1974). Práce 

Marshalla a Tannera (1969, 1970) jsou pro hodnocení pubertálního vývoje zdravých dětí 

používané dlouhodobě. Z klinické praxe již ale delší dobu vyplývá urychlení v načasování 

jednotlivých stádií, které se v posledních letech na mezinárodní úrovni diskutuje. Proto 

jsou pro srovnatelnost se současnou dětskou populací v této práci použity údaje z recentní 

zahraniční literatury (Aksglaede et al., 2009; Sørensen et al., 2010), které naši klinickou 

praxi potvrzují. 

 

Rozvoj pubického ochlupení se podle Marshalla a Tannera dělí do pěti stádií, přičemž 

stádiu P1 odpovídá dětský vzhled – žádné ochlupení, a P5 adultní (obrázek 1 v Příloze).  

 

Počátek pubertálního vývoje u dívek představuje rozvoj prsu a signalizuje zralost osy 

hypotalamus – hypofýza – gonády (Fait et al., 2007). Je stejně jako pubické ochlupení 

rozdělen podle Marshalla a Tannera (1969) do pěti vývojových stádií M1 – M5 (obrázek  

2 v Příloze). Počátek vývoje prsu – stádium M2 se podle práce Aksglaede et al. (2009) 

objevuje průměrně v 9,9 roku. O jeden rok za počátkem rozvoje prsů je popisována 

maximální růstová rychlost a průměrně ve věku 13,1 roku se objevuje menarché.  

Za fyziologické je považováno rozmezí 11 – 15 let (Aksglaede et al., 2009). Souhrnně 

uvádí pubertální vývoj dívek tabulka 2. 
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Tabulka 2: Průměrný věk vývoje sekundárních pohlavních znaků u dívek (upraveno podle 

Aksglaede et al., 2009). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nepostradatelnou součástí hodnocení pubertálního vývoje u chlapců je stanovení 

testikulárního objemu Praderovým orchidometrem sestaveným z 12 elipsoidů o objemech 

1, 2, 3, 4, 5, 6, 8, 10, 12, 15, 20 a 25 ml. Testikulární objem je zjišťován palpačně  

za současného porovnání s elipsoidy orchidometru a jako tzv. iniciační je stanoven objem  

4 ml. Objevit by se měl okolo 11,7 roku (rozpětí 11,5 – 11,8) (Sørensen et al., 2010).  

Při testikulárním objemu 7 – 10 ml by měl být patrný růstový spurt s maximální rychlostí 

(Peak High Velocity, PHV) mezi 13. a 14. rokem. Testikulární objem dospělého muže  

by měl dosahovat minimálně 15 ml. U chlapců je hodnocen také vývoj pubického 

ochlupení (P1 – 5) a růst genitálu (G1 – 5). Podle Sørensena et al. (2010) se stádium G2 

objevuje v 11,6 roku a P2 průměrně v 12,4 roku (obrázek 3 v Příloze). Pubertální vývoj 

chlapců je uveden v tabulce 3. 

 

Tabulka 3: Průměrný věk vývoje sekundárních pohlavních znaků u chlapců (upraveno 

podle Sørensen et al., 2010). 

 

 

 

 

 

 

 Průměrný věk (roky) 95% konfidenční interval 

M2 9,86 9,70 – 10,01 

M3 10,97 10,82 – 11,12 

M4 12,29 12,13 – 12,44 

P2 11,09 10,95 – 11,23 

P3 11,74 11,59 – 11,89 

P4 12,50 12,32 – 12,67 

Menarché 13,13 12,95 – 13,31 

 Průměrný věk (roky) 95% konfidenční interval 

G2 11,59 11,42 – 11,76 

G3 13,13 12,91 – 13,35 

G4 13,61 13,39 – 13,83 

P2 12,38 12,16 – 12,61 

P3 13,25 13,03 – 13,47 

P4 13,67 13,44 – 13,89 

Testikulární objem 4 ml 11,66 11,49 – 11,82 
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4.3   Kostní věk 

 

Pro posouzení biologické zralosti dítěte a stanovení případné odchylky od kalendářního 

věku je u dětí zjišťován kostní věk metodou TW3 (Tanner et al., 2001). Je stanoven  

na základě osifikace kostí levé ruky patrné na RTG snímku. Tento hodnotící systém 

pracuje se záprstními kostmi a články prvního, třetího a pátého prstu, dále distálními 

epifýzami kosti loketní a vřetenní. Každému vývojovému stádiu hodnocených kostí  

je přiřazeno skóre a výsledný součet odpovídá tabelované hodnotě kostního věku. V této 

práci byl kostní věk využit pouze pro stanovení biologického věku u dětí 

transplantovaných krátce před dosažením dospělosti podle věku kalendářního. U dětí 

zařazených do této práce se kostní věk od kalendářního významně nelišil a blíže se jím 

nezabýváme.  
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4.4   Klinické údaje 

 

Klinické údaje o pacientech, jako diagnóza, věk dítěte v době transplantace, zařazení 

ozařování do předtransplantačního režimu, deficit růstového hormonu a jeho případná 

léčba a menarché u dívek byly převzaty z lékařské dokumentace ve spolupráci 

s pracovníky Kliniky dětské hematologie a onkologie FNM. 
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4.5   Statistické zpracování 

 

Údaje o tělesné výšce, hmotnosti a BMI byly vyjádřeny pomocí skóre směrodatné 

odchylky (SDS, Standard Deviation Score, též z-skóre), které se používá  

pro stanovení rozdílu naměřené hodnoty od referenčního souboru, v našem případě  

CAV 1991 a 2001 (Lhotská et al., 1993; Vignerová et al., 2001). Naměřená hodnota  

je porovnávána s průměrem hodnoty v populaci a s jeho směrodatnou odchylkou.  

SDS se vypočítává dle vzorce: 

 

SDS =  (xi – x)    xi……………….… naměřená hodnota 

SD                                      x………………….. průměr referenčního souboru 

SD………………… směrodatná odchylka referenčního     

souboru 

 

Standardizací dat je možné mezi sebou porovnávat a hodnotit parametry dětí různého věku. 

V případě tělesné výšky, hmotnosti nebo BMI a dalších antropometrických parametrů 

představuje pásmo středních hodnot rozmezí mezi -0,7 a +0,7 SDS (25. – 75. percentil). 

Jako snížené, resp. zvýšené hodnoty jsme zvolili hodnoty -1,4 a +1,4 SDS (Hermanussen 

et al., 2013), za významně snížené nebo zvýšené považujeme hodnoty pod -2 a nad +2 

SDS. V případě hodnocení je nutné brát v úvahu i genetický růstový potenciál dítěte  

a možné konstituční varianty. V této práci bylo SDS počítáno pomocí software 

Kompendium pediatrické auxologie (Krásničanová, Lesný, 2005). 

 

SDS tělesné výšky, tělesné hmotnosti a BMI u dětí po HSCT byla hodnocena statisticky 

pomocí software SigmaStat 11.0. Zpracována byla jednak popisná statistika celého 

souboru, následně byly zjištěné výsledky testovány na normalitu rozložení a proti zdravé 

populaci. Byla sledována statistická závislost finální tělesné výšky na pohlaví dítěte  

a primární diagnóze, na jeho věku, pokročilosti pubertálního vývoje a tělesné výšce v době 

transplantace. Všechna hodnocení byla vypracována na 95% hladině významnosti. 

Výsledky jsou v textu zapsány ve formátu „průměr (SD; rozpětí min – max)“. Software 

SigmaStat 11.0 byl použit také pro vypracování grafů. Frekvenční analýzy byly 

vypracovány v software Excel 2003.  
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V celém souboru byla otestována normalita rozložení Kolmogorovovým – Smirnovovým 

testem, který porovnává jednu sadu dat proti předpokládanému normálnímu rozložení, 

nebo dvě sady dat proti sobě. V software SigmaStat 11.0 předchází automaticky každému 

dílčímu testu otestování normality. V případě, že hodnocená data nemají normální 

rozložení, doporučí software použití relevantního neparametrického testu (Wilcoxonův, 

Mann – Whitneyho, Friedmanův, Kruskal – Wallisův test). Použití konkrétního testu  

a příslušné hodnoty p je uvedeno v tabulce 18 v Příloze. 

 

Vývoj tělesných výšek, hmotností a BMI vyjádřených formou SDS byl hodnocen pomocí 

jednofaktorové ANOVA s opakováním. Používá se k otestování statistické významnosti 

rozdílů mezi daty opakovaně měřenými na stejných objektech, v této práci na stále 

stejných dětech. Pomocí jednoduché ANOVA  (bez opakování) byla testována významnost 

rozdílů v SDS tělesné výšky mezi skupinami dětí rozdělených podle diagnózy, pohlaví  

a stádia puberty v době transplantace.  

 

Pomocí ANOVA zjistíme, zda v rámci skupiny testovaných hodnot existuje statisticky 

významný rozdíl, či nikoli. Pro zjištění konkrétních p – hodnot mezi stanovenými uzly 

hodnocených parametrů proti hypotetické populaci byl použit jednovýběrový t-test.  

Pro stanovení statistické významnosti mezi jednotlivými měřeními vždy stejného dítěte 

párový t-test (například SDS tělesné výšky v době HSCT a finální tělesné výšky). 

Nepárový t-test byl použit pro stanovení statistické rozdílnosti SDS tělesných výšek 

mezi podskupinami rozdělenými dle pohlaví, diagnózy, pokročilosti pubertálního vývoje, 

věku v době HSCT či zařazení radioterapie do conditioningu.  

 

Vliv v ěku v době transplantace na finální tělesnou výšku byl hodnocen metodou korelační 

závislosti. Spolupůsobení více faktorů na finální tělesnou výšku (radioterapie, pohlaví 

dítěte, věku v době transplantace, stádia puberty a diagnózy) bylo hodnoceno 

vícerozměrnou lineární regresí, která může odhalit ve skupině čítající více současně 

působících faktorů ten nejsilnější (Agresti, Finley, 1997; Zvára, 2008).  
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5 VÝSLEDKY 

 

Do práce bylo po vyloučení neodpovídajících pacientů zařazeno 89 dětí (54 chlapců,  

35 dívek) v průměrném věku 10,6 roku (± 4,2 SD; 1,6 – 17,9), které do června 2010 

dosáhly finální tělesné výšky. Před prvními projevy pubertálního vývoje (PUB1) bylo 

transplantováno 25 chlapců a 15 dívek (40 dětí, 45 %), během puberty, tzn. stádia alespoň 

M2, P2 u dívek a P2 a/ nebo testikulární objem nad 4 ml u chlapců (PUB2), 18 chlapců  

a 11 dívek (29 dětí, 32 %). 11 chlapců a 9 dívek (20 dětí, 22 %) bylo transplantováno  

ke konci pubertálních vývoje (PUB3), ale jejich biologický věk hodnocený metodou TW3 

byl nižší než 15 let v případě chlapců a 13 let u dívek, a byl tudíž předpoklad, že se jejich 

tělesná výška v letech následujících po transplantaci ještě změní (tabulka 2 a graf 1 

v Příloze). 

 

Nejčastější příčinou HSCT byla akutní lymfoblastická leukémie (27 dětí, 30 %), dále 

anémie s vyloučením Fanconiho anémie (23 dětí, 26 %) a akutní myeloidní leukémie  

(16 dětí, 18 %).  

 

Ve všech souborech hodnot tělesných výšek byla potvrzena normalita rozložení. Jak je  

na grafech 2 a 3 v Příloze vidět, je mezi tělesnými výškami v době transplantace  

a finálními tělesnými výškami několik extrémních hodnot, které však normalitu rozložení 

neovlivnily a které jsme v hodnocení ponechali, protože i extrémní růstové vzorce jsou 

nedílnou součástí problematiky růstu dětí po transplantaci kmenových krvetvorných buněk. 

Normalita nebyla potvrzena u tělesné hmotnosti a BMI. Při jejich hodnocení byly použity 

odpovídající neparametrické testy.  

 

Deficit růstového hormonu byl prokázán u deseti dětí, což odpovídá 11 % z celého 

souboru. Z toho u dvou dětí nebyla substituční léčba doporučena pro předpokládaný 

minimální přínos, čtyři chlapci a tři dívky byli léčeni růstovým hormonem, jedna dívka 

kombinací růstového hormonu a agonisty gonadoliberinu. Pro hodnocení vlivu pohlaví, 

diagnózy, věku a stádia puberty v době transplantace byly údaje o dětech s GHD  

ze souboru vyjmuty a hodnoceny v samostatné kapitole.  
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5.1  Vývoj tělesné hmotnosti a BMI 

 

V době transplantace trpělo sníženou tělesnou hmotností pod -2,0 SDS sedm dětí, snížený 

BMI byl zjištěn u dvou. Při vstupním vyšetření byl častější spíše opačný problém – 

tělesnou hmotnost nad +2,0 SDS ve srovnání se zdravou populací mělo 11 dětí (12 %)  

a BMI vyšší než +2,0 SDS byl zjištěn u 14 dětí (16 %). Po ukončení léčby  

a dosažení dospělého věku se s významně sníženou tělesnou hmotností potýkalo 11 dětí 

(12 %) a BMI byl snížen u pěti (6 %). Nadměrnou tělesnou hmotnost si udrželo pět dětí  

(6 %), nadměrný BMI odpovídající obezitě sedm (8 %). Jeden chlapec dokonce  

po téměř celou dobu růstu po HSCT udržoval svůj BMI nad +5,0 SDS. Při posledním 

vyšetření v 18 letech měl BMI +7,3 SDS.  

 

Po zhodnocení celého souboru bez rozlišení diagnózy, pohlaví a věku v době transplantace 

jsme zjistili, že tělesná hmotnost a BMI po léčbě hematoonkologického onemocnění 

statisticky významně klesla během prvních let po transplantaci (p = 0,020, resp. 0,040)  

a v dalších letech se ztráta pouze udržovala. Průměrná tělesná hmotnost v době 

transplantace odpovídala 0,0 SDS (± 1,3 SD; -3,2 – +5,0), BMI +0,3 SDS (± 1,5 SD;  

-2,4 – +6,2) a oba parametry byly v souladu s aktuálně používanou normou. V době 

dosažení finální tělesné výšky klesla průměrná tělesná hmotnost na -0,5 SDS (± 1,4 SD;  

-5,5 – +3,5), BMI -0,07 SDS (± 1,5 SD; -3,0 – +7,3). Pokles mezi tělesnou hmotností 

v době transplantace a po dosažení dospělého věku byl statisticky významný (p < 0,001). 

Mezi hodnotami BMI byl zjištěn statisticky významný pokles mezi hodnotou v době 

transplantace a ve čtvrtém roce po HSCT (p = 0,040) i mezi hodnotami v době HSCT  

a po dosažení dospělého věku (p = 0,014).  

 

Samotná tělesná hmotnost může být sice významně snížená ve srovnání s aktuálně 

používanou normou, nezohledňuje však současně případnou sníženou tělesnou výšku. 

Proto je vliv pohlaví, diagnózy a věku hodnocen pouze u hodnot BMI. Po rozdělení dat dle 

pohlaví dítěte vychází u chlapců jako statisticky významný pokles BMI mezi hodnotou 

v době transplantace a ve čtvrtém roce po HSCT (p = 0,015), nikoli však mezi BMI v době 

HSCT a v dospělosti (p = 0,882). U dívek není žádný rozdíl mezi stanovanými hodnotami 
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BMI statisticky významný. Statisticky významný rozdíl není ani rozdíl mezi BMI v době 

HSCT a v dospělosti mezi chlapci a dívkami (p = 0,290, resp. 0,095). 

 

Po rozdělení hodnot BMI po dosažení finální výšky dle stádia puberty, ve kterém děti 

transplantaci podstoupily, nebyl zjištěn statisticky významný rozdíl (p = 0,785). 

V jednotlivých skupinách byl prokázán statisticky významný pokles pouze mezi BMI 

v době transplantace a v dospělosti u těch dětí, které podstoupily transplantaci jako 

prepubertální (p = 0,007). Ostatní rozdíly nebyly statisticky významné. 

 

Statisticky významný pokles mezi BMI v době transplantace a po dosažení dospělého věku 

je patrný pouze u dětí transplantovaných pro ALL a AML (p < 0,001, resp. 0,027). Žádný 

z dalších porovnávaných rozdílů napříč všemi diagnózami nebyl statisticky významný. 

Změny tělesných hmotností a BMI v podobě SDS jsou souhrnně uvedeny v tabulkách 4 a 5 

v Příloze.  
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5.2  Frekvence poruchy růstu po transplantaci kmenových 

krvetvorných buněk 

 

Po ukončení tělesného růstu byla tělesná výška nižší než -2,0 SDS ve srovnání se zdravou 

populací zjištěna u 19,1 % pacientů, včetně dětí, u kterých byl po léčbě zjištěn deficit 

růstového hormonu. Jedním z úkolů této práce bylo zjistit frekvenci snížené tělesné výšky 

u dětí, které prodělaly HSCT a u kterých nebyl deficit růstového hormonu prokázán. 

V době transplantace byla zjištěna tělesná výška snížená pod -2,0 SDS u 10,1 % dětí.  

Růstová retardace oproti zdravým dětem se tedy objevuje již v době  HSCT. 17,7 % dětí 

mělo před transplantací tělesnou výšku nad +0,7 SDS.  

 

Po ukončení růstu mělo tělesnou výšku v rozmezí středních hodnot 54,4 % dětí, u 15,2 % 

dětí zůstala tělesná výška vyšší než +0,7 SDS – jednalo se ale především o děti, které byly 

transplantované ve vyšším věku a jejich tělesná výška se do ukončení tělesného růstu  

změnila pouze nevýznamně. Zvýšila se však četnost snížené tělesné výšky ve srovnání 

s růstovou normou platnou v době měření z 10,1 na 20,3 %, 5,6 % dětí mělo tělesnou 

výšku sníženou pod -3,0 SDS. Oproti frekvenci v době HSCT se tedy výskyt snížené 

tělesné výšky zdvojnásobil. Tento rozdíl znázorňuje graf 2 (níže) a tabulka 6 v Příloze.  

 

Při vstupním vyšetření byla tělesná výška snížená častěji u chlapců než u dívek.  

Pod -2,0 SDS aktuální populační růstové normy se nacházelo 10,2 % chlapců, zatímco 

dívek 6,7 %. Po ukončení tělesného růstu se výskyt snížené tělesné výšky u obou pohlaví 

zdvojnásobil – na 22,5 % v případě chlapců a 13,3 % dívek.  

 

U skupiny dětí transplantovaných před pubertou byla v době transplantace tělesná výška  

ve srovnání se zdravou populací snížená pod -2,0 SDS v 12,5 %, finální tělesná výška byla 

oproti aktuálně používané normě nižší u 28,1 % dětí. Pokles o dvě a více percentilových 

pásem (např. z 25. pod 3. percentil) byl, dle rozdílu mezi SDS finální tělesné výšky  

a výšky v době HSCT, zjištěn u 46,9 %. U dětí transplantovaných během puberty byla 

v době HSCT tělesná výška nižší než -2,0 SDS u 7,4 % dětí, finální tělesná výška  

u 11,1 %. To odpovídá poklesu o dvě percentilová pásma u 7,4 % dětí. V nejstarší věkové 

kategorii byla snížená tělesná výška pod -2,0 SDS v době HSCT zjištěna u jednoho dítěte 
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(5 %), v dospělosti u tří pacientů (15 %). O dvě percentilová pásma poklesla tělesná výška 

v této věkové kategorii u jednoho dítěte (tabulky 7 – 10 v Příloze).  
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Graf 2: Rozložení tělesných výšek v době HSCT (tmavě) a finálních tělesných výšek 

(světle). 

 

Děti v kompletním souboru bez rozlišení pohlaví, diagnózy a věku v době transplantace 

dosáhly z cílové tělesné výšky vypočtené dle Tannera 97,2 % (± 4,7 SD; 87,1 – 105,3), 

resp. 96,3 % (± 4,5 SD; 86,3 – 105,2) dle predikce podle Lua. Dle výpočtu podle Tannera 

nedosáhlo své cílové tělesné výšky 27 %, podle výpočtu dle Lua 35 % dětí. Podle 

Tannerova výpočtu přesáhly cílovou tělesnou výšku dvě děti o 0,2, resp. 0,3 %,  

dle Lua jeden pacient o 0,2 %. Rozdíl mezi dosaženou finální tělesnou výškou a CTV  

dle Tannera i dle Lua je statisticky významný (p = 0,002, resp. < 0,001). 
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5.3  Vývoj tělesné výšky po HSCT 

 

Rozdíl finální tělesné výšky (FTV) a tělesné výšky v době HSCT ukazuje, kolik dětí  

si zachovalo svůj růstový vzorec, u kolika dětí se růst po HSCT zlepšil, nebo zda došlo 

k dalšímu poklesu tělesné výšky ve srovnání se zdravou populací. U 64,6 % dětí (61,1 % 

všech transplantovaných chlapců a 70 % všech dívek) se rozdíl v SDS tělesné výšky 

v době HSCT a finální tělesné výšky pohyboval v pásmu středních hodnot mezi -0,7 – +0,7 

SDS. U 10 dětí (12,7 %) došlo dokonce k výraznějšímu zlepšení a rozdíl obou hodnot 

přesáhl dvě a více percentilových pásem. U 18 dětí (22,8 %) však došlo k zásadnímu 

poklesu většímu než dvě percentilová pásma oproti tělesné výšce v době HSCT. Rozdíl 

mezi SDS tělesných výšek všech dětí v době HSCT a finálních tělesných výšek byl vůči 

zdravé populaci statisticky významný (p < 0,001).  

 

Již v době HSCT byla tělesná výška dětí ve srovnání s aktuálně používanou normou 

snížená o 0,4 SDS (± 1,2 SD; -3,2 – +3,3), což je při porovnání se zdravou populací 

statisticky významný rozdíl (p = 0,005). V prvních letech po transplantaci růstová 

retardace pokračuje na -0,7 SDS (± 1,3 SD; -5,1 – +2,6) ve čtvrtém roce a dále  

na -0,9 SDS (± 1,3 SD; -3,75 – +2,3) v dospělosti. Vysoce statisticky významný je rozdíl 

mezi tělesnou výškou ve čtvrtém roce po transplantaci porovnávaném s aktuálně 

používanou růstovou normou (p < 0,001). Tělesná výška druhý a čtvrtý rok  

po transplantaci, kdy bychom očekávali catch-up růst, se na 95% hladině významnosti 

neliší (p = 0,086). Další pokles mezi hodnotou z období transplantace a hodnotou zjištěnou 

dva roky po transplantaci (p < 0,001) a mezi druhým rokem a finální tělesnou výškou  

(p = 0,042) je statisticky významný. Mezi tělesnou výškou v době transplantace a finální 

tělesnou výškou je na 95% hladině významnosti statisticky významný rozdíl,  

a to ve smyslu poklesu finální tělesné výšky oproti hodnotě v době HSCT (p < 0,001). 

Mezi tělesnými výškami mezi prvním a druhým rokem, druhým a třetím rokem, třetím  

a čtvrtým rokem a čtvrtým rokem po HSCT a finální tělesnou výškou nebyl rozdíl 

statisticky signifikantní. Vývoj SDS tělesných výšek znázorňuje graf 3.  

 



 

 49 

Měření

HSCT TV1 TV2 TV3 TV4 FTV

T
ě
le

sn
á 

vý
šk

a 
(S

D
S

)

-1,4

-1,2

-1,0

-0,8

-0,6

-0,4

-0,2

0,0

 

Graf 3: Vývoj tělesné výšky v rámci celého souboru. 

 

Zásadní ztráta tělesné výšky ve srovnání s aktuálně používanou růstovou normou  

se odehrává již v předtransplantačním období, kdy děti ztrácejí 0,4 SDS (± 1,2 SD; -3,2 – 

+3,3). Propad pokračuje dále v důsledku doznívání předtransplantačních režimů, intenzivní 

léčby a dalších s onemocněním spojených stresů na -0,7 SDS (± 1,3 SD; -5,1 – +2,6)  

ve čtvrtém roce po HSCT a trend přetrvává i po skončení intenzivní léčby. Rozdíl v tělesné 

výšce čtvrtý rok po HSCT a FTV není v kompletním souboru statisticky významný. Podíl 

má na takovém výsledku také skutečnost, že 56 % dětí ve čtvrtém roce po HSCT již téměř 

dosáhlo své finální tělesné výšky.  
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5.4  Vliv stádia puberty v době HSCT na finální tělesnou výšku 

 

Pomocí jednovýběrové ANOVA s opakováním byly porovnávány stanovené uzly 

tělesných výšek mezi skupinami dětí rozdělených podle stádia puberty v době 

transplantace. Tělesné výšky v době transplantace se mezi skupinami dětí 

transplantovaných před pubertou (PUB1), během ní (PUB2) a v jejím závěru (PUB3) 

statisticky významně neliší (p = 0,385). Stejný výsledek nalézáme i mezi tělesnými 

výškami dětí v těchto třech skupinách ve druhém a čtvrtém roce po transplantaci  

(p = 0,355, resp. 0,228). Statisticky významně se však liší FTV těchto tří skupin  

(p = 0,042). Při porovnávání jednotlivých skupin vzájemně mezi sebou nacházíme 

statisticky významný rozdíl mezi tělesnými výškami dětí transplantovaných před pubertou 

a v jejím závěru (p = 0,016). Mezi tělesnými výškami dětí transplantovaných před 

pubertou a v pubertě a dětí transplantovaných v pubertě a v jejím závěru není rozdíl 

statisticky významný (p = 0,206, resp. 0,789). Rozložení a vývoj tělesných výšek v době 

HSCT a finálních tělesných výšek po rozdělení souboru dle stádia puberty uvádí tabulka 

11 a grafy 4 a 5 v Příloze.  

 

5.4.1 Děti transplantované před pubertou 

Před prvními projevy puberty bylo transplantováno 40 dětí. Z nich byl u osmi dětí 

prokázán deficit růstového hormonu. Z dalšího hodnocení byly proto vyloučeny  

a do výsledného zhodnocení skupiny dětí transplantovaných před pubertou bylo zahrnuto 

32 dětí, 22 chlapců a 10 dívek. Jejich průměrný věk byl 6,6 roku (± 2,7 SD; 1,6 – 12,7). 

Nejčastěji byly děti v této skupině transplantovány pro ALL (14 dětí; 12 chlapců,  

2 dívky) a pro některý typ anemie (7 dětí; 3 chlapci, 4 dívky).  

 

Tělesná výška dětí v době transplantace byla ve srovnání s aktuálně používanou růstovou 

normou o 0,3 SDS (± 1,4 SD; -3,1 – +3,3) snížená (p = 0,156), 12,5 % dětí mělo tělesnou 

výšku pod -2,0 SDS. Růstová ztráta se po transplantaci dále prohlubovala až do ukončení 

tělesného růstu na -1,2 SDS (± 1,4 SD; -3,7 – +1,7), (p < 0,001), kdy mělo sníženou 

tělesnou výšku pod -2,0 SDS 28,1 % dětí. Rozdíly mezi všemi výše stanovenými uzlovými 

body jsou na 95% hladině významnosti podle párového t-testu statisticky významné, stejně 
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jako podle jednovýběrové ANOVA s opakováním (p < 0,001). Tělesnou výšku mají děti 

sníženou oproti normě již v době HSCT. Mezi druhým a čtvrtým rokem po HSCT 

nenastupuje očekávaný catch-up růst, ale naopak další pokles, který je statisticky 

významný (p = 0,014). Statisticky významný je i rozdíl mezi SDS tělesné výšky ve čtvrtém 

roce po transplantaci a finální tělesnou výškou (p = 0,030) ve smyslu dalšího prohloubení 

růstové retardace. Vývoj tělesných výšek u dětí transplantovaných před pubertou uvádí 

tabulka 12, frekvenci graf 6 v Příloze. 

 

Děti transplantované před pubertou dosahují pouze 95,2 % cílové tělesné výšky  

dle Tannera (± 4,6 SD; 87,3 – 105,0), resp. 94,4 % dle Lua (± 4,5 SD; 86,3 – 104,7).  

O více než 5 % snížená ve srovnání s cílovou tělesnou výškou byla finální tělesná výška  

u 15 (47 %), resp. 19 (59 %) dětí.  

 

5.4.2 Děti transplantované během puberty  

Během puberty bylo transplantováno 29 dětí, ale u dvou z nich byl zjištěn deficit růstového 

hormonu a dále byly hodnoceny v samostatné kapitole. Průměrný věk zbývajících 27 dětí 

byl v době HSCT 13,1 roku (± 2,1 SD; 9,0 – 17,9). Nejčastěji byly děti v této věkové 

skupině transplantované pro některý typ aménie (8 dětí; 5 chlapců, 3 dívky) a pro AML  

(7 dětí; 3 chlapci a 4 dívky).  

 

Tělesná výška byla v době transplantace o 0,5 SDS (± 1,1 SD; -3,2 – +1,8) snížená  

(p = 0,019) a pod -2,0 SDS byla zjištěna u 7,4 % dětí. Finální tělesná výška poklesla u této 

skupiny dětí na -0,6 SDS (p = 0,005) a sníženou pod -2,0 SDS ji mělo 11,1 % dětí. Rozdíl 

mezi tělesnou výškou dětí před transplantací a finální tělesnou výškou se dle párového  

t-testu statisticky významně neliší (p = 0,509). Statisticky významný je pokles mezi 

tělesnou výškou v době transplantace a ve druhém roce po transplantaci (p = 0,007), stejně 

jako mezi tělesnou výškou v době HSCT a ve čtvrtém roce po transplantaci (p = 0,009)  

a dokazuje tak, že se růstová retardace u dětí transplantovaných během puberty ve srovnání 

s jejich zdravými vrstevníky v prvních letech po HSCT dále prohlubuje. Rozdíly mezi 

tělesnými výškami ve druhém, resp. čtvrtém roce po transplantaci a finální tělesnou výškou 

nejsou statisticky významné (p = 0,283, resp. 0,082) a transplantované děti si rozdíl oproti 

zdravým vrstevníkům udržují.  
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Děti transplantované během puberty jsou sice ve srovnání se svými zdravými vrstevníky 

menší, ale oproti dětem transplantovaným před pubertou stihly pro růst využít 

prepubertální období a některé z nich i část pubertálního spurtu, který může po ukončení 

léčby pokračovat. Mezi druhým a čtvrtým rokem po transplantaci se sice catch-up růst 

neobjevuje, ale ztráta tělesné výšky se ve srovnání se zdravou populací dále neprohlubuje, 

a to v důsledku buď nástupu opožděné puberty, nebo pokračování puberty cíleně zastavené 

před léčbou a obnovení původní růstové dynamiky. Děti transplantované v době puberty 

tak sice mají v dospělosti tělesnou výšku sníženou častěji než v době HSCT, ale rozdíl 

mezi těmito dvěma hodnotami není statisticky významný (p = 0,509). Vývoj tělesných 

výšek u dětí transplantovaných v průběhu puberty uvádí tabulka 14, frekvenci graf 7  

v Příloze. 

 

Růstový potenciál vyjádřený dosaženými procenty z predikované cílové tělesné výšky  

dle Tannera a podle Lua děti transplantované během puberty téměř zcela využívají – 99,7 

% (± 3,7 SD; 91,6 – 104,8), resp. 98,7 % (± 3,6 SD; 90,2 – 104,2). Podle obou výpočtů 

nedorostly 95% hranice CTV tři děti. 

 

5.4.3 Děti transplantované ke konci puberty  

Hodnoceno bylo 20 dětí (11 chlapců, 9 dívek), které byly transplantované ke konci puberty 

– stadia pubertálního vývoje M4P4 dle Tannera u dívek, u chlapců P4 a testikulární objem 

nad 4 ml, ale jejich kostní věk byl nižší než 13 let u dívek nebo 15 let u chlapců, a byl  

u nich ještě předpoklad změny v tělesné výšce. Průměrný věk transplantace v této skupině 

dětí byl 14,8 roku (± 1,6 SD; 11,5 – 17,3). Nejvíce dětí podstoupilo transplantaci  

pro některý typ anémie (6 dětí; 3 chlapci, 3 dívky) a pro CML (5 dětí; 3 chlapci, 2 dívky). 

 

Tělesná výška v době transplantace odpovídala 0,0 SDS (± 1,2 SD; -2,7 – +2,2). Děti v této 

skupině prožily před transplantací jak celé prepubertální období, tak také alespoň část 

pubertálního růstového spurtu stejně jako jejich zdraví vrstevníci. U zdravých dětí ale růst 

ještě doznívá, zatímco u dětí stejného věku, ale po HSCT, dochází v důsledku 

předtransplantačních režimů, razantní léčby a ostatních s léčbou spojených stresů  

ke stagnaci a poklesu tělesné výšky na -0,2 SDS (± 1,4 SD; -2,5 – +2,3) ve čtvrtém roce  
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po transplantaci. Tento rozdíl ale není statisticky významný (p = 0,136). Tělesná výška  

se již dále nemění, protože většina dětí dosáhla v tomto věku své finální tělesné výšky. 

V době HSCT byl zjištěn pokles pod -2,0 SDS pouze u jednoho pacienta, kdežto 

v dospělosti u tří. Dva pacienti v této věkové skupině nedorostly 95% hranice CTV  

dle Luovy predikce. Vývoj tělesných výšek u dětí transplantovaných ke konci puberty 

uvádí tabulka 15 a frekvenci graf 8 v Příloze. 

 

U dětí ve skupině PUB1 je pokles mezi všemi stanovenými uzly statisticky významný  

a catch-up růst zde neprokazujeme. U dětí transplantovaných během puberty (PUB2) 

dochází mezi čtvrtým rokem po transplantaci a finální tělesnou výškou ke zlepšení růstu  

z -0,8 na -0,6 SDS v dospělosti. Tento rozdíl však také není statisticky významný  

(p = 0,082), odpovídá opožděnému nástupu pubertálního spurtu po ukončení blokování 

puberty během léčby a skutečný catch-up růst nepotvrzuje. Ve třetí skupině dětí 

transplantovaných ke konci puberty catch-up růst neočekáváme, protože se jejich tělesná 

výška do ukončení tělesného růstu téměř nezměnila. Rozložení SDS tělesných výšek dětí 

v jednotlivých skupinách dle dosaženého stádia puberty v době transplantace je uvedeno  

na grafu 4 v Příloze a rozložení finálních tělesných výšek graf 4 níže. 
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Graf 4: Finální tělesné výšky dětí transplantovaných před pubertou (box 1), během puberty  

(box 2) a v jejím závěru (box 3). 
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Rozdíly v dosažené finální tělesné výšce ve skupinách dětí rozdělených podle stádia 

puberty v době transplantace nepřímo svědčí pro vliv věku v době HSCT na finální 

tělesnou výšku. Metodou korelační závislosti proměnných byla proto v dalším kroku 

zjišťována a potvrzena hraniční závislost finální tělesné výšky na věku v době HSCT  

(r = 0,265, rkrit = 0,2199). Vztah mezi věkem v době HSCT a finální tělesnou výškou 

znázorňuje graf 5. 
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Graf 5: Vztah finální tělesné výšky a věku v době transplantace. 
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5.5   Vliv pohlaví dítěte na finální tělesnou výšku 

 

Průměrný věk ve skupině dívek v době transplantace byl 11,0 let (± 3,7 SD; 3,2 – 17,9)  

a nejčastěji byly transplantované pro některou z anémií a AML (11, resp. 9 dívek). V době 

HSCT byla jejich tělesná výška o 0,4 SDS (± 1,2 SD; -3,2 – +3,3) snížená (p = 0,068)  

a pokles v následujících letech po transplantaci pokračoval až na -0,7 SDS  

(± 1,27 SD; -3,3 – +1,7) v dospělosti (p = 0,005).  

 

V prvních letech po HSCT u dívek dochází ke statisticky významnému poklesu tělesné 

výšky (p < 0,001 mezi tělesnou výškou v době transplantace a druhým rokem po HSCT, 

resp. p = 0,009 mezi tělesnou výškou v době transplantace a čtvrtým rokem  

po transplantaci). Rozdíl mezi tělesnou výškou ve čtvrtém roce po transplantaci a finální 

tělesnou výškou není statisticky významný (p = 0,209), stejně jako rozdíl mezi druhým  

a čtvrtým rokem po transplantaci (p = 0,214) a zřejmě k očekávanému catch-up růstu  

po ukončení léčby nedochází. Statisticky významný není ani rozdíl mezi tělesnou výškou 

v době HSCT a finální tělesnou výškou (p = 0,126). Rozdíly mezi SDS tělesných výšek  

u dívek v době transplantace a finálních tělesných výšek znázorňuje graf 9 v Příloze.  

 

Průměrný věk transplantace u chlapců byl 10,8 roku (± 4,6 SD; 1,6 – 17,3) a nejčastější 

příčinou transplantace byla ALL, následovaná některým z typů anémií (20, resp.  

12 chlapců). V době HSCT byla tělesná výška chlapců snížena méně, než tomu bylo  

u dívek, -0,3 SDS (±1,3 SD; -3,1 – +3,1), (p = 0,162). Další pokles jejich tělesné výšky 

v porovnání s růstovou normou byl u chlapců výraznější než u dívek a v dospělosti měli 

tělesnou výšku sníženou na -0,8 SDS (± 1,4 SD; -3,7 – +2,3), (p < 0,001).  

 

SDS tělesné výšky chlapců v prvních letech po transplantaci kmenových krvetvorných 

buněk, stejně jako u dívek, statisticky významně klesá (p = 0,004 mezi tělesnou výškou 

v době transplantace a ve druhém roce, resp. 0,013 ve čtvrtém roce). Rozdíl mezi tělesnou 

výškou chlapců ve druhém a čtvrtém roce po transplantaci není statisticky významný  

(p = 0,506). Statisticky významný je však další rozdíl mezi tělesnou výškou ve čtvrtém 

roce a finální tělesnou výškou (p = 0,025), stejně jako mezi tělesnou výškou v době HSCT  

a v dospělosti (p < 0,001). Ani u chlapců se zřejmě catch-up růst okolo čtvrtého roku  
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po transplantaci neobjevuje, ale na rozdíl od dívek pokračuje signifikantně významný 

pokles v tělesné výšce oproti aktuálně používané normě. Jednou z příčin rozdílu mezi 

chlapci a dívkami je skutečnost, že chlapci byli častěji transplantováni v nižším věku. 

Rozdíl tělesné výšky chlapců v době transplantace a finální tělesné výšky uvádí graf  

10 v Příloze.  

 

Zároveň byla porovnávána statistická významnost mezi jednotlivými uzlovými body SDS 

tělesných výšek mezi chlapci a dívkami. Žádná z dvojic se však statisticky významně 

nelišila a to ani nejrozdílnější hodnoty ve čtvrtém roce po HSCT (p = 0,343). Vliv pohlaví 

na finální tělesnou výšku u pacientů po HSCT v dětském věku v našem souboru 

neprokazujeme. Prokázán nebyl ani rozdíl v trendu tělesného růstu mezi chlapci (-0,6 SDS) 

a dívkami (-0,5 SDS) hodnocený na základě rozdílu finálních tělesných výšek a výšek 

v době HSCT (p = 0,537). Trend v růstu chlapců i dívek oproti trendu u zdravých dětí,  

u kterých by měl být rozdíl nulový, však byl statisticky významný u oboou pohlaví  

(p < 0,001 u chlapců, resp. 0,019 u dívek). Vývoj tělesných výšek ukazuje graf 6 a rozdíly 

finálních tělesných výšek mezi chlapci a dívkami uvádí graf 7 níže.  
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Graf 6: Vývoj SDS tělesných výšek v závislosti na pohlaví dítěte.  
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Rozdíly v rozložení tělesných výšek v době HSCT mezi chlapci a dívkami uvádí graf 11 

v Příloze. Rozdíly ve frekvenci tělesných výšek chlapců a dívek v době HSCT  

a po dokončení tělesného růstu jsou uvedeny na grafech 12 a 13 v Příloze. 
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Graf 7: SDS finálních tělesných výšek chlapců (box 1) a dívek (box 2). 

 

Z cílové tělesné výšky 164,9 cm vypočítané podle Tannerovy, resp. 166,4 cm podle Luovy 

predikce dorostly dívky po transplantaci kmenových krvetvorných buněk 98,4 %  

(± 4,4 SD; 90,9 – 105,1), resp. 97,5 % (± 4,4 SD; 90,2 – 104,7). Šest, resp. osm dívek 

nedorostlo k vypočtené 95% hranici CTV a jedna dívka přesáhla dle Tannerovu predikci  

o 5 %. U chlapců byla vypočtená cílová tělesná výška v dospělosti 178,6 cm  

dle Tannera a 180,3 cm dle Lua. Chlapci po transplantaci dosáhli 97,2 % (± 4,7 SD;  

87,3 – 105,3), resp. 96,3 % (± 4,5 SD; 86,3 – 105,2), což odpovídá 12, resp. 16 chlapcům 

pod 95% růstovou hranicí. Jeden chlapec dorostl shodně dle obou výpočtů nad 105 % své 

CTV. Graficky porovnává vývoj tělesné výšky chlapců a dívek s predikčními limity  

dle Tannera a Lua graf 14 v Příloze.  
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5.6  Vliv základní diagnózy na finální tělesnou výšku 

 

Pro další hodnocení byly děti rozděleny do skupin dle diagnózy, kvůli které transplantaci 

kmenových krvetvorných buněk podstupovaly. Z jednotlivých skupin byly opět vyřazeny 

děti s deficitem růstového hormonu a do výsledného hodnocení bylo zařazeno 22 dětí 

transplantovaných pro ALL (17 chlapců, 5 dívek), 14 dětí transplantovaných pro AML  

(6 chlapců, 8 dívek), 12 dětí pro CML (9 chlapců, 3 dívky), jedna dívka a dva chlapci byli 

transplantováni pro lymfom, 21 dětí (11 chlapců a 10 dívek) podstoupilo transplantaci  

pro některou z anémií a 3 dívky a 4 chlapci pro imunodeficity nebo jiné onemocnění. 

 

Transplantaci pro diagnostikovanou ALL  podstupovaly děti nejčastěji v 10,0 letech  

(± 4,4 SD; 2,6 – 17,9) a jejich tělesná výška byla o 0,4 SDS (± 1,0 SD; -2,1 – +3,1) snížená 

(p = 0,112). Pod hranicí -2,0 SDS se nacházela tělesná výška pouze jednoho pacienta.  

V letech po transplantaci se rozdíl tělesné výšky proti aktuálně používané růstové normě 

prohluboval až na finálních -1,3 SDS (± 1,4 SD; -3,8 – +1,8), (p < 0,001). V tomto věku 

byl patrný pokles pod -2,0 SDS u sedmi dětí, z toho dvě děti měly tělesnou výšku dokonce 

nižší než -3,0 SDS, tedy v pásmu velmi výrazné růstové retardace. Pokles o dvě a více 

percentilových pásem byl patrný u poloviny dětí v této skupině. Jeden pacient měl v době 

transplantace tělesnou výšku vyšší než +3,0 SDS, ale v dospělosti dosáhl pouze +0,8 SDS. 

Děti v této skupině dorostly jen 94,9 % své cílové tělesné výšky predikované dle Tannera  

a 93,9 % dle Lua. 95% hranice své CTV nedorostlo 9 (41 %), resp. 12 (55 %) dětí. Pokles 

mezi tělesnou výškou v době HSCT a ve druhém, resp. čtvrtém roce po transplantaci byl 

podle párového t-testu statisticky významný (p = 0,011, resp. 0,032), stejně jako rozdíl 

v SDS tělesné výšky v době transplantace a finální tělesné výšky (p < 0,001). 

 

Dalších 14 dětí bylo transplantováno z důvodu AML , nejčastěji ve věku 10,0 roku  

(± 4,4 SD; 3,4 – 16,2). Pokles tělesné výšky v předtransplantačním období dosahoval 

hodnoty -0,4 SDS (± 0,9 SD; -2,2 – +1,1). Po HSCT tělesná výška poklesla na -0,8 SDS  

(± 1,1 SD; -2,5 – +1,1) ve čtvrtém roce a dalším růstem se udržela na -0,7 SDS  

(± 1,1 SD; -2,6 – +1,3) v dospělosti. To odpovídá 98 % cílové tělesné výšky podle 

Tannerovy predikce a 97,3 % podle predikce Luovy. Podle obou metod byla finální tělesná 

výška snížená o pět a více procent ve srovnání s CTV u tří dětí (21 %). V době HSCT mělo 
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tělesnou výšku sníženou pod -2,0 SDS jedno dítě (7 %), v dospělosti dvě (14 %). Rozdíl 

mezi SDS tělesné výšky v době transplantace a ve druhém roce po transplantaci byl podle 

párového t-testu statisticky významný (p = 0,003), stejně jako další pokles mezi tělesnou 

výškou v době HSCT a čtvrtým rokem po transplantaci (p = 0,015). Rozdíly mezi 

ostatními dvojicemi stanovených uzlů již statisticky významné nebyly včetně rozdílu mezi 

tělesnou výškou v době transplantace a finální tělesnou výškou (p = 0,161).  

 

Pro diagnózu CML  bylo transplantováno 12 dětí, jejichž průměrný věk v době 

transplantace byl 12,1 roku (± 3,0 SD; 6,9 – 15,7). Vstupní tělesná výška byla  

o 0,6 SDS (± 1,1 SD; -0,5 – +3,3) vyšší než aktuálně používaná růstová norma  

a žádné z dětí ji nemělo sníženou pod -2,0 SDS. Jako u předchozích hodnocených skupin 

byl i v této patrný růstový pokles po léčbě na finálních -0,2 SDS (± 1,2 SD; -2,1 – +1,7)  

a pod -2,0 SDS se nacházela tělesná výška jednoho dítěte. Jedna dívka měla v době HSCT 

tělesnou výšku nad +3,0 SDS a její finální tělesná výška dosáhla +1,7 SDS. Z vypočtené 

cílové tělesné výšky tyto děti dorostly 98,6 % hodnoty dle Tannerovy, resp. 98 %  

dle Luovy predikční rovnice. Nad 95% hranici CTV nedorostlo do dospělosti jedno (8 %), 

resp. tři děti (25 %). Podle párového t-testu byl pokles SDS tělesné výšky mezi 

transplantací a druhým rokem po ní statisticky významný (p = 0,002). Taktéž tomu bylo  

i mezi tělesnou výškou v době HSCT a ve čtvrtém roce (p = 0,004) a v době transplantace 

a finální tělesnou výškou (p = 0,002). Statistická významnost nebyla prokázána mezi SDS 

tělesné výšky ve čtvrtém roce a finální tělesné výšky (p = 0,652), protože nedošlo 

k progresi růstové rychlosti a růstová retardace získaná v prvních letech po HSCT přetrvala 

až do ukočení tělesného růstu.  

 

Dva chlapci byli transplantování pro Hodgkinův a jedna dívka non-Hodgkinův lymfom. 

Průměrný věk, ve kterém podstoupili transplantaci, byl 15,5 roku (± 1,6 SD; 14,2 – 17,3). 

Jejich tělesná výška byla v době transplantace o 0,1 SDS snížená a v dospělosti dosáhla 

+0,1 SDS, což jsou rozdíly statisticky nevýznamné. Pacienti v této skupině dorostli 

predikované cílové tělesné výšky vypočtené podle Tannerovy (100,7 %) i Luovy predikce 

(99,5 %). Výsledky týkající se této skupiny dětí jsou silně ovlivněné jejich malým počtem 

a vyšším věkem v době HSCT. 
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V další skupině bylo 21 dětí transplantovaných pro některý z typů anémií, průměrně  

ve věku 11,2 roku (± 4,2 SD; 2,9 – 16,0). Jejich vstupní tělesná výška byla snížená  

na -0,3 SDS (± 1,4 SD; -3,2 – +2,2) a do dosažení finální tělesné výšky se proti normě 

snížila na -0,6 SDS (± 1,4 SD; -3,3 – +2,3), což odpovídá 99,2 % cílové tělesné výšky 

v dospělosti podle Tannerovy a 98,3 % dle Luovy predikce. 95% hranice CTV nedosáhly 

v této skupině shodně dle obou výpočtů tři děti (14 %), naopak jeden pacient přesáhl  

105 % své CTV a to též shodně dle obou metod. Rozdíl mezi SDS tělesné výšky v době 

transplantace a finální tělesné výšky byl dle párového t-testu statisticky nevýznamný  

(p = 0,289). Statisticky významný pokles byl prokázán mezi tělesnou výškou v době HSCT 

a ve druhém roce po ní (p = 0,024). V době HSCT se pod -2,0 SDS nacházela tělesná 

výška dvou dětí (9,5 %), finální tělesnou výšku měly pod tuto hodnotu sníženou tři děti  

(14 %), přičemž dvě ji měly nižší než -3,0 SDS (9,5 %). 

 

Poslední hodnocenou skupinu tvoří čtyři chlapci a tři dívky transplantovaní  

pro vrozené imunodeficity a jiná onemocnění, která jsou se sníženým tělesným vzrůstem 

spojená. Průměrný věk transplantace v této skupině byl 10,2 roku (± 5,6 SD; 1,6 – 17,2). 

Tělesná výška v době transplantace byla o 1,6 SDS (± 1,1 SD; -3,1 – -0,5) snížená  

(p = 0,008). Ve čtvrtém roce po HSCT dosahovaly dětí v této skupině průměrně  

-1,3 SDS (± 1,1 SD; -2,5 – +0,6) a po ukončení tělesného růstu -1,2 SDS (± 1,1 SD;  

-2,5 – +0,7). Z cílové tělesné výšky v dospělosti dosáhly děti 97 % dle Tannera, resp.  

95,9 % dle Lua. Dle Tannerovy predikční rovnice nedosáhl 95 % své CTV pouze jeden 

pacient (14 %), kdežto podle Luovy predikce tři pacienti (43 %). Tři děti, 43 %, měly 

v době HSCT tělesnou výšku sníženou pod -2,0 SDS. U této skupiny diagnóz by měla 

HSCT vést ke zlepšení tělesného růstu, což bylo patrné i z rozdílu mezi tělesnou výškou 

v době transplantace a v dospělosti. Tento rozdíl však není statisticky významný  

(p = 0,419). Pod -2,0 SDS zůstala tělesná výška dvou dětí (28 %), naopak jeden pacient 

(14 %) dorostl nad +0,7 SDS tělesné výšky v dospělosti. U tří dětí (43 %) v této skupině 

došlo k vylepšení tělesné výšky po HSCT o více než dvě percentilová pásma.  

 

Rozdíly tělesných výšek v době transplantace a finálních tělesných výšek a jejich ovlivnění 

diagnózou byly dále testovány pomocí jednovýběrové ANOVA s opakováním. Podle 

tohoto testu jsou rozdíly v době transplantace statisticky významné mezi skupinou dětí 

transplantovaných pro ALL a pro imunodeficity a jiná onemocnění oproti ostatním 
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skupinám diagnóz (p = 0,012). Rozdíly mezi finálními tělesnými výškami mezi všemi 

skupinami navzájem statisticky významné nejsou (p = 0,115) a konkrétní diagnóza  

na finální tělesnou výšku bývalého dětského onkologického pacienta nemá vliv. Frekvence 

SDS tělesných výšek v době HSCT a finálních tělesných výšek rozdělených dle základní 

diagnózy uvádí tabulka 16 a grafy 15 – 19 v Příloze a na grafech 20 a 21 v Příloze jsou 

porovnány tělesné výšky v době HSCT s finálními. Na grafu 8 je znázorněn vývoj 

tělesných výšek v jednotlivých skupinách.  
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Graf 8: Vývoj tělesných výšek dětí po HSCT v závislosti na diagnóze. 

 



 

 62 

5.7  Vliv předtransplantačního režimu na finální tělesnou výšku 

 

Dalším faktorem s negativním vlivem na tělesný růst dětí po HSCT je radioterapie. 

Napříč diagnózami prošlo v našem souboru ozařováním 43 dětí (48 %; 28 chlapců,  

15 dívek), včetně pacientů s GHD. Jejich tělesná výška v době transplantace dosahovala  

-0,04 SDS (± 1,1 SD; -2,1 – +3,3), (p = 0,819). Od transplantace do dosažení finální 

tělesné výšky se růstová retardace prohloubila až na -1,1 SDS (± 1,2 SD; -3,8 – +1,7) 

v dospělosti (p < 0,001). Na základě párového t-testu je statistická významnost mezi 

tělesnou výškou v době HSCT a finální tělesnou výškou vysoce signifikantní (p < 0,001).  

 

Děti, které v rámci přípravného režimu ozařování nepodstoupily (n = 46; 26 chlapců,  

20 dívek), měly v době transplantace tělesnou výšku o 0,7 SDS (± 1,3 SD;  

-3,2 – +2,2) sníženou (p < 0,001). Po transplantaci se tělesná výška udržovala  

až do dosažení dospělosti, kdy odpovídala a též -0,7 SDS (± 1,4 SD; -3,6 – +2,3),  

(p = 0,002). Mezi žádnou dvojicí hodnot není statisticky významný rozdíl, kromě poklesu 

mezi HSCT a prvním rokem po transplantaci (p = 0,025). Graf 9 uvádí vývoj tělesných 

výšek dětí po ozařování a bez radioterapie. 
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Graf 9: Vývoj tělesné výšky dětí, které ozařování podstoupily a které nikoli. 

 



 

 63 

Tělesná výška dětí, které v rámci předtrasplantačního režimu radioterapii nepodstoupily,  

je v době HSCT statisticky významně snížená oproti dětem ozařovaným (p = 0,013). 

Žádná další dvojice hodnot ve stanovených uzlech mezi těmito dvěma skupinami dětí  

se statisticky významně nelišila, včetně tělesných výšek v dospělosti (p = 0,106). Růstová 

retardace byla častější u pacientů, kteří v rámci předtransplantačního režimu radioterapii 

podstoupili. Pod -2,0 SDS byla finální tělesná výška 9 dětí (21 %), kdežto u dětí, které 

radioterapii nepostoupily, u 8 dětí (17 %). Rozdíl v trendu tělesného růstu mezi dětmi  

po ozařování a bez něj nebyl statisticky významný (p = 0,091). Frekvence SDS tělesných 

výšek v době HSCT a FTV u dětí po ozařování a bez něj jsou uvedeny v tabulce 17  

a na grafech 22 a 23 v Příloze. Rozložení tělesných výšek jsou uvedena v grafech 24 a 25, 

graf 26 znázorňuje rozdíl v tělesné výšce v době HSCT mezi těmito dvěma skupinami dětí. 

Graf 10 uvádí rozdíl SDS finálních tělesných výšek dětí po ozáření a bez radioterapie. 
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Graf 10: Finální tělesné výšky dětí, které nepodstoupily ozařování (box 1) a které 

ozařování podstoupily (box 2). 

 

V dalším hodnocení byl metodou vícerozměrné lineární regrese sledován současný vliv 

pohlaví dítěte, jeho věku v době transplantace a ozařování v rámci předtransplantačního 

režimu na finální tělesnou výšku. Z těchto tří faktorů je nejsilnější a jediný statisticky 

významný věk v době HSCT (p = 0,030). Pokud k výše uvedeným parametrům přidáme 

další faktor – stádium puberty, je nejsilnější právě tento, ale bez statistické signifikance  

(p = 0,094). Ke stejnému výsledku docházíme také po přidání dalšího faktoru – diagnózy 

(nejsilnější faktor puberta – p = 0,096). 
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5.8  Růst dětí s deficitem růstového hormonu 

 

Samostatně byly hodnoceny děti, u kterých se v důsledku intenzivní léčby 

hematoonkologického onemocnění rozvinul deficit růstového hormonu (n = 10; 5 chlapců, 

5 dívek), transplantované průměrně ve věku 8,3 roku (2,9 SD; 4,1 – 14,1). Z těchto 10 dětí 

jeden chlapec a jedna dívka léčbu nepodstoupili a dosáhli -1,8 SDS finální tělesné výšky 

(chlapec), resp. -1,6 SDS (dívka). Sedm dětí (4 chlapci, 3 dívky) bylo růstovým hormonem 

po úspěšném zvládnutí základního onemocnění léčeno, jedna dívka podstoupila léčbu 

kombinací GH a GnRH. Vstupně byla jejich tělesná výška snížená na -0,8 SDS  

(± 1,0 SD; -2,6 – +0,4), (p = 0,050) a i přes léčbu GH se rozdíl oproti růstové normě i proti 

tělesné výšce v době HSCT prohloubil na -1,8 SDS (± 0,8 SD; -3,6 – -1,1) finální tělesné 

výšky (p < 0,001, resp. 0,016). Pouze u jednoho dítěte došlo k vylepšení finální tělesné 

výšky o dvě percentilová pásma ve srovnání s výškou v době transplantace. Během léčby 

dosahovaly růstové rychlosti chlapců léčených GH průměrně 6,6 cm/rok a dívek  

5,2 cm/rok. Rozložení SDS tělesných výšek dětí s GHD je uvedeno v tabulce 16 a grafu 27 

v Příloze. 
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5.9  Průběh puberty 

 

U dětí, které podstoupily HSCT před ukončením pubertálního vývoje a netrpěly deficitem 

růstového hormonu (n = 59; 38 chlapců, 21 dívek), jsme hodnotili také průběh puberty 

včetně pubertálního růstového spurtu. Pro zhodnocení pubertálního vývoje dětí po HSCT 

byla použita frekvenční analýza a stanoven věk, ve kterém nadpoloviční většina dětí 

dosáhla pubertálního stádia alespoň M2, P2 u dívek a testikulárního objemu 4 ml a více  

a stádia P2 v případě chlapců.  

 

U dívek transplantovaných před pubertou (n = 10) se stádium M2 objevilo u nadpoloviční 

většiny mezi 10. a 11. rokem věku, což je nevýznamně dříve než ukazují dosud používané 

normy Marshalla a Tannera (1969), ale poněkud později ve srovnání s výše uváděnou 

recentní prací Aksglaede et al. (2008). Stádium P2 se v této skupině dívek objevilo  

v 11 letech, ve shodě se současnou dětskou populací. Můžeme tedy shrnout, že počátek 

puberty odpovídá zdravým českým dívkám. U jedné dívky v této skupině se stádium M2 

objevilo již v osmi letech a jednalo se o předčasnou pubertu centrálního původu 

objektivizovanou příslušnými klinickými vyšetřeními a dále náležitě řešenou. 

Perimenarcheální stádia M4 i P4 se objevila u nadpoloviční většiny dívek v této věkové 

skupině zhruba o rok později než u současné populace zdravých dívek – ve 13 letech.  

U dvou dívek bylo ještě po 14. roce života patrné stádium M1P1 a jednalo se tudíž  

o opožděnou pubertu. Po dosažení dospělého věku dosáhla jedna z nich pouze stádia M3P3 

a byl u ní potvrzen hypergonadotropní hypoganadizmus. Příslušnou hormonální substitucí 

dosáhla stádia M4P4 ve 21 letech. 

 

U dívek transplantovaných v průběhu puberty (n = 11) se v současné době progrese 

puberty před zahájením léčby cíleně blokuje, což vede k menšímu postižení gonád během 

intenzivní léčby. Tato skupina dívek měla stádia M2 a P2 patrná již před transplantací  

a tedy ve stejné době jako zdravé dívky, ale stádia M4 a P4 dosáhla nadpoloviční většina 

dívek transplantovaných během puberty až mezi 14. a 15. rokem věku, o 1,5 – 2,5 roku 

později než současné zdravé dívky.  
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Spontánní menarché u dívek po HSCT v důsledku poškození gonád léčbou většinou 

nenastává a je indukována hormonální substitucí. Přesto jsme v našem souboru zjistili její 

výskyt u 12 pacientek (30 %). Nejčastěji se jednalo o dívky transplantované pro některou 

z forem aménie (6 dívek), které mají obecně mírnější conditioning. Čtyři dívky dokonce 

porodily zdravé děti. Tabulka 4 (níže) shrnuje průběh puberty u dívek po HSCT  

a porovnává jej s recentními daty o průběhu puberty u zdravé dětské populace (Aksglaede 

et al., 2008). Pro zhruba roční frekvenci návštěv v Laboratoři klinické antropologie  

ve FNM nebylo možné stanovit věk jednotlivých pubertálních stádií přesněji než  

v celých letech. 

 

Tabulka 4: Vývoj sekundárních pohlavních znaků u dívek po HSCT a u zdravých dívek. 

 

U chlapců transplantovaných před prvními známkami puberty (n = 22) odpovídal počátek 

pubertálního vývoje zdravým jedincům. Testikulární objem nad 4 ml dosáhla nadpoloviční 

většina chlapců mezi 11. a 12. rokem věku, jeden chlapec již v 8 letech a puberta u něj byla 

příslušnými vyšetřeními diagnostikována a dále léčena jako předčasná. Pouze u šesti 

chlapců dosáhl do konce sledování v dospělosti testikulární objem alespoň 15 ml. 

Nejčastěji nabýval testikulární objem 12 ml, jednomu chlapci setrval na 4 ml i ve 24 letech 

věku a pro zjištěný hypergonadotropní hypogonadizmus dostával po 14. roce života 

příslušnou substituční léčbu. Pubické ochlupení bylo ve stádiu P2 u nadpoloviční většiny 

chlapců patrné ve 12 letech. Stádia alespoň P4 dosáhla nadpoloviční většina chlapců v této 

skupině mezi 13. a 14. rokem, což je v souladu se zdravou populací. Ve srovnání s dosud 

používanými referenčními hodnotami pro pubertální vývoj chlapců dle Marshala a Tannera 

(1970) by se jednoznačně jednalo o urychlený pubertální vývoj, při porovnání s recentními 

 Dívky po HSCT, 

PUB1 (věk) 

Dívky po HSCT, 

PUB2 (věk) 
Zdravé dívky (věk) 

M2 10 – 11  10  9,86 

P2 11 11 11,09 

M4 13 14 – 15  12,29 

P4 13 14 – 15  12,50 

Maximální r ůstová 

rychlost  

12 (5,8 cm/rok) 10 – 13 (4,7 cm/rok) 11 (7 cm/rok) 
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daty (Sørensen et al., 2010) je však pubertální vývoj chlapců transplantovaných před 

počátkem puberty v rozmezí zdravé normy.  

 

U chlapců transplantovaných v průběhu puberty (n = 16) byl zjištěn testikulární objem  

4 ml a více nejčastěji ve 12 letech, stádia P2 a P4 v 11, resp. ve 14 letech. I v této skupině 

jedna třetina transplantovaných chlapců dosáhla do konce sledování v Laboratoři klinické 

antropologie testikulárního objemu vyššího než 15 ml, přičemž sledována byla většina 

z nich i po 20. roce života. Souhrnně průběh puberty u chlapců po HSCT a jeho porovnání 

se zdravými chlapci uvádí tabulka 5. 

 

Tabulka 5: Vývoj sekundárních pohlavních znaků u chlapců po HSCT a u zdravých 

chlapců. 

 

U dětí transplantovaných před začátkem puberty nebo v jejím průběhu byly dále vypočteny 

růstové rychlosti a porovnány s růstovými rychlostmi zdravých dětí ve stejném věku  

dle semilongitudinální studie Bláhy et al. (2006). Rozdíl mezi růstovou rychlostí dívek 

transplantovaných před pubertou a v jejím průběhu byl, stejně jako mezi stejnými 

věkovými skupinami chlapců, statisticky nevýznamný (p = 0,971, resp. 0,606). U zdravé 

populace stejně starých dětí dosahuje průměrná růstová rychlost nejvyšší hodnoty  

v 11 letech u dívek (7,0 cm/rok) a 13 letech u chlapců (8,0 cm/rok). U dětí obou pohlaví  

po HSCT nebylo průměrné růstové zrychlení tak nápadné. Růstová rychlost dívek 

transplantovaných před pubertou byla nejvyšší ve 12 letech (5,8 cm/rok) a vůči růstové 

rychlosti zdravých dívek se statisticky významně nelišila (p = 0,121). U dívek 

transplantovaných během puberty má růstová rychlost dva vrcholy mezi 10. a 13. rokem 

(4,8 a 4,4 cm/rok) v závislosti na fázi puberty, v jaké transplantaci podstoupily. Rozdíl 

 Chlapci po HSCT, 

PUB1 (věk) 

Chlapci po HSCT, 

PUB2 (věk) 
Zdraví chlapci (věk) 

P2 12 11 12,4 

P4 13 – 14  14 13,6 

Testikulární objem  

4 ml 

11 – 12 12  11,7 

Maximální r ůstová 

rychlost (cm/rok) 

13 (6,5 cm/rok) 14 (7,9 cm) 

 

13 (8 cm/rok) 
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jejich růstové rychlosti je vůči zdravým dívkám hraničně statisticky významný  

(p = 0,050). Chlapci transplantovaní před pubertou dosahovali nejvyšší růstové rychlosti  

ve 13 letech (6,5 cm/rok) a rozdíl byl vůči zdravé populaci statisticky vysoce významný  

(p < 0,001). U chlapců transplantovaných během puberty byla sice nejvyšší růstová 

rychlost zjištěna až ve 14 letech, za to však téměř stejně výrazná, jako u zdravých chlapců 

(7,9 cm/rok) a statisticky významně se jejich růstová rychlost od zdravých chlapců neliší  

(p = 0,252). Růstové rychlosti chlapců a dívek po HSCT ve srovnání se zdravou populací 

uvádějí grafy 11 a 12. 

Věk (roky)

8 10 12 14 16

R
ů

st
ov

á 
ry

ch
lo

st
 (

cm
/r

ok
)

0

2

4

6

8

Růstová rychlost zdravých dívek
Růstová rychlost dívek po HSCT před pubertou
Růstová rychlost dívek po HSCT během puberty

 

Graf 11: Růstová rychlost dívek po HSCT a zdravých dívek. 
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Graf 12: Růstová rychlost chlapců po HSCT a zdravých chlapců. 
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DISKUSE 

 

V návaznosti na úspěchy v léčbě dětských hematoonkologických pacientů, v závislosti   

na diagnóze až 85 % vyléčených pacientů (Downing et al., 2014; URL 5), se v posledních 

letech dostala do popředí zájmu kvalita života bývalých dětských onkologických pacientů. 

S ní souvisí řada pozdních následků protinádorové léčby, mezi něž patří i snížená tělesná 

výška v dospělosti.  

 

V souladu se zahraniční literaturou (Wingard et al., 1992; Huma et al., 1995; Gurney et al., 

2006; Chung et al., 2013) jsme v našem souboru prokázali snížení tělesné výšky 

v dospělosti o -0,9 SDS oproti zdravým vrstevníkům. V době transplantace mělo tělesnou 

výšku sníženou pod -2,0 SDS 10,1 % dětí, kdežto v dospělosti 20,3 %. Papadimitriou et al. 

(1991) navíc popisuje více sníženou tělesnou výšku vsedě. To by znamenalo, že se léčba 

mnohem více dotýká růstových plotének obratlů než dlouhých kostí. V naší práci jsme 

tento parametr sice cíleně nesledovali, ale z praxe v Laboratoři klinické antropologie máme 

podobnou zkušenost.  

 

Většinu, 56 %, selhání tělesného růstu u dětí po HSCT zdůvodňují autoři Bolström  

a Bolme (1988) nedostatečnou produkcí nebo úplným chyběním růstového hormonu 

v důsledku léčby. Gurney et al. (2006) zjišťuje GHD u 64 % a Hovi et al. (1990) dokonce 

u 72 % pacientů. V našem souboru byl posttransplantační GHD prokázán pouze u 11 % 

pacientů a růstovou retardaci vůči aktuálně používané růstové normě jsme pozorovali  

i u pacientů, kteří GHD netrpěli. Tělesná výška v dospělosti byla v rámci této skupiny 

statisticky významně snížená (-1,8 SDS, p = 0,016). Chlapci s léčeným GHD rostli 

průměrně 6,6 cm/rok, dívky 5,2 cm/rok. To je o 2 – 3 cm méně než děti léčené substitucí 

GH z jiné příčiny (Plotnick et al., 1998; Schonau et al., 2001; Jung et al., 2009), za to však 

ve shodě s dětmi po HSCT, které po léčbě deficitem GH netrpěly. Z přetrvávající obavy  

ze vzniku sekundární malignity nebo relapsu původního onemocnění je substituční léčba 

GHD zahajována později a nemá srovnatelný výsledek s léčbou dětí s GHD z jiné příčiny. 

Protože k poruše sekrece GH dochází často i několik let po ukončení intenzivní léčby,  

je třeba, aby s jeho vznikem počítal také endokrinolog pro dospělé, do jehož péče bývalý 

dětský hematoonkologický pacient přechází. 
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Snížená tělesná výška u dětí po HSCT oproti zdravým vrstevníkům je patrná zejména 

během prvních let po transplantaci a dále buď progreduje, nebo setrvává do dospělosti. 

Zásadní vylepšení v podobě adekvátního catch-up růstu jsme však u našeho souboru 

nepozorovali. Přitom po vyřešení zdravotních nebo psychosociálních deprivací u dětí  

se sníženým tělesným vzrůstem je výskyt kompenzačního catch-up růstu po upravení 

fyziologických podmínek známý (např. nastavení účinné léčby Crohnovy choroby)  

a v literatuře je popisován i v souvislosti s HSCT. Huma et al. (1995) popisuje catch-up 

růst u dětí, které v rámci předtransplantačního režimu prošly pouze chemoterapií, nikoli  

i ozařováním. Ani tento předpoklad se ale v našem souboru nepotvrdil a ke statisticky 

významnému zlepšení růstu neozařovaných dětí ve srovnání s dětmi, které radioterapii 

podstoupily, nedochází. Růstová retardace je sice u dětí po ozařování nápadnější, mezi 

finální tělesnou výškou dětí po ozařování a bez něj však není statisticky významný rozdíl 

(p = 0,106). Také Wingard et al. (1992) catch-up růst ve svém souboru dětí  

po transplantaci kmenových krvetvorných buněk neprokazuje. Naopak, zatímco před 

transplantací ztrácely děti průměrně -0,2 SDS tělesné výšky proti zdravé populaci a pod  

-2,0 SDS se nacházela tělesná výška pouze tří dětí ze 72, po dvou letech již mělo tělesnou 

výšku pod -2,0 SDS 16 dětí (celkem 20 %) a průměrná tělesná výška byla vůči zdravým 

dětem snížená o -0,9 SDS. U dětí transplantovaných během puberty nebo v jejím závěru  

se obnovuje původní růstová dynamika, která však catch-up růstu v pravém smyslu slova 

neodpovídá. Jedinou výjimku, ve které by mohl být catch-up v rámci našeho souboru 

pozorován, představuje skupina dětí transplantovaných pro imunodeficity, která je však 

velmi malá a rozdíl ve změně jejich tělesné výšky od doby HSCT do dosažení dospělosti 

nebyl statisticky významný (p = 0,419). 

 

Více podle práce Wingarda et al. (1992) ztrácely na tělesné výšce ve srovnání se zdravými 

vrstevníky ty děti, jejichž předtransplantační režim nebyl sestaven pouze z chemoterapie, 

ale z chemoterapie v kombinaci s celotělovým ozářením. Dalton et al. (2003) naopak 

neprokazuje rozdíl ve finální tělesné výšce u dětí, které podstoupily ozařování ve srovnání 

s dětmi bez radioterapie, a dokazuje, že ani ozařování CNS není hlavním činitelem 

v selhání tělesného růstu. V našem souboru se vliv zařazení radioterapie na tělesnou výšku 

v dospělosti také prokázat nepodařilo (p = 0,106). Ke stejnému závěru vede i práce Huma 

et al. (1995), podle níž lze jako jediný opravdu jednoznačně prokazatelný faktor snížené 

tělesné výšky dva roky po transplantaci hodnotit imunosupresivní terapii kortikoidy. Toto 



 

 71 

tvrzení se ale naopak nepodařilo prokázat v recentní korejské práci Chung et al. (2013), 

podle níž má signifikantní vliv právě radioterapie. Thomas et al. (2008) dochází k závěru, 

že lépe rostly děti, u nichž HSCT předcházela frakcionovaná radioterapie oproti dětem, 

které byly ozářeny jednou, za to však mnohem silnější dávkou. Tuto skutečnost, stejně jako 

vliv léčby kortikoidy, jsme v naší práci nesledovali.  

 

Chung et al. (2013) při porovnání vlivu diagnóz na finální tělesnou výšku shledává lepší 

prognózu u diagnózy ALL. Borgström, Bolme (1988) či Huma et al. (1995), stejně jako 

v my v našem souboru, docházejí k výsledku opačnému. Děti po transplantaci pro ALL 

mají tělesnou výšku sníženou nejvíce, spolu s dětmi transplantovanými pro imunodeficity  

a ostatní onemocnění, nicméně rozdíl mezi finální tělesnou výškou dětí rozdělených  

do skupin podle diagnózy byl statisticky nevýznamný (p = 0,115). Testování vlivu 

diagnózy na finální tělesnou výšku bývalého dětského onkologického pacienta v dospělosti 

je však, bohužel, zkresleno malým počtem jedinců v některých skupinách. 

 

Locatelli et al. (2005), ale i Thomas et al. (2008), Isfan et al. (2012) či Chung et al. (2013) 

uvádějí, že snížená tělesná výška po HSCT častěji postihuje mužské pacienty. Podle práce 

Clement-De Boerse et al. (1996) dosahovala tělesná výška chlapců po HSCT -2,0 SDS, 

zatímco dívek -1,0 SDS. Autoři Wingard et al. (1992), Brauner et al. (1993) či Dalton et al. 

(2003) však žádné statisticky významné rozdíly ve ztrátách tělesné výšky po pěti letech  

od transplantace mezi chlapci a dívkami neshledávají. V našem souboru také signifikantní 

rozdíl mezi finálními tělesnými výškami chlapců a dívek a vliv pohlaví na finální tělesnou 

výšku po HSCT neprokazujeme. 

 

Sanders et al. (2005), Dickerman (2007), Isfan et al. (2012) a jiní zjišťují, že děti 

transplantované v nižším věku mají větší ztrátu finální tělesné výšky ve srovnání  

se zdravou populací než děti transplantované později. Naopak podle Locatelliho et al. 

(2005) lépe rostou děti transplantované před čtvrtým rokem života. Také Huma et al. 

(1995) uvádí, že hůře rostly děti transplantované mezi 10 a 15 lety ve srovnání s dětmi 

mladšími a podle Schwartz (1999) je pro finální tělesnou výšku transplantace v nižším 

věku příznivější, protože o to dříve může nastat puberta a pubertální růstový spurt.  

V našem souboru byl při hodnocení současného vlivu věku v době transplantace, zařazení 

radioterapie do předtransplantačního režimu a pohlaví jako jediný a statisticky významný 
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faktor ovlivňující tělesnou výšku v dospělosti prokázán právě věk dítěte v době HSCT  

(p = 0,030). Tento závěr nepřímo naznačuje i hodnocení vývoje tělesných výšek dětí  

po rozdělení do skupin dle stádia puberty, ve kterém HSCT podstupovaly. Děti 

transplantované před prvními známkami puberty dosáhly -1,2 SDS tělesné výšky 

v dospělosti, kdežto děti transplantované v jejím průběhu -0,6 SDS. Lepšího výsledku 

v tělesné výšce u pacientů transplantovaných během puberty je v našem souboru docíleno 

také tím, že je během léčby cíleně blokována progrese puberty agonisty gonadoliberinu. 

Růstový spurt u těchto pacientů přichází sice později ve srovnání se zdravou populací,  

za to však dosahuje rychlostí blízkých zdravým dětem, zejména u chlapců.  

 

Začátek puberty je u dětí po HSCT zhruba stejný jako u zdravé populace, proti starším 

datům urychlený. Průběh puberty po HSCT je však léčbou alterován, růstové rychlosti 

během pubertálního růstového spurtu jsou nižší a pubertální spurt probíhá kratší časové 

období. U 60 % dívek jsme nezjistili výskyt spontánní menarché, u chlapců stagnuje 

testikulární objem dlouhodobě na hodnotách průměrně 12 ml. U 61 % chlapců dokonce ani 

v dospělosti nepřesahuje 15 ml. U pacientů transplantovaných během puberty se progrese 

pohlavního vývoje cíleně blokuje agonisty gonadoliberinu za účelem ochrany gonád. Tím 

dochází k časovému posunu dokončení pubertálního vývoje včetně pubertálního růstového 

spurtu. Průměrné růstové rychlosti během pubertálního spurtu v našem souboru dětí  

po HSCT jsou oproti zahraniční literatuře vyšší, zejména u chlapců (Bakker et al., 2006). 

Vzhledem k frekvenci návštěv pacientů v Laboratoři klinické antropologie zhruba jednou 

ročně nebylo možné v rámci této práce provést podrobnější analýzu. 

 

V souvislosti s růstem po HSCT bývá zmiňován také vyšší BMI v dospělosti (Kepák, 

2009; URL 4). Autoři uvádějí, že u dětí po léčbě ALL, zejména po ozařování v oblasti 

krania, se vyšší BMI  vyskytuje častěji. Kepák (2009) navíc častěji nachází vyšší BMI  

u dívek (57 %) než u chlapců (45 %). V našem souboru se v dospělosti několik dětí také 

s vyšším BMI potýkalo, jednalo se ale pouze o 8,0 % dětí s BMI vyšším než +2,0 SDS. 

Rozdíl v BMI mezi chlapci a dívkami po HSCT nebyl v naší práci prokázán (p = 0,095). 

Vyšší BMI nemusí u těchto dětí souviset pouze s dávkou ozáření, ale také  

s imunosupresivní terapií kortikoidy. Příčinu můžeme hledat i v životním stylu dítěte a celé 

rodiny po vyléčení.  
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ZÁVĚR 

 

Protinádorovou léčbou v současné době přežívá až 85 % dětských pacientů a tvoří tak stále 

větší část populace mladých dospělých. Proto se současná medicína nezaměřuje  

jen na zpřesnění a účinnost léčby hematoonkologických onemocnění samotné, ale také  

na kvalitu života po léčbě bývalého dětského pacienta a tzv. pozdní následky, se kterými  

je tato léčba spojená. Mezi mě patří, mimo jiné, také porucha tělesného růstu a pubetálního 

vývoje.  

 

Zpracovali jsme data 89 dětí po HSCT, které splnily kritéria pro zařazení do této práce,  

se zaměřením na vývoj tělesné výšky od doby transplantace do dosažení finální tělesné 

výšky. Hledali jsme vztah mezi pohlavím pacientů, diagnózou, pro kterou HSCT 

podstoupili, vlivem zařazení radioterapie do předtrasplantační přípravy, věkem v době 

HSCT a finální tělesnou výškou. Na základě údajů z literatury jsme také mezi druhým  

a čtvrtým rokem po HSCT sledovali výskyt catch-up růstu. U dětí, které podstoupily 

transplantaci před pubertou nebo v jejím průběhu jsme popsali průběh puberty, včetně 

růstového spurtu, a porovnávali jej s recetními údaji o nástupu a průběhu fyziologické 

puberty. 

 

Tělesná výška transplantovaných dětí je ve srovnání se zdravou populací signifikantně 

snížená již v době transplantace. Růstová retardace se v postransplantačním období dále 

prohlubuje a přetrvává až do ukončení tělesného růstu. U 23 % dětí dochází k poklesu 

tělesné výšky o dvě a více percentilových pásem. Frekvence snížené tělesné výšky pod  

-2,0 SDS se během života po transplantaci zvyšuje z 10,1 % v době HSCT na 20,3 % 

v dospělosti. Ve srovnání s cílovou tělesnou výškou (CTV) vypočtenou dle tělesné výšky 

rodičů je finální tělesná výška bývalých hematoonkologických pacientů snížená průměrně 

na 97,2 %, resp. 96,3 %. Dle Tannerovy predikce tak nedosáhlo 95 % své CTV 27 %, dle 

Luovy predikce dokonce 35 % pacientů, což potvrzuje formulaci první hypotézy této 

diplomové práce.  
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Očekávaný kompenzační catch-up růst jsme mezi druhým a čtvrtým rokem po skončení 

intenzivní léčby neprokázali a druhá hypotéza tedy nebyla potvrzena. U pacientů 

transplantovaných před pubertou se růst trvale zpomaluje. U pacientů transplantovaných  

v průběhu puberty je progrese puberty cíleně blokována a zhruba po čtvrtém roce  

po ukončení intenzivní léčby probíhá opožděný růstový spurt. SDS finální tělesné výšky  

se statisticky významně neliší od SDS tělesné výšky v době HSCT a rozdíl vůči aktuálně 

používané růstové normě setrvává až do dosažení dospělosti.  

 

Významný pokles mezi SDS tělesné výšky v době HSCT a v dospělosti ve srovnání  

se zdravou populací jsme zjistili u chlapců. Chlapci byli ale častěji než dívky 

transplantováni v období před pubertou a tedy v nižším věku, který má jako jediný  

dle vícerozměrné regresní analýzy na tělesnou výšku v dospělosti statisticky významný 

vliv. Jiné významné rozdíly jsme mezi chlapci a dívkami neprokázali.  

 

Tělesná výška dětí, které v rámci předtransplantačního režimu podstoupily ozařování,  

od doby HSCT do dosažení dospělosti statisticky významně klesla. Rozdíl finálních 

tělesných výšek dětí po ozařování se statisticky významně nelišil od finálních tělesných 

výšek dětí, které ozařování v rámci předtransplantačního režimu nepodstoupily. Vliv 

radioterapie na finální tělesnou výšku dětí po HSCT v naší práci nepotvrzujeme. 

 

Rozdíly mezi jednotlivými diagnózami jsou statisticky nevýznamné kromě dětí 

transplantovaných pro ALL, u nichž je růstová retardace nejvýraznější kvůli nižšímu věku,  

ve kterém tyto děti HSCT podstupují. Liší se také malá skupina pacientů s imunodeficity  

a ostatními onemocněními, jejichž tělesná výška byla významně retardovaná již v době 

HSCT a u nichž došlo do dosažení dospělosti ke statisticky nevýznamnému zlepšení.  

 

Metodou vícerozměrné lineární regrese byl hodnocen současný vliv pohlaví, věku v době 

transplantace a ozařování v rámci předtransplantačního režimu. Z faktorů ovlivňujících 

tělesný růst po HSCT formulovaných ve třetí hypotéze byl prokázán pouze vliv věku 

v době transplantace. 
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Puberta začíná u dětí po HSCT zhruba o rok dříve oproti dosud používaným referenčním 

hodnotám, za to v souladu se současnou zdravou populací. Její průběh je ale v důsledku 

léčby alterován. U pacientů transplantovaných během puberty je sexuální vývoj během 

intenzivní léčby cíleně blokován agonistou gonadoliberinu a dále pokračuje až po skončení 

léčby, kdy je blokace ukončena. Spontánní menarché jsme v našem souboru zjistili u 30 % 

dívek, dosažení testikulárního objemu nad 15 ml u 49 % chlapců. Růstová rychlost  

je během pubertálního spurtu u dětí transplantovaných před pubertou nebo v jejím průběhu 

nižší než u zdravé populace. U dětí transplantovaných během puberty se růstový spurt 

objevuje později kvůli cílenému blokování progrese sexuální maturace. Tyto výsledky 

ukazují na pozitivní ovlivnění růstové prognózy těchto pacientů. Výše uvedené závěry 

potvrzují všechny aspekty čtvrté hypotézy. 

  

Průběžné auxologické sledování dětských hematoonkologických pacientů má pozitivní 

přínos ve včasném odhalení poruchy tělesného růstu a pubertálního vývoje dítěte, na které 

navazuje předání do péče dětského endokrinologa, v případě dívek také gynekologa,  

a k indikaci příslušné léčby. I přes neprokázaný častější výskyt sekundárních malignit nebo 

relapsů primárního onemocnění po léčbě deficitu GH, je u nás tato terapie zahajována 

s odstupem od zjištění postransplantačního GHD a nemá takový přínos, jako léčba GHD 

z jiné příčiny. Přesnější a cílenější péče by u dětí po HSCT bylo dosaženo také možností 

častějších kontrolních vyšetření, která jsou dle zahraniční literatury doporučována alespoň 

dvakrát ročně. 
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PŘÍLOHA 1: TABULKY 

Tabulka 1:  

Pozdní následky protinádorové léčby (upraveno podle Koutecký et al., 1997). 

 

POŠKOZENÝ 

ORGÁN 
POZDNÍ NÁSLEDEK 

Centrální nervový 

systém 

Arachnoitida, paraplegie, kvadruplegie, sekundární epilepsie, poruchy intelektu, 

psychózy  

Oko Chronická konduktivitida, obstrukce slzných kanálků, katarakta, xeroftalmie 

Ucho  Chronická otitida, poškození sluchu 

Zuby Zvýšená kazivost zubů, poškození trvalé dentice 

Slinné žlázy Xerostomie 

Plíce a pohrudnice 
Chronická pneumonitida, plicní fibróza, plicní buly, funkční nedostatečnost plic, 

pleurální srůsty 

Jícen Chronická ezofagitida, striktura jícnu 

Srdce  Chronická kardiomyopatie, chronická perikarditida 

Játra  Steatóza, fibróza, cirhóza 

Střevo Chronická enteritida, malabsorpce 

Ledviny  Chronická nefritida, svraštění ledvin, funkční nedostatečnost 

Močový měchýř Hemoragická cystitida, fibróza 

Vaječníky Dysmenorea, amenorea, poruchy fertility  

Varlata Poruchy spermiogeneze 

Kosti  
Zkrácení dlouhých kostí, deformity, asymetrie, deformity páteře, osteoporóza, 

avaskulární nekróza 

Měkké tkáně Fibróza, kontraktury, atrofie, deformity, obtíže v amputačním pahýlu 

Kostní dřeň Trombocytopenická purpura 

Mízní uzliny Edém, impotence, retrográdní ejakulace po retroperitoneální disekci 

Periferní svalstvo Neuropatie  

Žlázy s vnitřní 

sekrecí 

Hypofunkce nebo hyperfunkce štítné žlázy, diabetes insipidus, retardace puberty, 

gynekomastie, dysfunkce nadledvin, poruchy růstu 

Systémová 

poškození 

Poruchy imunity, postsplenektomická sepse, mutagenní, teratogenní a karcinogenní 

účinky radioterapie a chemoterapie, metabolické poruchy včetně obezity 
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Tabulka 2:  

Charakteristika souboru – rozdělení podle pohlaví a věku v době transplantace. 

 

 PRE-

PUBERTÁLNÍ 
V PUBERTĚ 

POST- 

PUBERTÁLNÍ 
CELKEM 

PRŮMĚRNÝ 

VĚK HSCT 

Chlapci 25 18 11 54 10,8 let 

Dívky 15 11 9 35 11 let 

Celkem 40 29 20 89 10,6 let 

 

 

Tabulka 3: 

Charakteristika souboru – rozdělení podle diagnóz. 

 

ROZDĚLENÍ PODLE DIAGNÓZ 

ALL 30 % AML 18 % HL 2 % 

  CML 15 % Anémie 26 % 

  nHL 1 % Jiné 8 % 
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Tabulka 4: 

Vývoj SDS tělesných hmotností po HSCT. 

 

SDS TĚLESNÝCH HMOTNOSTÍ (n = 89) 

  Median Průměr SD CI Min Max 

TH 0 0,00 0,02 1,29 0,27 -3,20 5,00 

TH 1 -0,10 -0,12 1,13 0,24 -3,40 2,40 

TH 2 -0,20 -0,25 1,21 0,25 -3,40 2,40 

TH 3 -0,20 -0,24 1,26 0,27 -3,50 3,10 

TH 4 -0,30 -0,35 1,31 0,28 -4,70 3,50 

TH 5 -0,40 -0,43 1,33 0,28 -4,90 3,50 

TH 6 -0,20 -0,37 1,39 0,29 -5,50 3,80 

TH 7 -0,40 -0,16 2,46 0,52 -5,50 3,50 

TH 8 -0,40 -0,42 1,39 0,29 -5,50 3,50 

TH 9 -0,47 -0,47 1,37 0,29 -5,50 3,50 

TH 10 -0,50 -0,50 1,38 0,29 -5,50 3,50 

TH 11 -0,56 -0,52 1,39 0,29 -5,50 3,50 

TH 12 -0,65 -0,54 1,40 0,30 -5,50 3,50 

Finální TH -0,63 -0,54 1,41 0,30 -5,50 3,50 

 

Tabulka 5: 

Vývoj SDS BMI po HSCT. 

 

SDS BMI (n = 89) 

  Median Průměr SD CI Min Max 

BMI 0 0,30 0,31 1,40 0,29 -2,40 6,20 

BMI 1 0,04 0,25 1,33 0,28 -2,80 4,70 

BMI 2 0,00 0,16 1,42 0,30 -2,90 4,70 

BMI 3 0,10 0,15 1,48 0,31 -2,80 5,60 

BMI 4 -0,10 0,04 1,47 0,31 -2,80 6,80 

BMI 5 -0,02 0,00 1,47 0,31 -3,00 7,32 

BMI 6 0,00 0,03 1,49 0,31 -4,00 7,32 

BMI 7 0,00 0,05 1,46 0,31 -3,00 7,32 

BMI 8 0,00 0,03 1,53 0,32 -3,00 7,32 

BMI 9 -0,05 0,00 1,52 0,32 -3,00 7,32 

Finální BMI -0,03 -0,07 1,54 0,33 -3,00 7,32 
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Tabulka 6: 

Vývoj SDS tělesných výšek po HSCT. 

 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK (n = 89) 

  Median Průměr SD CI  Min Max 

TV 0 -0,40 -0,37 1,22 0,26 -3,20 3,30 

TV 1 -0,70 -0,62 1,20 0,25 -3,48 2,70 

TV 2 -0,70 -0,66 1,24 0,26 -4,20 3,00 

TV 3 -0,76 -0,70 1,29 0,27 -4,80 2,90 

TV 4 -0,80 -0,74 1,29 0,27 -5,10 2,60 

TV 5 -0,90 -0,76 1,29 0,27 -4,70 2,40 

TV 6 -0,87 -0,75 1,25 0,26 -4,63 2,30 

TV 7 -0,90 -0,77 1,23 0,26 -4,10 2,30 

TV 8 -0,90 -0,78 1,21 0,26 -3,80 2,30 

Finální TV -1,00 -0,89 1,32 0,28 -3,75 2,30 
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Tabulka 7: 

Rozložení SDS tělesných výšek v době transplantace a finálních tělesných výšek včetně údajů  

o dětech s GHD.  

 

CELÝ SOUBOR (n = 89) 

 Výška HSCT Finální výška 

SDS Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % 

< -3 2 2,25 5 5,62 

-2 7 7,87 12 13,48 

-1,4 4 4,49 15 16,85 

-0,7 21 23,6 23 25,84 

0 27 30,34 13 14,61 

0,7 14 15,73 9 10,11 

1,4 8 8,99 9 10,11 

2 3 3,37 2 2,25 

> 3 3 3,37 1 1,12 

 Σ 89 100,00 89 100,00 

 

Tabulka 8: 

Rozložení SDS tělesných výšek v době transplantace a finálních tělesných výšek bez údajů  

o dětech s GHD. 

 

CELÝ SOUBOR (n = 79) 

 Výška HSCT Finální výška 

SDS Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % 

< -3 2 2,53 4 5,06 

-2 6 7,59 12 15,19 

-1,4 2 2,53 8 10,12 

-0,7 19 24,05 21 26,58 

0 24 30,38 13 16,46 

0,7 12 15,19 9 11,39 

1,4 8 10,13 9 11,39 

2 3 3,80 2 2,53 

> 3 3 3,80 1 1,27 

 Σ 79 100,00 79 100,00 

 

 



 

 93 

Tabulka 9: 

Rozdíl SDS tělesných výšek v době transplantace a finálních tělesných výšek v celém souboru 

včetně údajů o dětech s GHD. 

 

ROZDÍL TV V DOBĚ HSCT A FINÁLNÍ TV 

 Celý soubor (n = 89) Chlapci (n = 53) Dívky (n = 36) 

SDS Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % 

 < -3  0  0,00  0  0,00  0  0,00 

 -2  6  6,74  5  9,43  1  2,78 

 -1,4  17  19,10  10  18,87  7  19,44 

 -0,7  17  19,10  10  18,87  7  19,44 

 0  24  26,97  15  28,30  9  25,00 

 0,7  14  15,73  6  11,32  8  22,22 

 1,4  7  7,87  4  7,55  3  8,33 

 2  2  2,25  2  3,77  0  0,00 

 > 3  2  2,25  1  1,89  1  2,78 

 Σ  89  100,00  53  100,00  36  100,00 

 

Tabulka 10: 

Rozdíl SDS tělesných výšek v době transplantace a finálních tělesných výšek v celém souboru bez 

údajů o dětech s GHD. 

 

ROZDÍL TV V DOBĚ HSCT A FINÁLNÍ TV BEZ DĚTÍ S DEFICITEM GH 

 Celý soubor (n = 79) Chlapci (n = 49) Dívky (n = 30) 

SDS Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % 

< -3 0 0,00 0 0,00 0 0,00 

-2 6 7,59 5 10,20 1 3,33 

-1,4 12 15,19 8 16,33 4 13,33 

-0,7 15 18,99 9 18,37 6 20,00 

0 22 27,85 14 28,57 8 26,67 

0,7 14 17,72 7 14,29 7 23,33 

1,4 6 7,59 3 6,12 3 10,00 

2 2 2,53 2 4,08 0 0,00 

> 3 2 2,53 1 2,04 1 3,33 

 Σ 79 100,00 49 100,00 30 100,00 
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Tabulka 11: 

Rozložení SDS tělesných výšek dětí před HSCT a finálních tělesných výšek rozdělených podle 

stádia puberty, ve kterém HSCT proběhla. 

 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ TRANSPLANTOVANÝCH  

PŘED PUBERTOU (n = 32) 

 V době HSCT Finální TV Rozdíl HSCT – Finální 

SDS Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % 

< -3 1 3,13 3 9,38 0 0,00 

-2 3 9,38 6 18,75 4 12,50 

-1,4 1 3,13 6 18,75 11 34,38 

-0,7 6 18,75 6 18,75 8 25,00 

0 11 34,38 6 18,75 5 15,63 

0,7 4 12,50 2 6,25 0 0,00 

1,4 4 12,50 2 6,25 1 3,13 

2 0 0,00 1 3,13 2 6,25 

> 3 2 6,25 0 0,00 1 3,13 

 Σ 32 100,00 32 100,00 32 100,00 

       

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ TRANSPLANTOVANÝCH 

 BĚHEM PUBERTY (n = 27) 

 V době HSCT Finální TV Rozdíl HSCT – Finální 

SDS Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % 

< -3 1 3,70 1 3,70 0 0,00 

-2 1 3,70 2 7,41 2 7,41 

-1,4 1 3,70 1 3,70 0 0,00 

-0,7 10 37,04 12 44,44 4 14,81 

0 7 25,93 3 11,11 10 37,04 

0,7 5 18,52 5 18,52 6 22,22 

1,4 0 0,00 3 11,11 4 14,81 

2 2 7,41 0 0,00 0 0,00 

> 3 0 0,00 0 0,00 1 3,70 

 Σ 27 100,00 27 100,00 27 100,00 
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<Tabulka 11 – pokračování> 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ TRANSPLANTOVANÝCH  

NA KONCI PUBERTY (n = 20) 

 V době HSCT Finální TV Rozdíl HSCT - Finální 

SDS Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % 

< -3 0 0,00 0 0,00 0 0,00 

-2 1 5,00 3 15,00 0 0,00 

-1,4 1 5,00 2 10,00 1 5,00 

-0,7 3 15,00 3 15,00 3 15,00 

0 6 30,00 4 20,00 7 35,00 

0,7 3 15,00 2 10,00 8 40,00 

1,4 4 20,00 4 20,00 1 5,00 

2 1 5,00 1 5,00 0 0,00 

> 3 1 5,00 1 5,00 0 0,00 

 Σ 20 100,00 20 100,00 20 100,00 
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Tabulka 12: 

Složení souboru a vývoj SDS tělesných výšek u dětí transplantovaných před pubertou. 

 

SLOŽENÍ SOUBORU (n = 32) 

 ALL AML CML nHL HL A ostatní 

Chlapci  12 3 2   3 2 

Dívky 2 2 1   3 1 

Celkem 14 5 3 0 0 6 3 

VÝVOJ SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK 

 Median Průměr SD CI Max Min 

TV 0 -0,50 -0,27 1,43 0,55 3,30 -3,10 

TV 1 -0,69 -0,47 1,30 0,50 2,70 -2,86 

TV 2 -0,56 -0,53 1,29 0,50 3,00 -3,70 

TV 3 -0,52 -0,62 1,39 0,54 2,90 -4,60 

TV 4 -0,71 -0,71 1,34 0,52 2,60 -4,80 

TV 5 -0,78 -0,75 1,32 0,51 2,40 -4,70 

TV 6 -0,72 -0,80 1,26 0,49 1,90 -4,63 

TV 7 -0,80 -0,85 1,22 0,47 1,70 -4,10 

TV 8 -0,95 -0,88 1,14 0,44 1,78 -3,80 

TV 9 -1,20 -1,06 1,16 0,45 1,69 -3,75 

TV 10 -1,20 -1,12 1,19 0,46 1,69 -3,75 

Finální TV -1,20 -1,16 1,38 0,54 1,70 -3,75 

% MPH 95,17 95,15 4,60 1,82 105,10 87,28 

% Tanner 93,90 94,43 4,52 1,79 104,70 86,25 



 

 97 

Tabulka 13: 

Složení souboru a vývoj SDS tělesných výšek u dětí transplantovaných během puberty. 

 

SLOŽENÍ SOUBORU (n = 27) 

 ALL AML CML nHL HL A ostatní 

Chlapci 3 3 4 0  5 1 

Dívky 2 4 0 1  3 1 

Celkem 5 7 4 1 0 8 2 

VÝVOJ SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK 

 Median Průměr SD CI Max Min 

TV 0 -0,50 -0,50 1,05 0,42 1,80 -3,20 

TV 1 -0,98 -0,83 1,09 0,43 1,40 -3,47 

TV 2 -0,70 -0,79 1,10 0,44 1,20 -2,87 

TV 3 -0,80 -0,80 1,06 0,42 1,20 -2,50 

TV 4 -1,00 -0,77 1,06 0,42 1,20 -2,50 

TV 5 -1,00 -0,75 1,08 0,43 1,20 -2,80 

TV 6 -0,89 -0,69 1,09 0,43 1,20 -3,10 

TV 4 -0,80 -0,66 1,08 0,43 1,20 -3,20 

Finální TV -0,80 -0,63 1,07 0,42 1,20 -3,10 

% MPH 100,40 99,74 3,73 1,65 104,80 91,61 

% Tanner 99,24 98,70 3,57 1,58 104,20 90,23 
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Tabulka 14: 

Složení souboru a vývoj SDS tělesných výšek u dětí transplantovaných ke konci puberty. 

 

SLOŽENÍ SOUBORU (n = 20) 

 ALL AML CML nHL HL A ostatní 

Chlapci 2 0 3  2 3 1 

Dívky 1 2 2  0 3 1 

Celkem 3 2 5 0 2 6 2 

VÝVOJ SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK 

 Median Průměr SD CI Max Min 

TH 0 -0,05 0,00 1,21 0,57 2,20 -2,70 

TH 1 -0,45 -0,27 1,28 0,60 2,30 -2,50 

TH 2 -0,40 -0,26 1,34 0,63 2,30 -2,50 

TH 3 -0,30 -0,23 1,35 0,63 2,30 -2,50 

TH 4 -0,30 -0,22 1,39 0,65 2,30 -2,50 

TH 5 -0,30 -0,22 1,41 0,66 2,30 -2,50 

FTV -0,22 -0,20 1,43 0,67 2,30 -2,50 

% MPH 99,08 99,81 3,33 1,78 105,30 95,16 

% Tanner 98,39 98,84 3,47 1,85 105,20 93,71 

 

Tabulka 15: 

Rozložení SDS tělesných chlapců a dívek před HSCT a finálních tělesných výšek. 

 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK CHLAPCŮ (n = 49) SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DÍVEK (n = 30) 

 Výška HSCT Finální výška Výška HSCT Finální výška 

SDS Frekvence Podíl % Frekvence 

Podíl 

% Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % 

< -3 1 2,04 2 4,08 1 3,33 2 6,67 

-2 4 8,16 9 18,37 1 3,33 2 6,67 

-1,4 3 6,12 5 10,20 0 0,00 4 13,33 

-0,7 7 14,29 11 22,45 12 40,00 10 33,33 

0 17 34,69 10 20,41 7 23,33 3 10,00 

0,7 7 14,29 5 10,20 5 16,67 4 13,33 

1,4 5 10,20 5 10,20 3 10,00 4 13,33 

2 3 6,12 1 2,04 0 0,00 1 3,33 

> 3 2 4,08 1 2,04 1 3,33 0 0,00 

 Σ 49 100,00 49 100,00 30 100,00 30 100,00 
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Tabulka 16: 

Rozložení SDS tělesných výšek dětí před HSCT a finálních tělesných výšek rozdělených podle 

diagnóz. 

 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ TRANSPLANTOVANÝCH PRO ALL (n = 22) 

 V době HSCT Finální TV Rozdíl HSCT - Finální 

SDS Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % 

< -3 0 0,00 2 9,09 0 0,00 

-2 1 4,55 5 22,73 3 13,64 

-1,4 1 4,55 4 18,18 8 36,36 

-0,7 7 31,82 4 18,18 2 9,09 

0 8 36,36 4 18,18 5 22,73 

0,7 3 13,64 1 4,55 2 9,09 

1,4 1 4,55 1 4,55 2 9,09 

2 0 0,00 1 4,55 0 0,00 

> 3 1 4,55 0 0,00 0 0,00 

 Σ 22 100,00 22 100,00 22 100,00 

       

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ TRANSPLANTOVANÝCH PRO AML (n = 14) 

 V době HSCT Finální TV Rozdíl HSCT - Finální 

SDS Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % 

< -3 0 0,00 0 0,00 0 0,00 

-2 1 7,14 2 14,29 1 7,14 

-1,4 0 0,00 1 7,14 0 0,00 

-0,7 5 35,71 7 50,00 3 21,43 

0 3 21,43 0 0,00 5 35,71 

0,7 3 21,43 2 14,29 5 35,71 

1,4 2 14,29 2 14,29 0 0,00 

2 0 0,00 0 0,00 0 0,00 

> 3 0 0,00 0 0,00 0 0,00 

 Σ 14 100 14 100 14 100,00 



 

 100 

<Tabulka 16 – pokračování> 

       

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ TRANSPLANTOVANÝCH PRO CML (n = 12) 

 V době HSCT Finální TV Rozdíl HSCT - Finální 

SDS Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % 

< -3 0 0,00 0 0,00 0 0,00 

-2 0 0,00 1 8,33 0 0,00 

-1,4 0 0,00 1 8,33 2 16,67 

-0,7 0 0,00 2 16,67 5 41,67 

0 5 41,67 4 33,33 3 25,00 

0,7 3 25,00 1 8,33 2 16,67 

1,4 2 16,67 2 16,67 0 0,00 

2 1 8,33 1 8,33 0 0,00 

> 3 1 8,33 0 0,00 0 0,00 

 Σ 12 100,00 12 100,00 12 100,00 

       
SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ TRANSPLANTOVANÝCH PRO ANEMIE 

 (n = 21) 

 V době HSCT Finální TV Rozdíl HSCT - Finální 

SDS Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % 

< -3 1 4,76 2 9,52 0 0,00 

-2 1 4,76 1 4,76 2 9,52 

-1,4 1 4,76 1 4,76 2 9,52 

-0,7 4 19,05 6 28,57 3 14,29 

0 6 28,57 4 19,05 7 33,33 

0,7 3 14,29 4 19,05 3 14,29 

1,4 3 14,29 2 9,52 2 9,52 

2 1 4,76 0 0,00 1 4,76 

> 3 1 4,76 1 4,76 1 4,76 

 Σ 21 100,00 21 100,00 21 100,00 
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<Tabulka 16 – pokračování> 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ TRANSPLANTOVANÝCH 

 PRO JINÉ ONEMOCNĚNÍ (n = 7) 

 V době HSCT Finální TV Rozdíl HSCT - Finální 

SDS Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % 

< -3 1 14,29 0 0,00 0 0,00 

-2 2 28,57 2 28,57 0 0,00 

-1,4 0 0,00 1 14,29 0 0,00 

-0,7 3 42,86 2 28,57 2 28,57 

0 1 14,29 1 14,29 1 14,29 

0,7 0 0,00 0 0,00 1 14,29 

1,4 0 0,00 1 14,29 1 14,29 

2 0 0,00 0 0,00 1 14,29 

> 3 0 0,00 0 0,00 1 14,29 

 Σ 7 100,00 7 100,00 7 100,00 

 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ S GHD (n = 10) 

 V době HSCT Finální TV Rozdíl HSCT - Finální 

SDS Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % 

< -3 0 0,00 1 10,00 0 0,00 

-2 1 10,00 0 0,00 0 0,00 

-1,4 2 20,00 7 70,00 5 50,00 

-0,7 2 20,00 2 20,00 2 20,00 

0 3 30,00 0 0,00 2 20,00 

0,7 2 20,00 0 0,00 0 0,00 

1,4 0 0,00 0 0,00 1 10,00 

2 0 0,00 0 0,00 0 0,00 

> 3 0 0,00 0 0,00 0 0,00 

 Σ 10 100,00 10 100,00 10 100,00 

 

 



 

 102 

Tabulka 17: 

Rozložení SDS tělesných výšek v době HSCT a finálních tělesných výšek u dětí, které prošly 

ozařování a které ne. 

 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ PO OZAŘOVÁNÍ 

 (n = 35) 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ BEZ 

OZAŘOVÁNÍ (n = 44) 

 Výška HSCT Finální výška Výška HSCT Finální výška 

SDS Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % Frekvence Podíl % 

< -3 0 0,00 2 5,71 2 4,55 2 4,55 

-2 1 2,86 6 17,14 4 9,09 5 11,36 

-1,4 0 0,00 5 14,29 3 6,82 4 9,09 

-0,7 8 22,86 8 22,86 11 25,00 13 29,55 

0 12 34,29 8 22,86 12 27,27 5 11,36 

0,7 6 17,14 2 5,71 6 13,64 7 15,91 

1,4 4 11,43 3 8,57 4 9,09 6 13,64 

2 2 5,71 1 2,86 1 2,27 1 2,27 

> 3 2 5,71 0 0,00 1 2,27 1 2,27 

 Σ 35 100,00 35 100,00 30 100,00 30 100,00 
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Tabulka 18: 

Přehled statistických významností testovaných hodnot. 

 

MĚŘENÍ (SDS) P VALUE (POUŽITÝ TEST) 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK V CELÉM SOUBORU  

VČETNĚ DĚTÍ S GHD (n = 89) 

 TV 2 (-0,663) TV 4 (-0,735) FTV (-0,886) 

TV 0 (-0,369) < 0,001 (Wilcoxon) 0,001 (Wilcoxon) < 0,001 (párový t-test) 

TV 2  0,086 (Wilcoxon) 0,042 (Wilcoxon) 

TV 4   0,192 (párový t-test) 

TV 0  zdravá populace 0,005 (jednovýběrový t-test) 

FTV  zdravá populace < 0,001 (jednovýběrový t-test) 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DÍVEK (n = 30) 

 TV 2 (-0,753) TV 4 (-0,846) FTV (-0,701) 

TV 0 (-0,415) < 0,001(párový t-test) 0,009 (párový t-test) 0,126 (párový t-test) 

TV 2  0,214 (párový t-test) 0,706 (párový t-test) 

TV 4   0,209 (párový t-test) 

TV0  zdravá populace 0,068 (jednovýběrový t-test) 

FTV  zdravá populace 0,005 (jednovýběrový t-test) 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK CHLAPCŮ (n = 49) 

 TV 2 (-0,509) TV 4 (-0,551) FTV (-0,815) 

TV 0 (-0,260) 0,004 (párový t-test) 0,013 (párový t-test) < 0,001 (párový t-test) 

TV 2  0,506 (párový t-test) 0,055 (Wilcoxon) 

TV 4   0,025 (párový t-test) 

TV0  zdravá populace 0,162 (jednovýběrový t-test) 

FTV  zdravá populace < 0,001 (jednovýběrový t-test) 

ROZDÍL V SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK CHLAPCŮ A DÍVEK 

 CHLAPCI TV 0 

(-0,260) 

CHLAPCI TV 4  

(-0,551) 

CHLAPCI FTV  

(-0,815) 

DÍVKY TV 0  

(-0,415) 

0,437 (Mann-

Whitney) 

  

DÍVKY TV 4  

(-0,846) 

 0,343 (ANOVA)  

DÍVKY FTV  

(-0,701) 

  0,714 (ANOVA) 
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<Tabulka 18 – pokračování> 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ TRANSPLANTOVANÝCH  

PŘED PUBERTOU (n = 32) 

 TV 2 (-0,656) TV 4 (-0,844) FTV (-1,248) 

TV 0 (-0,362) 0,004 (Wilcoxon) 0,005 (párový t-test) 0,001 (Wilcoxon) 

TV 2  0,006 (párový t-test) 0,002 (párový t-test) 

TV 4   0,038 (párový t-test) 

TV0 zdravá populace 0,156 (jednovýběrový t-test) 

FTV zdravá populace < 0,001 (jednovýběrový t-test) 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ TRANSPLANTOVANÝCH  

BĚHEM PUBERTY (n = 27) 

 TV 2 (-0,792) TV 4 (-0,774) FTV (-0,629) 

TV 0 (-0,504) 0,007 (Wilcoxon) 0,009 (párový t-test) 0,509 (párový t-test) 

TV 2  0,868 (párový t-test) 0,283 (párový t-test) 

TV 4   0,082 (Wilcoxon) 

TV0 zdravá populace 0,019 (jednovýběrový t-test) 

FTV zdravá populace 0,005 (jednovýběrový t-test) 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ TRANSPLANTOVANÝCH  

NA KONCI PUBERTY (n = 20) 

 TV 2 (-0,259) TV 4 (-0,223) FTV (-0,203) 

TV 0 (-0,001) 0,053 (párový t-test) 0,136 (párový t-test) 0,189 (párový t-test) 

TV 2  0,885 (Wilcoxon) 0,542 (Wilcoxon) 

TV 4   0,363 (Wilcoxon) 

0,076 (ANOVA s opakování) 

ROZDÍL V SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK PODLE STÁDIA PUBERTY V DOBĚ HSCT 

PUB1 TV 0 (-0,362) PUB2 TV 0 (-0,504) PUB3 TV 0 (-0,001) 0,385  

(Vícevýběrová 

ANOVA) 

PUB1 TV 4 (-0,844) PUB2 TV 4 (-0,774) PUB3 TV 4 (-0,223) 0,228 

(Vícevýběrová 

ANOVA) 

PUB1 FTV (-1,248) PUB2 FTV (-0,629) PUB3 FTV (-0,203) 0,042 

(Vícevýběrová 

ANOVA) 

PUB1 FTV (-1,248) 0,206 (t-test) 0,016 (t-test) 

PUB2 FTV (-0,628)  0,789 (t-test) 
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<Tabulka 18 – pokračování> 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ TRANSPLANTOVANÝCH PRO ALL (n = 22) 

 TV 2 (-0,686) TV 4 (-0,762) FTV (-1,320) 

TV 0 (-0,380) 0,011 (párový t-test) 0,032 (Wilcoxon) < 0,001 (párový t-test) 

TV 2  0,402 (párový t-test) 0,006 (Wilcoxon) 

TV 4   0,011 (párový t-test) 

TV0 zdravá populace 0,112 (t-test) 

FTV zdravá populace < 0,001 (t-test) 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ TRANSPLANTOVANÝCH PRO AML (n = 14) 

 TV 2 (-0,757) TV 4 (-0,806) FTV (-0,727) 

TV 0 (-0,418) 0,003 (párový t-test) 0,015 (párový t-test) 0,161 (párový t-test) 

TV 2  0,705 (párový t-test) 0,897 (párový t-test) 

TV 4   0,725 (Wilcoxon) 

TV0 zdravá populace 0,115 (jednovýběrový t-test) 

FTV zdravá populace 0,036 (jednovýběrový t-test) 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ TRANSPLANTOVANÝCH PRO CML (n = 12) 

 TV 2 (-0,091) TV 4 (-0,140) FTV (-0,177) 

TV 0 (0,557) 0,002 (párový t-test) 0,004 (párový t-test) 0,002 (párový t-test) 

TV 2  0,677 (párový t-test) 0,520 (párový t-test) 

TV 4   0,652 (párový t-test) 

TV0 zdravá populace 0,108 (jednovýběrový t-test) 

FTV zdravá populace 0,615 (jednovýběrový t-test) 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ TRANSPLANTOVANÝCH PRO LYMFOMY (n = 3) 

 TV 2 (0,130) TV 4 (0,167) FTV (0,167) 

TV 0 (-0,107) 0,536 (párový t-test) 0,599 (párový t-test) 0,599 (párový t-test) 

TV 2  0,828 (párový t-test) 0,828 (párový t-test) 

TV 4  1,000 (párový t-test) 1,000 (párový t-test) 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ TRANSPLANTOVANÝCH PRO ANÉMIE (n = 21) 

 TV 2 (-0,552) TV 4 (-0,658) FTV (-0,566) 

TV 0 (-0,287) 0,024 (párový t-test) 0,065 (párový t-test) 0,289 (párový t-test) 

TV 2  0,335 (párový t-test) 0,944 (párový t-test) 

TV 4   0,782 (Wilcoxon) 

TV0 zdravá populace 0,344 (jednovýběrový t-test) 

FTV zdravá populace 0,079 (jednovýběrový t-test) 
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<Tabulka 18 – pokračování> 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ TRANSPLANTOVANÝCH  

PRO JINÉ ONEMOCNĚNÍ (n = 7) 

 TV 2 (-1,363) TV 4 (-1,333) FTV (-1,174) 

TV 0 (-1,633) 0,469 (párový t-test) 0,524 (párový t-test) 0,419 (párový t-test) 

TV 2  0,789 (párový t-test) 0,474 (párový t-test) 

TV 4   0,381 (párový t-test) 

TV0 zdravá populace 0,008 (jednovýběrový t-test) 

FTV zdravá populace 0,033 (jednovýběrový t-test) 

ROZDÍLY SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK MEZI JEDNOTLIVÝMI DIAGNÓZAMI 

TV0 ALL TV0 OSTATNÍ 0,012 (vícevýběrová ANOVA) 

FTV všech Dg.  0,115 (vícevýběrová ANOVA) 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ PO OZAŘOVÁNÍ (n = 43) 

 TV 2 (-0,700) TV 4 (-0,800) FTV (-1,294) 

TV 0 (-0,040) < 0,001 (párový t-test) < 0,001(Wilcoxon) < 0,001 (Wilcoxon) 

TV 2  < 0,086 (Wilcoxon) < 0,001 (párový t-test) 

TV 4   0,002 (Wilcoxon) 

TV0 zdravá populace 0,819 (jednovýběrový t-test) 

FTV zdravá populace < 0,001 (jednovýběrový t-test) 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ BEZ OZAŘOVÁNÍ (n = 46) 

 TV 2 (-0,950) TV 4 (-0,850) FTV (-0,870) 

TV0 (-0,600) 0,104 (Wilcoxon) 0,307 (párový t-test)  0,953 (párový t-test) 

TV2  0,869 (Wilcoxon) 0,090 (Wilcoxon) 

TV4   0,089 (Wilcoxon) 

TV0 zdravá populace < 0,001 (jednovýběrový t-test) 

FTV zdravá populace 0,002 (jednovýběrový t-test) 

FTV TV 0 NEOZÁŘENÉ 0,013 (t-test) 

FTV OZÁŘENÉ FTV NEOZÁŘENÉ 0,106 (t-test) 

SDS TĚLESNÝCH VÝŠEK DĚTÍ S GHD (n = 10) 

 TV 2 (-1,188) TV 4 (-1,325) FTV (-1,800) 

TV 0 (-0,800) 0,002 (párový t-test) < 0,001 (párový t-test) 0,016 (párový t-test) 

TV 2  0,014 (párový t-test) 0,092 (párový t-test) 

TV 4   0,172 (párový t-test) 

TV0 zdravá populace 0,050 (jednovýběrový t-test) 

FTV zdravá populace < 0,001 (jednovýběrový t-test) 
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<Tabulka 18 – pokračování> 

 

 

 

SDS BMI VČETNĚ DĚTÍ S GHD (n = 89) 

 BMI 2 (0,000) BMI 4 (-0,100) F BMI (-0,075) 

BMI 0 (0,300) 0,275 (Wilcoxon) 0,040 (Wilcoxon) 0,014 (párový t-test) 

BMI 2   0,146 (párový t-test) 0,041 (párový t-test) 

BMI 4   0,226 (Wilcoxon) 

0,199 (Kruskal-Wallis) 

SDS BMI CHLAPCŮ (n = 49) 

 BMI 2 (0,041) BMI 4 (-0,175) F BMI (-0,212) 

BMI 0 (0,208) 0,311 (párový t-test) 0,015 (Wilcoxon) 0,882 (Wilcoxon) 

 0,003 (ANOVA s opakováním) 

SDS BMI DÍVEK (n = 39) 

 BMI 2 (0,349) BMI 4 (0,376) F BMI (0,168) 

BMI 0 (0,474) 0,785 (Friedman) 

ROZDÍL SDS BMI CHLAPCŮ A DÍVEK 

 CHLAPCI BMI 0 

(0,208) 

CHLAPCI F BMI 

(-0,212) 

 

DÍVKY BMI 0 

(0,474) 

0,290  

(Mann-Whitney) 

  

DÍVKY F BMI  

(0,168) 

 0,095 

(Mann-Whitney) 

 

NEJVÝZNAMNĚJŠÍ FAKTOR 

Věk v době HSCT x RT x Pohlaví 0,030 (věk v době HSCT,  

vícevýběrová lineární regrese) 

RŮSTOVÉ RYCHLOSTI DÍVEK (n = 21) 

 PUB 2 (3,37) ZDRAVÉ (5,25)  

PUB 1 (3,58) 0,799 (t-test) 0,121 (t-test)  

PUB 2   0,050 (t-test)   

RŮSTOVÉ RYCHLOSTI CHLAPCŮ (n = 38) 

 PUB 2 (5,05) ZDRAVÍ (6,3)  

PUB 1 (4,56) 0,649 (t-test) < 0,001 (t-test)  

PUB 2  0,252 (t-test)  

SDS TĚLESNÝCH HMOTNOSTÍ VČETNĚ DĚTÍ S GHD (n = 89) 

 TH 2 (-0,249) TH 4 (-0,354) FTH (-0,529) 

TH 0 (0,020) 0,015 (Wilcoxon) 0,020 (párový t-test) < 0,001 (párový t-test) 

TH 2   0,120 (párový t-test) 0,007 (Wilcoxon) 

TH 4    0,046 (Wilcoxon) 

0,078 (Kruskal-Wallis) 
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<Tabulka 18 – pokračování> 

ROZDÍL SDS BMI PODLE STADIA PUBERTY V DOBĚ HSCT 

PUB 1 F BMI PUB 2 F BMI PUB 3 F BMI 0,536  

(Kruskal-Wallis) 

PUB 1 BMI 0 

(0,465) 

PUB 1 F BMI  

(-0,161) 

0,007 (párový t-test)  

PUB 3 BMI 0 PUB 3 BMI 4 PUB 3 F BMI 0,798 (Friedman) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ROZDÍL SDS BMI DĚTÍ TRANSPLANTOVANÝCH PRO ALL 

 BMI 2 (0,000) BMI 4 (-0,300) F BMI (-0,200) 

BMI 0 (0,600) 0,081 (párový t-test) 0,019 (párový t-test) < 0,001 (párový t-test) 

0,001 (ANOVA s opakováním) 

ROZDÍL SDS BMI DĚTÍ TRANSPLANTOVANÝCH PRO AML 

 BMI 2 (-0,081) BMI 4 (0,075) F BMI (-0,200) 

BMI 0 (-0,573) 0,075 (párový t-test) 0,056 (párový t-test) 0,027  

(párový t-test) 

0,001 (ANOVA s opakováním) 
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PŘÍLOHA 2: GRAFY 
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Graf 1:  

Rozložení souboru podle věku. 
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Graf 2:  

Normalita rozložení SDS tělesných výšek v době HSCT.  
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Graf 3:  

Normalita rozložení SDS finálních tělesných výšek.  



 

 111 

Puberta

PUB1 PUB2 PUB3

T
ě
le

sn
á 

vý
šk

a 
(S

D
S

)

-4

-3

-2

-1

0

1

2

3

4

 

Graf 4: 

SDS tělesných výšek v době HSCT dětí transplantovaných před pubertou (box 1), během puberty 

(box 2) a v jejím závěru (box 3). 
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Graf 5: 

Vývoj SDS tělesných výšek v závislosti na stádiu puberty v době transplantace. 
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Graf 6: 

Rozložení SDS tělesných výšek před HSCT (tmavě) a finálních (světle) u dětí s transplantovaných 

před pubertou. 
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Graf 7: 

Rozložení SDS tělesných výšek před HSCT (tmavě) a finálních (světle) u dětí s transplantovaných 

během puberty. 
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Graf 8: 

Rozložení SDS tělesných výšek před HSCT (tmavě) a finálních (světle) u dětí s transplantovaných 

ke konci puberty. 
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Graf 9: 

SDS tělesné výšky dívek v době transplantace (box 1) a finální tělesné výšky (box 2). 
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Graf 10: 

SDS tělesné výšky chlapců v době transplantace (box 1) a finální tělesné výšky (box 2). 

 



 

 114 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graf 11: 

Rozdíl SDS tělesných výšek chlapců (box 1) a dívek (box 2) v době HSCT. 
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Graf 12: 

Rozložení SDS tělesných výšek před HSCT u chlapců (světle) a dívek (tmavě). 
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Graf 13: 

Rozložení SDS finálních tělesných výšek u chlapců (světle) a dívek (tmavě). 
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Graf 14: 

Porovnání finálních tělesných výšek (cm) chlapců (plné znaky) a dívek (prázdné znaky) 

s předpokládanou tělesnou výškou v dospělosti dle cílové tělesné výšky vypočítané podle 

Tannerovy (kroužky) a Luovy predikce (trojúhelníky). 
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Graf 15: 

SDS tělesných výšek dětí transplantovaných pro ALL v době HSCT (tmavě) a finálních (světle). 
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Graf 16: 

SDS tělesných výšek dětí transplantovaných pro AML v době HSCT (tmavě) a finálních (světle). 
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Graf 17: 

SDS tělesných výšek dětí transplantovaných pro CML v době HSCT (tmavě) a finálních (světle). 
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Graf 18: 

SDS tělesných výšek dětí transplantovaných pro anémie v době HSCT (tmavě) a finálních (světle). 
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Graf 19: 

SDS tělesných výšek dětí transplantovaných pro imunodeficity a ostatní onemocnění v době HSCT 

(tmavě) a finálních (světle). 
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Graf 20: 

Rozdíl SDS tělesných výšek dětí v době transplantace v závislosti na diagnóze. 
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Graf 21: 

Rozdíl SDS finálních tělesných výšek v závislosti na diagnóze. 
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Graf 22: 

Rozložení SDS tělesných výšek před HSCT (tmavě) a finálních (světle) u dětí, které podstoupily 

ozařování.  
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Graf 23: 

Rozložení SDS tělesných výšek před HSCT (tmavě) a finálních (světle) u dětí, které nepodstoupily 

ozařování.  

 



 

 121 

 

HSCT FTV

T
ě
le

sn
á 

vý
šk

a 
(S

D
S

)

-4

-3

-2

-1

0

1

2

3

Graf 24: 

SDS tělesných výšek v době HSCT a finálních tělesných výšek dětí, které nepodstoupily ozařování. 
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Graf 25: 

SDS tělesných výšek v době HSCT a finálních tělesných výšek dětí, které podstoupily ozařování. 
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 Graf 26: 

SDS tělesných výšek v době HSCT dětí, které nepodstoupily ozařování (vpravo) a po ozařování 

(vlevo). 
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Graf 27: 

Rozložení SDS tělesných výšek dětí s deficitem GH v době HSCT (tmavě) a finálních (světle). 
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PŘÍLOHA 3: OBRÁZKY 

 

 

Obrázek 1:  

Stádia pubického ochlupení podle Tannera (Krásničanová, Lesný, 2005). 

 

 

 

Obrázek 2:  

Stádia vývoje prsu podle Tannera (Krásničanová, Lesný, 2005). 

 

 

 

Obrázek 3:  

Stádia vývoje genitálu u chlapců dle Tannera (pracovní materiály Zemková D, Šnajderová 

M).  


