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SOUHRN

Prace shrnuje soucasné zasadni znalosti o kfivici a osteomalacii - v€kové odliSné, ale
patogeneticky pfibuzné poruse udrzovani homeostazy kalcia zplisobené deficitem vita-
minu D a kalcia v potravé pfi nedostatecné expozici slune¢nimu zifeni. V kasuistice je
demonstrovin klinicko-rentgenologicky obraz akutni vitamin D deficitni kfivice na pfi-
padu chlapce - mulata 2,5 roku starého, ktery se narodil ve smiSeném manZelstvi v Ceské
republice. Pfiznivy klinicko-rentgenologicky vyvoj a kostni remodelace a modelace béhem
substitu¢ni 1é¢by vitaminem D3 (cholekalciferolem) a suplementace kalcia jsou monito-
rovany biochemickymi markery kostniho metabolismu (ionisované kalcium, anorganicky
fosfor, celkova alkalickd fosfatdza a jeji kostni izoenzym, osteokalcin, mocovy pyridinolin
a deoxpyridinolin). Autofi poukazuji na rizikovou skupinu Romu a imigrantt Africant,
ale i Asiatii Ci jejich déti Zijicich v Ceské republice ¢i okolnich stitech a zvlasté na severu
Evropy. Ve svétle praci evropskych i nasich autort, které shodné referuji o sezonnim kolisani
a deficienci vitaminu D, doporucujeme preventivni podavani vitaminu D (ergocalciferol
nebo cholecalciferol) nejen kojenctim, ale v zimnim obdobi a na jafe i vSem batolatiim, pred-
$kolnim a Skolnim détem.
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SUMMARY

The paper summarizes recent substantial knowledge on both rickets and osteomala-
cia - pathogenetic congeneric disturbance of calcium homeostasis maintenance caused
by deficiency of vitamin D and calcium in food at insufficiency of sun shine. The case
report demonstrates radio-clinical findings of acute (florid) vitamin D deficiency rickets at
a toddler mulatto aged 2.5 years which comes from Caucasian mother (Czech) and negro
father (Senegal). Convenient radio-clinical development and bone remodelling during
supplementation by vitamin D3 (cholecalciferol) and calcium are monitored by bioche-
mical markers of bone metabolism (ionized calcium, inorganic phosphorus, total alkaline
phosphatase and its isoenzyme, osteocalcin, urine pyridinoline and deoxypyridinoline).
The authors point out the risk group of immigrants like gipsies, Africans, Asians and their
children living in Czech Republic or in neighbouring states and especially in the north
of Europe. In the light of recent studies of European and also Czech authors referring on
seasonal hypovitaminosis D the authors recommend preventive administration of vitamin
D (ergocalciferol or cholecalciferol) not only to infants but in winter and in spring to all
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Kfivice a osteomalacie jsou vékové
odliSné€ se vyskytujici, avSak patogeneticky
pfibuzné poruchy udrzovani homeostizy
kalcia zptisobené deficitem vitaminu D
a kalcia v potravé pfi nedostate¢né expo-
zici slune¢nimu zafeni. Disledkem vzniklé
poruchy kalciofosfaitového metabolismu je
u déti porucha mineralizace a dezorganiza-
ce normdlné utvireného osteoidu v rusto-
vych z6ndch celé kostry, kterd se projevuje
v obdobi rastu biomechanicky zdvaznymi
deformitami skeletu. Osteomalacie je nedo-
state¢nd mineralizace spongiozy a kompak-
ty, kterd se vyskytuje po skonceni rilistu
v adolescentnim véku a dospélosti. V roce
1650 Francis Glisson odlisil jako prvni kfi-
vici od kurdéji. Vyskyt kfivice (rachitis)
v dalSich 3 stoletich nebyl ni¢im vyjimec-
nym. Koncem 19. stoleti v rozvinutych
prumyslovych oblastech byly znimky kifi-
vice pozoroviny az u 80 % déti do 2 let
véku. Jesté v 1. poloviné 20. stoleti vedla
nelécend ktivice k poruse ruastu (rachitické

trpaslictvi), vzniku deformit patefe (kyfo-
skolioza) a panve (osteomalatickd panev).
U dospélych Zen byl pficinou osteomala-
cie nedostatek proteinu, kalcia a karence
vitaminu D pfi zvySené metabolické zatézi
v téhotenstvi, kdy vznikaly osteomalatické
deformity pdtefe a panve (srdcovitd panev
s hluboce vpicenymi acetabuly do malé
panve, tzv. Chrobakova pdnev), které byly
pfekdzkou porodu (22). S osteomalacii jako
privodni poruchou kostniho metabolis-
mu u jinych onemocnéni (choroby ledvin,
chronické onemocnéni stfev, jater aj.) se
setkdvame i v dnesSni dobé. U dospélych
pokrocdilejsiho véku se osteomalacie zcela
nepochybné skryva ve vysokém procentu
pod obrazem postmenopauzilni nebo senil-
ni osteopordzy (10). I u nékterych pripa-
di idiopatické juvenilni osteoporézy byla
zjiSténa v akutni fazi deficience vitaminu
D 2D).

Osteomalacie se projevuje celkovou
drazdivosti, bolestmi v kostech pfi chuzi,
kasli, pohmatu a poklepu. Rentgenologicky
se prokazuje zvonovity hrudnik, srdcovitd
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panev, kyfoskoli6za pitefre s rybimi obrat-
li, varosni ¢i valgosni deformity koncetin.
Demineralizace kostry postihuje na roz
dil od osteopordzy i koncetinovy skelet.
Malaticka kost je pro rentgenové ziareni
prostupnéjsi a jeji transparence je zvySena.
Na rozdil od osteopordzy je ohraniceni
profidlych tramecki spongiozy a endostal-
ni plochy kortikalis neostré, prokazuje se
smazana kresba tramdciny s rozvliknénim
kortikalis, u pokrocilé formy osteomala-
cie se objevuji Looserovy zoény prestav-
by (pseudofraktury ¢i fraktury z tinavy na
patologicky zménéné kosti ve stadiu hojeni
osteoidnim svalkem), lokalizované predi-
lek¢né symetricky v kostech sedacich, styd-

kych, na dolnich Zebrech, metatarzech, ale
i na dlouhych kostech koncetin v oblastech
nejvice namahanych tlakem a tahem, napf.
v subtrochanterické oblasti femurt, kde se
projevi ohnutim. Zobrazuji se jako prouz-
kovita projasnéni napfic kosti bez projevi
repara¢ni reakce. Mnohocetnd symetrickd
lokalizace idiopatickych pseudofraktur byla
popsina u piipadu 43leté Zeny v roce 1934
Milkmanem. Jednalo se Looserovy zony
prestavby v typické a symetrické lokalizaci
(3). Oznaceni Milkmanuiv syndrom ma své
opravnéni proto, Ze se vyskytuje na riz-
ném podkladé. Kromé hypovitamindézy D
se vyskytuje u vrozenych a ziskanych cho-
rob, které vedou k atrofii a sniZzeni pevnosti
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Obr. 3 a 4. RTG vySetfenti: leva ruka a zapésti v AP projekci - 2 roky a 5 mésicl: zna¢né rozsifena
zOona provizorniho zvipenaténi distalniho radia a ulny s vyraznym pohdrkovitym rozsifenim metafyz,
jadro pro distdlni epifyzu radia je zanofeno do Siroké zony provizorniho zvapenaténi. Rachitické
pohirky na distilnich koncich 2.-5. metakarpu, kde proximalnéji jsou nepfesné€ ohrani¢ené pric¢né
prouzky zvysené kostni hustoty (Harrisovy linie), pseudoepifyza na 2. metakarpu, zna¢né profidnuti
kostni tramciny skeletu cel€ ruky, velmi ztencena kortikalis metakarpu i falang, nepravidelna osifika-
ce karpdlnich kustek. Osifikace karpdlnich kustek, distdlniho predlokti a ruky je opozdéna pfiblizné
0 6 mésict. Obdobny nilez je na RTG pfedlokti a zapésti v $ikmé projekci (obr. 4), kde je patrny
jemny periostdlni lem na radiu lateralné, na ulné medidlné.

skeletu, napf. u osteogenesis imperfekta, V soucasnosti v klinické praxi diagnos-
rendlni osteodystrofie, cystin6za, otrava tikujeme jen vzacné tézsi formy geneticky
kadmiem aj. nepodminéné vitamin D deficitni kiivice
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Obr. 5 a 6. RTG vySetfeni: Bérce v AP a bo¢né projekci - 2 roky a 5 mésict: ndpadné rozsifeni zony
provizorniho zvapenaténi distalnich femurd, proximalnich i distdlnich konct tibii a vyrazné pohar-
kovité rozsirené metafyzy. Distdlni diametafyzy tibii jsou zakfiveny anterolaterdlné, rozsirené diafyzy
fibuly jsou prohnuty tibidlné€, distdlni diametafyzy femurt se vybocuji laterdlné. Zfetelné je i ztenceni
kortikalis a tubularni tvar obou tibii.

Zavér: rentgenologicky obraz ruky, predlokti a bércu prokazal u ditéte ve véku 2 roky a 5 mésicu
floridni kfivici.
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(VDR), lehci formy jsou stdle bézné a casto
unikaji diagnoze. Skryvaji se nepochybné
pod oznacenim genua (crura) vara nebo
genua valga idiopathica (10). Jedni se
o nejcastéjsi formu kfivice, s kterou se
setkavime hlavné u rizikovych ¢i nedono-

Senych déti, déti z romskych rodin a déti
s malabsorp¢nimi syndromy (napf. cystic-
ka fibroza, coeliakie, u které miize VDR
byt prvnim projevem, Crohnova choroba,
chronické onemocnéni jater a ledvin aj.).
VDR u kojence se projevuje kromé nespe-
cifickych pfiznakt (drazdivost, poruchy
spanku, nadmérné poceni zvlasté v za-
hlavi, hypotonie, casté infekty dolnich
cest dychacich) a moZnych projevi v sou-
vislosti s hypokalcemii (tetanické kiece,
apnoické pauzy, stridor) ohranicenym
zméknutim zdhlavi (craniotabes, pozdéji
se vyviji caput qaudratum ¢i natiforme,
opozdéné se uzavira velka fontanela), zvo-
novitou deformaci hrudniku se zdufenim
kostochondralnich junkci (typicky rachi-
ticky rtiZenec, pectus carinatum) a né-
kdy vpacenim Zebernich obloukt s tzv.
Harrisonovou ryhou, vznikajici tahem
branice v misté tponu. U tézkych pfipa-
da dochdzi k retardaci ristu. Nasledkem
zméknuti kosti se rozvijeji vySe uvedené
tvarové zmény na lebce, hrudniku a ty-
pické deformity koncetin, patefe a panve
(zakfiveni a rozSifeni v Kkrajiné metafyz
tibie, distilniho konce femuru, proximal-
niho konce humeru, kyfoskoli6za patere
asrdcovita panev). Na radiogramech dlou-
hych kosti byvaji typické zmény na metafy-
zach blizkych kolenu a vzdilenych lokti.
V téchto krajinach se prokazuje vyznamné
roz§ifend zona provizorniho zvipenaté-
ni, jeji ohraniceni je na diafyzarni strané
neostré a nepravidelné, posléze dochazi
ke ztraté az uplnému vymizeni této zony.
(U zdravych déti je zona provizorniho zva-
penaténi homogenni a ostfe ohranicend).
Tramce sousedni spongidzy v poharkovi-
té rozsifenych metafyzich jsou profidlé,
hrubé - prokazuje se nedostate¢nd mine-
ralizace bez poklesu celkového mnozstvi
kostni hmoty. S radstem se manifestuji
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vyse zminéné typické deformity Kostry.
V oblasti metafyz ¢i diametafyz lze u vét-
Sich déti (i u dospélych) prokazat inter-
mitentni relapsy kfivice jako transversalni
prouzky zvysené a snizené denzity, tzv.
riistové Cdary ¢i Harrisovy linie (obr. 1, 3).
Jsou vyrazem prerusSovaného rustu kosti
do délky (3, 11).

V sousednim Némecku se odhaduje
vysokd incidence vitamin D deficitni kfivi-
ce (VDR) u déti, a to 400 novych piipadi
ro¢né i pres tradi¢né pediatry provadé-
nou profylaxi vitaminem D3 v prvnich 2
letech zivota. Kromé kfivice u zdravych
déti byla VDR diagnostikovana u déti 1éce-
nych antiepileptiky, déti s motorickym ¢i
mentalnim onemocnénim a déti imigran-
td. Manifestace onemocnéni byla prevaziné
v lednu az ¢ervnu. U souboru 115 pacien-
th 50 % mélo hypokalcemii, ve 20 % prv-
nim projevem byly hypokalcemické krece.
Pouze 63 % mélo hypofosfatémii, ve 100 %
byla sekundarni hyperparatyreoza. Aktivita
celkové ALP byla zvySend u 107 déti, sérové
hladiny kalcidiolu (25/0H/D3) u 106 déti
ze 115 pacientt (13).

Je znamo, Ze koZini pigmentace, vlivy
sezonni, zeméEpisna Sirka, ozonova vrstva
v atmosfére, okenice, vitriny, obleceni (napf.
zahalené islimské Zeny v zemich stfedniho
vychodu (19)), ale i opalovaci krémy majici
slunecni ochranny faktor aj. omezuji mnoz-
stvi ultrafialovych B fotont, ptsobicich pro-
dukci cholekalciferolu v kiiZi.

Pripady osteomalacie jsou popiso-
vany u emigranti ¢i skupin lidi, ktefi se
pfestéhovali za praci do jiné zemépisné
$ifky, napf. tymy vyzkumnika ptisobicich
1 rok v Antarktidé (20) nebo 1idé Zijici za
severnim poldrnim kruhem. Zejména u sta-
rych lidi nebo lidi chronicky nemocnych
se sniZzenou pohybovou aktivitou se prohlu-
buje insuficience vitaminu D (5).

V patogenezi manifestni deficitni kfi-
vice se uplatiiuje jak nedostatek kalcia
ve stravé, tak vyCerpani zdsob 25-hydro-
xyvitaminu D. Dochazi k aktivaci recep-
tortt parathormonu (PTH) na osteoblas-
tech a stimulaci exprese RANKL. PTH
soucasné inhibuje produkci osteoprote-
gerinu (OPG) osteoblasty. Nerovnoviha
téchto dvou faktorti (cytokin vznikaji-
cich v osteoblastech) ve smyslu zvySeni
poméru RANKL/OPG podporuje diferen-
ciaci osteoklasti (osteoklastogenesi) a tak
aktivuje a podporuje kostni resorpci (15).
Mobilizaci vapniku ze skeletu se normali-
zuje kalcemie. Pfetrvavajici zvySena sekre-
ce parathormonu je pfi¢inou hyperfosfa-
turie a poklesu fosfatemie. Stoupd tvorba
kalcitriolu, ktery se spolu s PTH uplatiiuje
pri dalsi degradaci kosti a rozviji se kli-
nické a RTG pfiznaky rachitidy. ZvySeni
hladiny kalcitriolu vede k vy¢erpani zasob
25-hydroxyvitaminu D, zkrdceni jeho
polocasu, vysledkem je deficit kalcitriolu.
Kalcitriol je nezbytny k parathormonem
zprostfedkované resorpci kosti, a proto
dalsi mobilizace vapniku ze skeletu je jiz
nedostate¢nd. Parathormon dile stimuluje
hyperfosfaturii. V kone¢ném stadiu domi-
nuje tézka kfivice, provazend hypokalce-
mii a hypofosfatemii (podle 12).

V kasuistice demonstrujeme klinicko-
-rentgenologicky obraz akutni vitamin D
deficitni kfivice na pfipadu chlapce - mula-
ta 2,5 roku starého, ktery se narodil ve smi-
$eném manZelstvi v Ceské republice.

KASUISTIKA

NO: Chlapec mulat byl poprvé vySetfen
ve 2 letech a 5 mésicich na doporuceni dét-
ského lékafe pro atypicky stereotyp chuze
a deformity dolnich koncetin (DK). Matka
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uddvala, Ze si chlapec stéZuje na bolesti
nohou pfi chazi, v noci se zvySené€ poti na
hlav€ a na krku.

OA: Dité pochazi ze 3. fyziologické gra-
vidity zdravé matky, porod v terminu, zahla-
vim, nebyl kfiSen, p.h. pfiblizné 3 000 g,
p-d. 48 cm. V 1. roce véku dostaval AD vita-
min v preventivni ddvce. Preventivni USG
vySetieni kycelnich kloubu bylo v mezich
normy. Psychomotoricky vyvoj se mirné
opozdoval. Chodit zacal samostatné az v 16
mésicich Zivota.

Z RA: matka Ceska, vyska 158 cm, kav-
kazska rasa, otec Senegalec, negroidni rasa,
zdrav, Zije v Londyné. O 1 rok mladsi sestra
mulatka (dité stejného otce) je zdrava, bez
deformit DK.

Status praesens - 2 roky a 5 mésict
(obr. 2): Eutroficky snédy chlapec, normal-
ni tvar lebky, ¢erné kudrnaté vlasy, cerné
oc¢i, deformity dolnich koncetin (DK), ste-
henni kosti a bérce v distdlni !/, jsou antero-
laterdlné zakfiveny, vyrazné je rozsifeni ske-
letu distdlniho predlokti a distilnich bércu,
hrudnik je soudkovity s rachitickym razen-
cem a Harrisonovou ryhou. VF je uzavie-
nd, zahlavi pevné. Chabé drzeni téla, vétsi
bficho, chiize antalgickd s mirné pokrce-
nymi a zevné rotovanymi DK o Siroké bazi,
plochonozi 3. stupné, vyrazna valgozita pat.
Vyska 75 cm (pod 3. P), vaha 10,5 kg (odpo-
vidd vy$ce). Na RTG snimcich levé ruky a zi-
pésti, levého predlokti a obou bércti bylo
prokazino vyznamné rozSifeni a neostré
nepravidelné ohraniceni zony provizorniho
zvapenaténi (obr. 3,4, 5 a 6).

Prubéh: Po stanoveni diagnézy byl
chlapci parenteralné aplikovan cholekal-
ciferol (Vigantol 100 000 UI), doporuce-
na mlé¢na strava s obohacenim o kalcium
(Maxi-Kalz tbl. efferv. 500 mg) a matce
bylo doporuceno, aby chlapec co nejmé-
né zatézoval DK chuzi a stinim (pouZzivat

kocarek). Podani cholekalciferolu v davce
100 000 UI se opakovalo za 1 mésic. Za
dal$i 2 mésice aplikace 50 000 UI cho-
lekalciferolu, tato davka byla opakovina
jesté za dalsi 2 mésice. Pfes zimu a na jafe
uzival cholekalciferol peroralné (Vigantol
sol oel 2 kapky po dobu 2 tydnt, pak 1 ty-
den pauza). V 1ét€ a na podzim vitamin D
nedostaval, ale byla doporucena pfimé-
fend insolace. RTG obraz za 5 mésicii po
zahdjeni 1éceni prokazal typické znamky
hojeni - obr. 7.

Na RTG snimcich levé ruky, P bérce
a kycli za 2 roky a 3 mésice po zahdjeni
terapie (4 roky a 8 mésicti) byla prokazina
dosud netplnd modelace deformit obou
femuru a tibii - obr. 8, 9a,b, 10.

Ucinnost zavedené 1é¢by byla hodno-
cena biochemickym stanovenim markert
osteosyntézy v krevnim séru (ALP, OK,
KAP) a osteoresorpce v moci (UPD a UD-
PD). Po 3 mésicich doslo k vyznamnému
snizeni ALP, UPD a UDPD, normalizaci
kalcemie a hodnoty anorganického fos-
foru v séru. Po 2 letech a 3 mésicich byly
hodnoty sledovanych markerti osteosyn-
tézy (KAP, OK) jen mirné nad normou
vékovych kontrol ¢eskych déti. Ukazatelé
osteoresorpce byly v referen¢nim rozme-
zi ¢eskych déti (10).

Ctyfi mésice po zahdjeni léceni jsme
zaznamenali urychleni rastu, vySkou 80 cm
byl ale stale hluboko pod 3. P, vdha 11,5 kg
odpovidala vySce. Ve 4 letech a 8 mési-
cich byla vyska 98 cm, coz je té€sné pod 3.
percentilem, hmotnost 16 kg je pfiméfena
vysce chlapce. Za 2 roky a 3 mésice doslo
k neuplné korekci zakfivenych bércu a fe-
murt - obr. 11 a, b. Chlapec je dispenzari-
zovan obvodnim pediatrem, nestiin€, v zim-
nim obdobi a na jafe uziva cholekalciferol
v kapkach. V 7 letech mél vysku 119 cm
(25. P), hmotnost 24,5 kg (90.-97. P), chuze
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Obr. 7. RTG levé (L) ruky v AP projekci - 2 roky a 10 mésicu: Zony provizorniho zvapenaténi distalni-
ho radia a ulny, ale i metakarpu a falang jsou jiz ostie ohranic¢ené, na skeletu ruky je patrno profidnuti
kostni trdmdiny a ztenceni kortikalis metakarpi, jejichZ distalni metafyzy dosud ukazuji mirné pohar-
kovity tvar. Kostni vék odpovida kalendafnimu véku. Zavér: Velmi dobré hojeni kiivice pfi léCbé.
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Obr. 8. RTG L ruky v AP projekci - 4 roky a 8 mésicu: snimek celé ruky a zapésti prokazal normalni

tvar, strukturu trdmdiny i $ifi kortikalis 2. - 5. metakarpu. Kostni v€k odpovida kalenddrnimu.
Zavér: Normalni RTG obraz skeletu ruky, vyhojeni kfivice.
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Obr. 9. RTG L bérce v AP a bo¢né projekci - 4 roky a 8 mésicu: zony provizorniho zvipenaténi v kra-
jiné distdlnich femura a proximalnich i distdlnich koncu tibii jsou jiz ostie ohranicené, ale napadné
hutné. Dosud je patrno mirné ventrolateralni zakfiveni v distdlni 1/3 bérce a tubularni tvar tibie
i fibuly. Zavér: Zakfiveni se posunulo - odrostlo kranialné.
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normalnim stereotypm, osy DK pfimé, pre-
trvava plochonozi a valgozita pat.

Z laboratornich vySetfeni vyjimame
sledované markery kostniho metabolis-
mu - tabulka 1:

DISKUSE

Floridni vitamin D deficitni kfivice
(VDR) byla diagnostikovina u mulata az
v batolecim véku, i kdyZ prvni symptomy
matka pozorovala v 1. roce zivota (chlapec
$patn€ spal, nadmérné€ se potil v zdhlavi a na
krku, trpél castymi infekcemi dychacich
cest, hare prospival - v 1 roce viazil 9 kg). Na
zavazné poruse kalcifosfitového metabolis-
mu a rustové retardaci se nepochybné jako
rizikovy faktor uplatnila geneticka predurce-
nost negroidni rasy k nedostatku slunec¢ni-
ho svitu. Relativné pomald normalizace sle-
dovanych biochemickych markert kostniho
obratu a RTG prikaz neiplné modelace
skeletu dolnich koncetina za 2 roky a 3 mési-
ce po zahjjeni 1éceni svédci o nedostatecné
duslednosti vedeni lécby. Matka samoZivi-

telka nerespektovala pozvani ke kontrolnim
vySetfenim a zfejm¢é nedlsledné podavala
vitamin D a kalcium. Vymizeni bolesti DK
a klinickych pfiznakd béhem 2 mésict po
zavedeni 1éceni vysokymi davkami D vita-
minu a kalciem, presvédcivé znamky hojeni
na RTG skeletu ruky za 5 mésicd, uplné
rentgenologické vyhojeni kfivice za 2 roky
a 3 mésice po zavedeni lécby a signifikant-
ni urychleni ristu vcetné uplné modelace
dlouhych kosti DK v dalsich letech Zivota
potvrzuji diagnézu VDR.

Je tfeba mit na paméti, Ze vétSina déti
je ohroZena béhem zimnich a jarnich
mésich jak nedostatkem slunecniho zife-
ni, tak nedostate¢nym piijmem vipniku
pfi hrani¢ni saturaci organismu vitami-
nem D. Na sezénni nedostatek vitaminu
D u déti v Evropé (napf. Finsko, Velkd
Britdnie, Spanélsko, Francie, Cesk4 repub-
lika aj.) upozornilo v poslednich letech
nékolik autora (14, 4, 6, 7, 10). Méné
znamé jsou pripady osteomalacie u starsi
populace Africanu Zijicich v USA, Kanadé
nebo Evropé. Velmi nizké hladiny vitaminu

Vék Caion. Panorg. ALP KAP OK UPD UDPD
roky/més. mmol/l mmol/l pkat/l ng/1 nmol/mmol Kkreat.
2/5 1,02 0,67 55,43 70,3 2061,8 4683

2/6 15923 327,6
2/8 1,11 1,86 9,79 100,0 807,6 189,9

3/2 1,04 1,67 8,19 77,9 5275 1299

3/11 1,03 1,78 8,65 2,12 32,6 399,2 80,1
4/8 1,19 1,34 7,46 3,04 93,1 225,6 58,1
referen¢ni hodnoty 1,10-1,30 1,16-1,90 2,35-8,0 0,74-2,69 15,0-63,5 >250 >60

Tabulka 1. Vyvoj markert kostniho obratu po zavedeni medikamentosniho léceni
Vysvétlivky: Ca ion. - ionizované kalcium, P anorg. - anorganicky fosfor, ALP - celkova alkalicka
fosfatdza, KAP - kostni isoenzym ALP, OK - osteokalcin, UPD - mocovy pyridinolin, UDPD - mocovy

deoxypyridinolin

Komentdi: Z ostatnich vySetfovanych markert krevniho séra bylo opakované zjisténo signifikant-
ni zvySeni celkové kyselé fosfatizy (ACP) a cholesterolu. Hodnoty parathormonu a vitaminu D

(S-kalcidiol) nebyly stanoveny.
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Obr. 10. RTG kycliv AP projekci - 4 roky a 8 mésicti: Dobfe formovana acetabula jsou mirné vpacena do
pénve, kr¢ky a proximalni konce femurt jsou varosni, vykazuji tubuldrni tvar, medidln€ v subtrochan-
terické krajiné€ je hutnd rozsifend kortikalis (v dusledku rezidudlni varosity). Kostni tramcina jevi
pfiméfenou sytost, trajektorie proximalnich femuru jsou zfetelné a maji typicky pribéh. Bilateralné
je opozdéna osifikace velkych trochantert, ypsilonovych chrupavek a ischiopubické synchondrézy
Zavér: jedna se o dosud neuplnou remodelaci deformit obou femurt a tibii.

D (mén€ nez 25 nmol/l) byly prokaziny
u 21 % cCernochu, ktefi se zucastnili bos-
tonské studie (308 ucastnikti muza a Zen
ve véku 64-100 let), kde byl hodnocen D
vitamin a parathormon v zimnim obdobi
(8). Boston lezi na 42,5° severni zemépisné
sirky, o 7,5° jiznéji neZ Praha.

Je jisté, Ze frustni formy kfivice vét-
$inou unikaji diagnoze, jak bylo potvr-
zeno v publikované studii (10). Ve vzor-
cich odebranych ceskym détem bcéhem

zimnich mésica se prokazaly prekvapivé
nizké hodnoty, které vypovidaji o defici-
tu vitaminu D anebo jsou povaZoviny za
limit pro kfivici ¢i osteomalacii (méné nez
12,5 nmol/I).

Diferencidlné diagnosticky je tfeba od
VDR odlisit pfedevsim rtzné formy gene-
ticky podminéné hypofosfatemické kiivi-
ce (hypofosfatemicka rezistentni kfivice
vazana na X-chromosom (17), hereditarni
hypofosfatemicka kfivice s hyperkalciurii,
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hypofosfatemicka ktivice dospélych, auto-
somdlné¢ dominantni hypofosfatemickd
kfivice, rendlni tubuldrni acid6za aj.) a ge-
neticky podminéné hypokalcemické kiivice
(vitamin D dependentni kfivice L. a IL typ,
magnezium dependentni kfivice aj.) (2).
Upozornujeme, Ze hypofosfatemické
a hypokalcemické (geneticky podminéné

‘i e

Ob

a nepodminéné) ktivice nelze rozliSit his-
tologickym a histochemickym vySetfenim
(obr. 12).

Ve vsech pfipadech se pozoruje rizné
vyjadfena porucha enchondrilni osifikace
se zanikem zony provizorniho zvipenaténi
a silnym zdufenim osifika¢ni zony. Porucha
periostdlni a endostdlni osifikace se proje-
vuje tvorbou osteoidnich lemt a rachitic-
kych osteofytt.

Existuji i dalsi vrozené a ziskané stavy,
které v laboratornim (16) nebo radiologic-
kém nilezu pripominaji kfivici, napt. hypo-
fosfatazie, metafyzdrni chondrodysplazie,
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Obr. 12. Histologické vySetfeni kostni tkané proximalni metafyzy tibie 9letého chlapce s hypofos-
fatemickou rezistentni kfivici (byla zjisténa XLD dédi¢nost): neosifikované Siroké osteoidni lemy na
trameccich spongioézy prokizaly osteomalacii (diky laskavosti prof. C. Povysila, cit. 17).

typ Schmid, rendini osteodystrofie u déti
s chronickou rendlni insuficienci aj. (2).
Pediatry pozorované varozni a valgézni
deformity dolnich koncetin u déti predskol-
niho véku jsou casto sledoviany détskym
ortopedem jako tzv. idiopatické deformity
(crura et genua vara seu valga idiopathica).
Z etiopatogenetického pohledu maji tyto
deformity krom¢ nadvahy, obezity a kloub-
ni hypermobility ve vysokém procentu pfi-
¢inu v poruSeném kostnim metabolismu.
U souboru déti predskolniho véku s idio-
patickymi deformitami jsme prokazali sig-
nifikantni zvySeni markert osteoresorpce
(mocovy pyridinolin a deoxypyridinolin)
a osteosyntézy (celkova ALP a jeji kostni
isoenzym, osteokalcin). Nepochybné se

jednd o duasledky deficitu vitaminu D a kal-
cia ve stravé, nebo-li o frustni formy vita-
min D deficitni kfivice. Adekvatni léceni
kalciotropnimi léky (nej¢astéji suplementa-
ce D vitaminu (kalcitriolu) a ionizovaného
kalcia nebo i stopovych prvki Zn, Cu, Mg),
kombinované u biomechanicky zavaznych
deformit s ortotickym lécenim, vedlo ve
vétsiné pfipadd k vyrovnani osy dolnich
koncetin (18).

ZAVER

I v dnesni dobé v klinické praxi dia-

gnostikujeme té€z$i formy geneticky nepod-
minéné vitamin D deficitni kiivice (VDR).
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Leh¢i formy jsou stile bézné, mohou se
skryvat pod popisnou diagnézou genua
(crura) vara nebo genua valga idiopathi-
ca. Autofi poukazuji na rizikovou skupi-
nu imigrantt African®, Asiatt ¢i jejich
déti zjicich v Ceské republice a okolnich
statech zvlast€¢ na severu Evropy. Dalsi
rizikovou skupinou jsou Romové a jejich
déti, ale i bezdomovci. Adekvatni zdsobeni
D vitaminem, ktery ma povahu hormo-
nu s mnoha funkcemi, béhem rustového
obdobi je podstatné pro normadlni kost-
ni homeostizu, ale i pro nezastupitelnou
funkci pfi modulaci produkce hormont,
cytokinu a pfi regulaci bunécné proliferace
a diferenciace. Dostatecnd suplementace
vitaminu D je pfedpokladem pro zdravy
vyvoj déti z aspektd jeho SirSiho terapeu-
tického vyuziti (napf. u autoimunnich cho-
rob) a pro optimalni vyvoj skeletu dosaze-
nim maximdalniho (individualné geneticky
pfedurceného) vrcholu kostni hmoty v do-
spélosti (s nezanedbatelnym aspektem
prodluzujiciho se lidského véku). Proto ve
svétle vySe diskutovanym praci evropskych
(14, 4, 6, 7, 10) i nasich (10) autord dopo-
rucujeme preventivni podavani vitaminu D
(ergokalciferol nebo cholekalciferol) nejen
kojenctim, ale v zimnim obdobi a na jafe
i vSem batolatiim, predskolnim a S$kolnim
détem, dospélym zvlasté v pokrocilém véku
(5), jakoz i vy$e zminénym rizikovym skupi-

nam zijicim v Ceské republice.
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