Nedocenény vitamin D

12. Metabolicka aktivita kostni tkané a etiologie
nékterych poruch hybné soustavy

Je ndm jiZ zndmo, Ze karence vitaminu D se projevuje u rostouciho or-
ganizmu rachitickymi zménami a dadle, Ze jeho nedostatek v dospélosti
muZe byt pficinou porotickych zlomenin, deformaci pdtefe i dolnich
koncetin. Lze usuzovat, Ze i degenerativni zmény nosnych kloubt jsou
z velké Casti podminéné celoZivotnim deficitem vitaminu.

Proc vSak porotické zlomeniny vznikaji topograficky ve stejnych lo-
kalitach naseho skeletu jako rachitické deformace? Proc jsou to vZdy
stejna predilek¢ni mista?

Typicka poroticka zlomenina distalniho radia, znama Collesova
fraktura star$ich jedinct, je lokalizovdna v misté, kde u floridni rachiti-
dy nachdazime klasické ,rachitické poharky“ na rtg snimku zapésti.

A dadle pater. Proc je pater zaroven predilek¢nim mistem rachitic-
kych deformit, skoliézy nebo kyfézy, jakoz i patologickych zmén v syn-
dromu osteoporomalacie v podobé klinovitych nebo ,rybich“ obratl
anebo klinicky némych kompresivnich fraktur, které vznikaji bez vaz-
néjstho arazu?

Odpovéd na tyto otdzky, kterd je dileZitd nejen z teoretického hle-
diska, nybrz ma stéZejni vyznam pro léka¥skou praxi, je jisté znama
osteologlim, ne vSak pediatrim. Tento zddnlivé teoreticky problém ty-
kajici se aZ dospélé populace neni totiZ v centru jejich zajmu. Proto zde
uvadim nékteré udaje o metabolické aktivité kostni tkané z dila J. A.
Kanise ,Textbook of osteoporosis“ (1996) [1], které zaroven potvrdily
mj. mé dohady o mozné etiologické souvislosti spondylolistézy s karenci
vitaminu D.

Udaje o rozdilné metabolické aktivité kostniho aparatu mne dovedly
i k zajimavym konkluzim, jak bude dale uvedeno. V dostupné odborné li-
terature tyto souvislosti zatim nebyly p/edmétem zajmu, procez si dovoluji
prezentovat své nazory. Domnivam se, ze kazda nova uvaha je malym kro-
kem vpred a muze byt zarovern podnétem k vedeckému zkoumani pro dalsi
generaci lekasi. A nejen to. Nasledujici uvahy je totiz mozno okamzité vy-
uzit v Iékai‘ské praxi.

V lékaftstvi je pro kostni pfestavbu v dobé rustu pouzivdn termin
yevolucnich zmén“, kdezto pro destruktivni pochody v pokrocilém
véku je pouzivdn termin ,involu¢nich zmén.” Vzhledem k c¢astému vy-
skytu deficitu vitaminu D by snad bylo vhodneé zaradit mezi tyto klasické
pojmy i termin ,karenénich zmén“, které se mohou objevit v kterémkoliv
obdobi Zivota, ba dokonce v prenatélni dobe.
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Jak je znamo z u€ebnic anatomie, rozliSujeme podle mikroskopické-
ho obrazu dva druhy kostni tkané, tkan kortikdlni a tkan spongiézni.

Kortikalni tkdn je kompaktni a jeji funkce je ochranna a podpurnd,
vyskytuje se prevazné v dlouhych kostech.

Spongidzni tkan je houbovitého charakteru, plnd lakun a kandlku,
kde se diky velkému obsahu krevnich cév a diky velké metabolické plo-
Se odehrdva rychld vyména latkova [1]. A prave tento druh kostni tkane
nas v kontextu deficitu vitaminu D zajima nejvice.

Profesor John Anthony Kanis zdiraznuje vyznam spongiézy pro
kostni pFestavbu, jejiZ metabolicky povrch je osm az desetkrat vétsi nez
povrch kortikdlni kosti a proto se v ni odehrdva mnohem vyssi kost-
ni obrat (bone turnover), kdezZto kompakta se tak rychle neméni. Dle
pfednasek prof. MUDr. Jaroslava BlahoSe, DrSc. se béhem jednoho
roku resorbuje a znovu vytvori 25 % spongidzy, kdeZto kortikalni kosti
jen 3 %.

Prikladem pfevazné spongidzni tkané je obratel, distalni ¢ast kosti
vietenni, kost patni i proximalni cast kosti stehenni. V téchto loka-
litach jsou nejcastéji zaznamendny jednak zndmky rachitické, jednak
pozdéji znamky osteopordzy. Oba procesy, jak rachitické tak i poroma-
latické, 1ze zafadit do tzv. karen¢nich zmén vznikajicich na podkladé
hypovitaminézy D. RovnéZz i denzitometrickym vySetfenim patrame
v téchto lokalitach po osteopenii nebo poroze, jelikoZ se ve spongiozni
tkani objevuji jeji prvni znamky. A v pokrocilém véku jsou tyto struk-
tury predilekné postiZzené porotickymi frakturami.

Z vyse uvedeného plyne dtileZity zavér pro praxi:

,Patologické pochody fosfokalciového metabolizmu vzniklé na podkla-
dé deficitu vitaminu D i kalcia maji svou odezvu takfka okamZité ve
spongioze, a sice v jeji mikroarchitekture, a to mnohem dfive nez se
patologické zmény projevi klinicky bolestmi nebo deformacemi dlou-
hych kosti predilek¢né kortikalniho charakteru, kde kostni pfestavba
probihd pomaleji“ (Kanis J. A., 1996)[1].

Nez se rachitida nebo osteoporomalacie klinicky projevi deformacemi
dlouhych kosti, jsou jiZ napf. spongiozni obratle zachvdceny pliZivymi
nebolestivymi (n€kdy i bolestivymi) karen¢nimi zménami. Fakt, Ze
v kostnich partiich pfevazné spongiézniho charakteru vznikda prorid-
nuti struktur daleko drive, jeSté pred viditelnymi deformacemi nap¥.
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dolnich koncetin, objasnuje zprvu nendpadny, klinicky nepostfehnu-
telny vznik rachitidy, osteoporozy i osteomalacie.

Konkluze je logicka, nelze ¢ekat na klinicke projevy karence vitaminu D.
Musime myslet na tyto zmény v piedstihu, coz by znamenalo neustalou konti-
nudélni profylaxi od poceti po cely Zivot, v mladi, v gravidité, v dospélosti i ve
staFi, pokud jsme bez obtizi. KdeZto v dobé objeveni se bolestivych deformaci
kostniho aparatu jiz ani draha farmaka nezarucuji optimalni vysledek 1é¢by.

Prodromy invalidizujicich stavi dospélych se mohou objevit jiz v pediatric-
ké ambulanci nechutenstvim, potivosti, nochim désem, vadnym drZzenim tela,
psychomotorickym neklidem, poklesem fyzické kondice, Gnavovym syndromem
nebo nechuti k pohybovym aktivitam. Zridkakdy byvaji tyto syndromy asociova-
ny s uvedenymi karencnimi metabolickymi zménami, tzn. s chronickou subopti-
malni suplementaci vitaminem D.

Dusledky karen¢nich zmén v oblasti patni kosti,
patere i kyCelnich kloubu:

a) Patni kost

Spongiozni patni kost nese tihu celého tela. Jeji exponovanou Ulohu posuzuji
z pohledu pediatra i rehabilitacniho Iékare.

1) Jako pediatr zastavam nazor, Ze deplece vitaminu D muiZe zpusobit be-
hem vertikalizace ditéte valgozni deformaci paty, a to pro soucasné oslabeni
kostniho a svalového aparatu. A tak behem chronicke deplece vitaminu D a pre-
tezovani dolnich koncetin maze dojit k vyvinu patologického planovalgézniho
postaveni chodidla spolu s valgozitou kolen (tzv. X deformitou), ktera je pie-
vazné asociovana se svalovou ochablosti a kloubni hypermobilitou.

Tento patologicky stav se muze vyvinout jiz v batolecim obdobi, kdy dite
pro rachitickou myopatii neni schopné vzprimeného stoje, dokonce ani kvadru-
pedalni lokomoce, a preferuje odpocinkovy sed mezi nozkama. Planty sméruji
zevne, coz podporuje vyvoj valgozity dolnich koncetin i plochonozi. V predskol-
nim i Skolnim obdobi je mozno zjistit u techto deti ve stoje jiz vyraznou valgo-
zitu pat i plochonoZi. Valgdzni deformitu klasifikujeme ve stoje dle vzdalenosti
mezi vnit/nimi kotniky v centimetrech. Dité ma tezkopadnou chzzi a pro bolest
nohou casto posedava. Privodnim jevem je laxicita kolateralnich vazi kolen,
kloubniho pouzdra a ochablost ¢tyr/hlavého svalu, obzvlasteé jeho vnit/ni casti,
musculus vastus medialis.

U jinych batolat pozorujeme asymetricky posed, kdy dite sedi nap7. na
pravé paté a leva dolni koncetina je protazena v extenzi i abdukci a ky-
celni kloub je vnit/ne rotovan. Pokud nebude suplementace vitaminem D
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optimalizovana a ditéeti se nedostane cilene rehabilitace, muize se vyvinout
nejen levostranna valgozita kolena i talokruralniho kloubu, ale i seSikmena
panev. Nasledkem seSikmeni panve muizeme pozorovat nepatrné pokulhava-
ni a poznenahly vyvoj skoliozy.

Dokonce i varézni deformita kolen i bércii mliZze byt asociovdna
s plochonozim. Vznika casto pokud je rachitické batole umisténé v hou-
pact Zidlicce, kde se pres oslabeni svalového a kostniho aparatu pohu-
puje celé hodiny. Jako jednu z p¥iin vzniku varozity 1ze také povaZovat
ponechdni ditéte v postylce, kde nekontrolované dlouhodobé poskaku-
je a zatéZuje oslabené bércové kosti. Cilend profylaxe zahrnuje nejen
dostate¢nou saturaci vitaminem D, nybrZ i podporovani kvadrupe-
dadlni chiize a vyvarovani se pfed¢asnému vzp¥imovani do bipedadlni
pozice.

Dle docenta Kubdta se vyskytuje plochonoZzi dokonce u 50% mla-
deze a 75% dospélé populace (Kubdadt R.,1982) [2]. Ortopedicka 1é¢ba
tohoto syndromu je dle autora svizelnd a madlo efektivni. O rachitic-
ke etiopatogenezi plochonozi nebyla zatim v dostupné literature zad-
na zminka. Zdaraznovdna je prevence spocivajici v ndpravném cviceni
a noSeni spravné obuvi.

Kauzalni profylaxi plochonozi i valgozity pat je, dle mého nazoru, adekvat-
ni suplementace vitaminem D se soucasnym sledovanim hybného vyvoje ditete.
Vcasnou aplikaci Calciferolu Ize nejednou predejit trvalym deformitam dolnich
koncetin, které mohou cloveka celozivotne invalidizovat.

2) Z rehabilita¢niho hlediska zjiSfujeme v poslednich desetiletich
vzestupny trend vyskytu syndromu bolestivé patni kosti, ktery je spo-
jen s patologickou tvorbou calcar calcanei. Patni ostruhy se objevuji
v misté iponu Achillovy Slachy anebo i ,v misté tpont kratkych sval
plosky nohy a plantarni aponeurdézy. P¥i poklesu klenby nozni do-
chazi k napéti plantdrni aponeurézy i svalti a dotykovad oblast patni
kosti je pfetéZovana“, jak uvadi prof. MUDr. Stanislav Popelka, DrSc.
v roce 1981 [3].

Pred dvaceti, triceti lety byla diagnoza patni ostruhy typicka pro seniory
ve veku Sedesati, sedmdesati let, kdeZto dnes se vyskytuje u mnohem mladSich
jedincui, dokonce jiz ve ctyriceti letech. Dle mého nazoru jsou bolesti pat s rent-
genovym nalezem calcar calcanei ¢asto prvni znamkou osteoporozy a deficitu
vitaminu D, ktery se projevuje v prvé radé pro#idnutim spongiotickych struk-
tur. Lze predpokladat, Zze k poklesu klenby noZni dochazi jiz v utlém detstvi
v syndromu rachitické myopatie. Behem nedmeérného pretezovani oslabenych
kostnich i svalovych struktur dolnich koncetin se objevuji zprvu Gponoveé bo-
lesti a mnohem pozdeji kostni apozice.
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V tomto kontextu bychom mohli patni ostruhy povazovat nikoliv za involucni
nybrz za karenéni zmény vznikajici na podkladé deficitu vitaminu D. Kalci-
ferol aplikovany behem rehabilitacni terapie patnich ostruh prispiva k redukci
bolesti pat a zamezuje, pokud je aplikovan kontinualné, vyskytu recidiv. Ucel-
nejsSi by vSak byla prevence spocivajici v plynulé suplementaci jak v détstvi, tak
I v dospelosti.

Fraktury patnich kosti se bez dostatecné suplementace vitaminem D konso-
liduji velmi zdlouhave. Takto postiZzeny pacient neni pro bolest a slabost scho-
pen chzze bez berli, a to po dobu jednoho roku az dvou let.

b) Spondylartréza

Doc. MUDr. Vaclav Rejholec, CSc. uvadi jiZ v roce 1981 uceleny pohled
na zplsob vzniku spondylartrézy. Citace: ,Spondyléza a spondylartré-
za je degenerativni onemocnéni meziobratlovych plotének s naslednym
zuZenim meziobratlového prostoru a tvorbou osteofytu na okrajich ob-
ratlovych tél. Rentgenové zndmky spondylézy a spondylartrézy se ve
starSich vékovych skupinach nachazeji az ve 100%, aniZ vSak musi byt
provazeny potizemi“ (Rejholec V., 1981)[4]. Dalsi citace téhoZz autora:
,Etiopatogeneze toho béZného onemocnéni dospélé populace je multi-
faktorialni. NejCastéji se tyto zmény vyvijeji na patefi vrozené anomalni
nebo na patefi postiZené vadnym vyvojem z détstvi. Probéhla kfivice
s naslednou skoliézou je znamym predisponujicim momentem. Rovnéz
po prodeélané aseptické nekrdze obratlového téla (Scheuermannova ne-
moc) je vznik degenerativnich zmén béZny“. Dalsi citace: ,Osteoporéza
skeletu se ucastni na rozvoji obtiZi, ale muZe se GiCastnit i na vlastnim
vzniku degenerativnich zmén“[4]. V terapii je dileZitd zminka autora
o posilovani ochablé bfisni stény, ¢imz lze zabrdnit anterotaci panve,
kterd sama o sobé predstavuje pro bederni pater zvlastni zatéz. Dochazi
k niu Zen po vice porodech, po operaci kyl, ale také pti koxartréze nebo
gonartroze. Je-li pfitomna osteopor6za nebo je-li opravnéné podezrieni
na ni, nutno zavést energickou lécbu remineralizaci [3].

V kapitole o osteoartréze se docent Rejholec zminuje o daleZitosti
prevence: ,Dosud nezndme léCebny prostfedek, kterym bychom mohli
zmeénit podstatu jiZ rozvinutého artrotického postizeni, tj. zlepSit zasad-
né stav porusSenych chrupavek. Je proto nutno se zaméfit predevsim na
prevenci, kterd muizZe byt tim Uspé3néjsi, ¢im d¥ive a ¢im duaslednéji
k ni pfistoupime (Rejholec V., 1981)[5].“

Je nutno konstatovat, ze dalezity postieh docenta Rejholce pired 30 lety,
tykajici se navaznosti spondylartrozy na rachitickou skoliézu, a dale jeho
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preventivni pristup k 7eSeni osteoartrozy nebyl dosud lékasskou verejnosti ak-
ceptovan ani v praxi vyuZit. Artrdza je stale jeSte povaZzovana za degenerativni
onemocneni, se kterym je nutno pocitat ve stasi. Znalosti o metabolické aktivite
spongiozni tkané obratliz a o souvislosti tzv. degenerativnich zmen kostry s de-
ficitem vitaminu D behem celé Zivotni drahy nam napovidaji, Ze se bude jednat
prevaine o karenéni zmény, kterym by se dalo predejit.

Osteofyty vznikajici na okrajich porotickych obratli splzuji svym prstenco-
vitym tvarem adaptacni Ulohu, protoZze nam umozzuji udrzovani vzprimeného
postoje i pres hroutici se kostni struktury behem chronického deficitu vitaminu
D. V pripadech jeho markantniho deficitu a dlouhodobého pretézovani beder-
nich segmentu patere lze pozorovat navrat do ,,kvazi-kvadrupedalni* lokomo-
ce, kdy starsi clovek je nucen pouZivat k chiizi podporu berli nebo hole pro
karenéni oslabeni kosti, chrupavek, svalstva i vaziva.

Jiz v roce 2000 jsem uvedla ve sve pivodni praci moznost koexistence os-
teopordzy a degenerativnich artr6z meziobratlovych kloubsz (kapitola 8., li-
teratura J. Y. Margulies, 1996). Toto tvrzeni odporovalo tehdy vSeobecnému
nazoru. Naznacila jsem také moznost pifedchazeni vetsSine techto stavi opti-
malni saturaci organizmu vitaminem D. Dnes povazuji deficit vitaminu D jiz
zcela logicky za jeden z dalezitych etiologickych faktora tzv. ,,degenerativni*
osteoartrdzy, ktera je dosud veétSinou povazovana za projev stasi anebo blize
neurcenych metabolickych nebo genetickych poruch.

Soucasny pasivni postoj k mozné profylaxi téchto syndromii bude snad
v budoucnu odbouran a nahrazen aktivnéjSim piistupem vyplyvajicim z uzna-
ni piednosti vitaminu D.

Kazuistika: Osmdesatileta pacientka byla hospitalizovana pro lumbago. Behem
snimkovani patere byl zjisten optimalni stav skeletu v daném veku neobvykly. Na
dotaz rentgenologu tykajici se Zivotospravy pacientka uvedla pravidelnou dlouhodo-
bou aplikaci rybiho tuku v zimnim obdobi a vyuzivani slunecniho zaseni v léte.

¢) Vyvoj spondylolyzy i spondylolistézy

Dle mého nézoru je deficit vitaminu D jednou z dulezitych, dosud neuvadenych
pricin vzniku spondylolyzy i listézy. Spongidzni tkés obratli i jejich obloukai
je nutno povazovat za locus minoris resistentiae zvlaste v obdobi vzprimova-
ni, kdy se detskému organizmu nedostava optimalni davka vitaminu D. Hypo-
vitamindzou oslabend istmicka c¢ast obloukz se béhem vzprimovacich pokusii
kojence protahne anebo i prerusi. V adolescenci dochazi dle profesora Niet-
harda k preruSeni istmu behem provozovani nekterych sportovnich disciplin
(disk, oStep). Tento proces je znam pod pojmem spondylolyzy anebo ,,unavové
fraktury*. Hypovitamin6za D se v3ak projevuje rovnez oslabenim svalového
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I ligamentozniho aparatu patese, coz posléze muze vyustit v sklouzavani uvol-
neného obratlového tela smerem ventralnim cili v pravou spondylolistézu.

Oslabenim jsou postiZzené prevazné fazické skupiny svalové, ¢imz do-
chazi k dysbalanci svalové a nasledné k vadnému drZeni téla. V oblas-
ti poruch svalovych pohybovych stereotypti se ztotoZniujeme s ndazory
prof. MUDr. Vladimira Jandy, DrSc. i prof. MUDr. Karla Lewita, DrSc.
Dle profesora Jandy rozliSujeme dvé skupiny svalové, které se liSi svym
napétim, zvlasté v dobé stresu, unavy i bolesti. Skupina pfevazné fazic-
kych svalli ma tendenci k oslabeni, jsou to nap¥. pfimé bti$ni i hyzZdové
svaly, svalstvo panevniho dna, dolni fixatory lopatek, hluboké ohybace
Sije. Naproti tomu svalstvo posturadlni jevi tendenci k napéti a zkraco-
vani. Je to napt. lumbdlni ¢ast errectores trunci, quadratus lumborum,
dadle levatory scapulae, pektoralni svaly, flexory kycli i kolen [6]. Dle
profesora Jandy jde o poruchu svalové koordinace nasledkem patologie
centrdlniho Fizeni. Oproti tomu povazuje profesor Lewit klasifikaci sva-
lovych skupin na fazické i posturdlni za provizorni, jelikoZ , skutecna
fyziologickd podstata rozdilu, kterd se tak ndpadné projevuje, neni jes-
té znama“ (Janda V., 1990)[6]. Kazdopddné klinickym projevem této
svalové dysbalance je vadné drZeni té€la a moznost vzniku blokad v né-
kterych predilek¢nich lokalitach patere.

Dle nasSich zkuSenosti hypovitamindza D tuto svalovou dysbalanci zvyraz-
riuje. Po aplikaci kalciferolu a cileného 1écebného telocviku nasleduje postup-
na normalizace drzeni téla, zvlaste v detském i adolescentnim obdobi, kdy jeste
nedoslo ke strukturalnim zmenam.

Tato skutecnost se nabizi k provereni predpokladaného nesoumérného roz-
déleni receptora vitaminu D v uvedenych svalovych skupinach anebo i v pri-
slusnych motorickych centrech centralni nervové soustavy. Mohla by to byt
zndmka doposud nedokonalého prizpiisobeni muskuloskeletalni i nervové sou-
stavy vzprimeného cloveka k nepriznivym klimatickym podminkam v oblastech
globu s deficitem slunecniho zareni. Syndrom vadného drzeni tela se totiz u do-
morodého obyvatelstva v pasmu rovnikove Afriky témer nevyskytuje.

Zmineéna laxicita ligamentozniho aparatu a diastaza p7imych svali bricha,
naps. v tehotenstvi, behem provozovani intenzivni sportovni ¢innosti, ve
stédri nebo behem tezké manualni préce, a léta trvajiciho deficitu vitaminu
D muzZe prispéet ke vzniku dalsi faze, pravé spondylolytické spondylolis-
tézy. Dle rehabilitacnich zkuSenosti je predni klopeni panve (zpuisobeneé
oslabenim fazickych svalui brisnich, glutealnich i panevniho dna) bezpro-
st/edni pricinou vzniku jak sacrum acutum tak i klouzani c¢tvrtého nebo
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pateho lumbalniho obratle smérem ventralnim. Pacienti postizeni timto
syndromem by se nejradéji vratili zpéet do doby batoleci, kdy se pohybovali
kvadrupedalni chuzi, kterd je v teto fazi onemocneni jedina nebolestiva
lokomoce.

Nutno se zminit jeSté o tzv. pseudo-spondylolistéze, ktera vzni-
ka dle Junghannse na ,degenerativnim podkladu”, u niZ jde hlavné
o deformitu hornich kloubnich vybézki ohnutych dopfedu (nejcastéji
L5), pfes které dolni kloubni vybézky (nejcastéji L4) klouZou dopfedu
(Lewit K., 1990)[7].

Spondylolistéza L4 byla nami pozorovana prevazne u zen, kdezto u muzi
prevaZzovala spondylolistéza L5. Pricina tohoto rozdilu neni dosud znama.
V obou skupinach se jednalo o pacienty s diastdzou a depleci vitaminu D (viz
kapitoly 10 a 13).

Timto poznatkem by snad bylo moZno uzavrit kruh etiopatogenetického ie-
tézce spondylolyzy i spondylolistézy, ve kterém dosud schéazel jen posledni maly,
avsak dulezity ¢lanek, tj. deficit vitaminu D (viz schéma etiopatogenetického re-
tezce spondylolistézy). Lze doufat, Ze tyto postrehy pomohou rozuzlit zahadnou
etiologii spondylolistézy.

Kazuistiky:

1. Elongace nebo preruseni istmické casti oblouku je prvnim stadiem poru-
chy, ktera muize zustat nema po dlouhou dobu, coz jsem zjistila u hornika (ro¢-
nik 1956), ktery utrpel dulni draz. Narazil pravym ramenem do padajici stojky
pri ¢emz doSlo ke zlomenine pravé klicni kosti. Po nekolika dnech se objevily
prudké bolesti bederni patere s pravostrannou iritacni radikulopatii S1. Popis
rentgenovych snimkz dle priméi'e MUDTr. JiFiho Brabce znél: Dysplazie istmu
L5, Spondylolistesis vera gr. I1. Nasledné CT vySet/eni upresnilo diagnozu:
Oboustranna spondylolyza oblouku L5, spondylolistéza s ventralnim posunem
L5 o 8mm. V predchorobi se u hornika objevovaly jen obcasné mirné lumbal-
gie, které nevyzadovaly radiologicke vysetreni. Nasledné konzultace u profeso-
ra Houdka v Olomouci potvrdila nasi domnenku o existenci pzvodni klinicky

vvvvv

faze spondylolyticke spondylolistézy.

2. Dalsi zajimavou kazuistikou je Zena (roénik 1929) s dvojitou spondylolis-
tézou L4 a L3, usporddanou schodkovité nad sebou (rtg ¢. 5). Tato pacientka je
diky dlouhodobé suplementaci vitaminem D v poslednich peti letech ve vyborné
kondici a zvlada dokonce turistické stezky ve Vysokych Tatrach. V dobé zhorse-
ni potizi nosi bridni pas.
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Schéma etiopatogenetického fetézce spondylolistézy

Karence vitaminu D v détstvi

i

rachitickd myopatie

\

v

rachitickd osteopatie

diastdza bfisnich svala

v

v

hyperlordéza lumb.

unavova fraktura
spondylolyza oblouku
L4 nebo L5

v

sacrum acutum

Chronicky deficit vitaminu D
+ gravidita, sport,
téZka manudlni prace

v

sniZeni disku L4/L5 nebo L5/S1

\J

v

ventrdlni skluz obratle L4 nebo L5

v

ventralni skluz obratle
L4 nebo L5

Degenerativni
pseudospondylolistéza
dle Junghannse
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d) Spina bifida occulta Sl

Doc. MUDr. Karel Mayer, CSc. uvadi: ,Spina bifida je mesodermadlni
defekt patefe vznikly ndsledkem neuzavienych obratlovych obloukt
v dusledku poruch osifikace. Oserni uzavieni mtiZze vSak nastat i po
25. roce Zivota. Zadni rozstép se vyskytuje jako skryty rozstép (spina
bifida occulta) a byva nahodilym rentgenovym ndlezem nejcastéji na
5. bedernim a 1. sakrdlnim obratli. V pfipadé rozstépu otevieného (spi-
na bifida aperta), je postiZena i micha, nastava vyhtez nervové tkané
neuzavienou kuzi (Mayer K., 1981)[8]“.

Po nekolikaletém sledovani dispenzarizovanych pacient: s diastazou bris-
nich svali i spondylolistézou jsem u nich zjistila pomérne casty nalez spina
bifida occulta S1 (viz rtg ¢. 2). Neni tento ,,nahodny** rtg nalez rovnéz Ukazem
hypovitaminozy D v pruibehu kostniho zrani?

V kontextu vSech ,ortopedickych vyvojovych anomalii“ se dle
doc. MUDr. Rudolfa Kubata, DrSc. zda spina bifida occulta (sp. b. occ.)
jen bezvyznamnou ,béZnou vadou postihujici téméf 20% populace,
ktera se klinicky neprojevuje a zlistava vétSinou jen ndhodnym ndle-
zem pfi snimkovdni patere” (Kubat R., 1982)[9]. AvSak nakonec docent
konstatuje, Ze tato vada neni zcela bezvyznamna a nedoporucuje zafa-
zovat mladez s touto vadou vétsiho rozsahu k vykonu tézké prace [9].

Béhem jednoho roku (2000-2001) jsem zjistila u 28 dospélych pacien-
tiz se spondylolistezou a b7iSni diastazou t7i pripady spina bifida occul-
ta S1, tj. cca 10%. Pred osmi lety jsem této asociaci jeSte nevenovala
pozornost. Pravdepodobné bude prevalence spina bifida occulta vétsi.
Po prostudovani c¢asovych relaci kostniho zrani dle profesora Chap-
chala pripoustim moznost vzniku spina bifida occulta v kterémkoliv ob-
dobi do ctyriadvacatého roku Zivota, jelikoZ ,ukonc¢eni mineralizace
obratlovych obloukl nastupuje aZz mezi dvacatym a ¢tyfiadvacdtym
rokem Zivota, kdy teprve dochazi ke kone¢nému spojenti epifyzy a dia-
fyzy obratlového oblouku“ (Chapchal G., 1986)[10]. Pricinou vzniku
spina bifida occulta bude pravdepodobné nejen karence vitaminu D,
ale i nadmeérné zatez lumbosakralni oblasti p7i vycviku akrobacie nebo
zvedani tezkych bremen.

e) Kycelni kloub

V souvislosti s p/evazne spongioznim charakterem proximalniho konce ste-
henni kosti je nutno vzit v Gvahu i moznost etiopatogenetické souvislosti vy-
skytu dysplasie coxae novorozenci s deficitem vitaminu D téhotnych matek,
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coz dosud ani v ortopedickém, ani v pediatrickém pisemnictvi nebylo uvedeno.
Pravdepodobnost této hypotézy vychazi jednak z Gdaju ortopedickeé literatury,
jednak z vlastniho pozorovani v Iékarské praxi.

Z literatury:

1. Spongidézni charakter proximalniho konce stehenni kosti predis-
ponuje tuto lokalitu ke karen¢nim zménam (Kanis, 1996) [1].

2. Decors prohlédl 25 tisic obyvatel Sudanu a nenaSel ani jediné vro-
zené vykloubeni kycelni (VVK). U Zluté rasy je VVK desetkrat méné
Casté, u Cerné rasy az stokrat méné casté nez u bilé [5]. V AlZirsku byl
naopak vyskyt VVK Casty, jak uvadi ortoped doc. MUDr. Rudolf Kubat,
CSc. ve své monografii (1978) [11]. V dobe piisobeni docenta v AlZirsku
byly domorodé Zeny veétSinou zahalené a nevystavovaly ani sviij oblicej
slunecnim paprskim, coz Ize povazovat za pricinu endemickeho vyskytu
deficitu vitaminu D.

3. Prof. MUDr. Jan Zahradnicek cituje ve své monografii , O vro-
zeném vymknuti ky¢li“ (1954) nékolik vypovédi autorti: Le Damany
zjistil, Ze VVK je u ¢ernochti v rovnikové Africe fidkym zjevem, kdeZto
u bélocht je velmi casté. H. Storch vysettil 300 pfipadu VVK a zjistil,
Ze 20 % postiZzenych déti se rodi koncem panevnim. P¥ecechtél rovnéz
zjistil casty vyskyt porodi koncem pdnevnim u nedonoSenych plodi
s nalezem VVK. Hromada zjistil u jedné tretiny déti s VVK asymetrii
panve. Jaro§ vidi kauzdlni genezu ve zpomaleni vyvoje, coZ oznacil
jako dysplazii ky¢le (Zahradnicek J., 1953)[12]. Dle mého nazoru se
muize jednat (zvlaste v pripadé asymetrie panve) o rachitickou deformaci
vzniklou jiz v prenatalnim obdobi ditéte zpisobenou znacnym deficitem
vitaminu D tehotnych matek s naslednou karencni osteopatii plodu.

4. Murphy (1947) zdGraznoval dileZitost biogennich prvka (Ca, Ph,
Fe, Jod) a vitaminu A, B, Ci D ve vyZivé matek [12].

5. Soucasny vyskyt spondylolistézy a dysplazie coxae pozoroval ortoped
Mau (1982) u déti, jak bylo uvedeno v kapitole 11 (Chapchal G., 1986).

6. Doc. MUDr. Rudolf Kubat, CSc. (1978) uvadi ve své monografii
o vrozeném vykloubeni kycelnim peroperacni ndlez laxicity kloubniho
pouzdra jakoZ i ndlez laxicity ligament6zniho aparatu u déti postiZe-
nych dysplazii kycli [11]. Tento postieh autora je dle mého nazoru vyznam-
nym ukazatelem hypovitaminézy D.

7. MUDr. B. Kalvachova, CSc. uvadi (2007), Ze dostatek kalcitriolu
je nezbytny pro rist kosti do délky a v obdobi fetdlnim i kojeneckém je
vyznamnym faktorem budouci kvality kosti. Chybi-li v obdobi prena-
talnim, mtiZe prispivat i k nizké porodni hmotnosti. [13].
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Z praxe:

1. Dité narozené 1988 cisafskym Fezem pro polohu koncem pa-
nevnim se vztyCenyma nozkama mélo napadnou hypermobilitu
v kycelnich kloubech, coZ neni dle ortopedického pisemnictvi
ojedinélym jevem. Triatficetiletd matka nebyla béhem téhoten-
stvi ani v pfedchadzejici dobé zdsobovdna vitaminem D. Dité bylo
pro téZkou dysplazii coxae léCeno abdukénim aparatem do tfetiho
roku Zivota (kazuistika v 8. kapitole).

2. Z minulé pediatrické praxe si vybavuji kachni chuzi dvoule-
tého ditéte s pozdé diagnostikovanou oboustrannou dysplazii co-
xae, se kterou se dnes jiZ nesetkavame. Musculus gluteus medius,
boclni stabilizator kyCelniho kloubu, je dle profesora Jandy velmi
citlivym svalem s tendenci k oslabeni. Hypovitaminéza D tuto sva-
lovou hypotonii a laxicitu kloubniho pouzdra zvyraznuje, ¢imz je
podminén vznik kachni chize.

3. Podobné je kolébava kachni chiize starSich Zen vznikajici
na podkladé oslabeni gluteus medius a kloubni laxicity znamkou
osteomalacie ¢ili avitaminézy D. Prevazne je tento ukaz interpre-
tovan jako projev stari.

4. V souvislosti s vyslovenou rachitogenni hypotézou vzniku VVK se
nabizi i dalSi asociace: plod jiz behem intrauterinniho vyvoje zaujima
v déloze bud fyziologickou polohu s flektovanymi koncetinami (pokud
ma dostatek vitaminu D), anebo patologickou, nap7. polohu koncem péa-
nevnim se vztycenyma nozkama (pri jeho nedostatku), coZz muze svedcit
jiz 0 ,,rachitické myopatii plodu®. Takto ulozené plody v déloze, presto
Ze jsou vybavené zcela Setrné per sectionem caesaream, vykazuji nejcas-
teji anomalii kycelnich kloubz a ligamentozni laxicitu.

5. Moznost plodu zaujmout patologickou polohu souvisi zrejme
i s chabym napétim svalstva délohy u matek nedostatecné zasobenych
vitaminem D béhem téhotenstvi nebo i v predchazejici dobé. Neni mi
zndmo, zda tato skutecnost je v praxi brana v Gvahu. Moznost chabejsiho
napeti hladkych svalovych vldken myometria tehotné délohy v pripadé
hypovitamindzy D. Chabost delozni svaloviny umoZsiiuje plodu zaujmout
rizné bizarni polohy, jak napriklad vztycené nozky, konec panevni, za-
klon v kréni pateri, ale i pri¢nou polohu. Rovnez slaba délozni ¢innost
behem porodu a hypotonie nebo atonie délozni v poporodnim obdobi mo-
hou byt disledkem nedostatku vitaminu D nejen behem tehotenstvi, nybrz
jiz behem dospivani.

6. Evidovala jsem dvé matky, které porodily béhem druhé svétové val-
ky déti s dysplazii coxae. Tyto déti byly operovdny u prof. Hnévkovského
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v Praze. Doty¢né matky zfejmé trpély hypovitaminézou D béhem celé
Zivotni drdhy. V soucasné dobé totiz tyto seniorky jevi evidentni znam-
ky extremni osteopordzy se znacnym ubytkem télesné vySky a ndpad-
nou kyfotizaci hrudni patere.

7. Priklad hypovitaminézy D matky a VVK u plodu v soucasné
dobé: V prosinci r. 2008 jsem béhem predndsky pro rodice v mate¥-
ské §kole v rekrea¢ni oblasti Zermanické pfehrady ziskala dalsi diikaz
opravnénosti své hypotézy. Tricetileta matka s astenickym habitem,
hypermobilnimi klouby, rachitickym hrudnikem, skoli6zou a diasta-
zou b¥isnich svalli referovala o svém tf¥etim téhotenstvi. Plod musel byt
vybaven cisafskym Fezem pro polohu koncem pdnevnim se vztyceny-
ma nozkama. I u tohoto novorozence byla diagnostikovana dysplazie
coxae. Béhem téhotenstvi ani pfedtim nebyla matce poskytnuta su-
plementace vitaminem D.

8. Potvrzenim téchto zddlo by se teoretickych uvah je vyznamna pub-
likace profesora M. F. Holicka a jeho spolupracovniki z bfezna 2009.
Autofi zjistili ve fakultni nemocnici v Bostonu v letech 2005-2007, Ze
deficit vitaminu D u rodicek je provazen potfebou Castéjsiho prove-
deni cisafského fezu. Soucasnad frekvence porodtli cisafskym fezem je
v USA velmi vysokad, az 30,2% (Merewood A., Mehta S. D., Chen T.
C., Baucher H., Holick M. F., 2009)[14].

Diky dlouholeté perfektni ortopedicko-pediatrické spolupraci v oblas-
ti preventivniho zdchytu dysplazie kycelnich kloubt doslo zdroven ke
znacnému poklesu prevalence coxartr6z na podkladé VVK (vrozené
vykloubeni ky¢li). Pokud by budouci matky byly adekvatne suplemen-
tovany vitaminem D ve svém detském i dorosteneckém obdobi, mohlo
by teoreticky dojit k plnému Ustupu nejen vyskytu VVK, nybrz nasledné
| coxartrdz na podklade VVK.

Zavérem je nutno konstatovat, Zze naSe populace nebyla nikdy ani v mla-
di, ani pozdéji vitaminem D dostate¢né zasobena. Proto p#i zodpovéd-
ném vysSetieni pacienta je nalez jednoho nebo vice rachitickych stigmat
pravdépodobny.
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