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Uvod

NedonoSenost a nizkd porodni hmotnost novorozenci mohou byt pfi¢inou zdravotnich
komplikaci. Jejich incidence stile stoupd, a to diky vysSimu véku rodicek, vicecetnym
téhotenstvim a rozvoji neonatologické péce, kterd dokaze zachranit i déti narozené ve 24. tydnu
téhotenstvi s porodni véhou pod 1000 g. Tyto déti potfebuji 1€Cebnou a preventivni péci kviili
zdravotnim problémlim, které je mohou doprovazet cely zivot. Tato péce zahrnuje spolupraci
I¢katskych i1 nelékatskych odborniki a fyzioterapie ma zde své misto, jelikoz dokaze pracovat

s neuromuskuldrnimi a respiracnimi nemocemi, které¢ se v neonatologii ¢etné vyskytuji.

Pted¢asné narozené dit€¢ ma nedostatek zivin, minerdll a vitamint, které jsou potiebné
pro jeho postnatalni rist. Akumulace nutrientll, zejména vapniku, fosforu a vitaminu D, je
klicova pro spravny vyvoj skeletu. Ukladani fosforu a vapniku do kostni tkané se d&je prevazné
ve tfetim trimestru. Toto obdobi je také charakteristické zvySenou pohybovou aktivitou ditéte,
ktera je nemén¢ dilezitd pro zdravy vyvoj skeletu. Pohyby ditéte celi odporu d€lozni stény,
a tak dochézi k idedlnimu zatizeni kosti. Jestlize se dité narodi pfed¢asné a je posléze umisténo
do inkubatoru, je tfeba poskytnout novorozenci podminky podobné intrauterinnimu prostiedi
a zajistit dostatecny piijem Zivin.

Cilem této bakaldiské prace je shrnout poznatky o piisobeni pohybové aktivity na kost.

Dale podat informace o 1é¢b¢ osteopenie z nezralosti a moznostech uplatnéni fyzioterapie.

K vypracovani bakalatské prace byly pouzity studie z online databdzi PubMed, Google
Scholar, ScienceDirect a Medvik. Jako klicova slova byla pouzita ,,metabolic bone disease,
osteopenia of prematurity, bone adaptation a physical activity in preterm infants*. Byly také
pouzity knizni zdroje. K vypracovani této bakalatské prace bylo pouzito 87 zdroji. Z toho 59
zahrani¢nich studii, 3 ¢eské studie a 25 kniznich publikaci. Prace vychdzi z ¢lankt, které byly
publikovany v letech 1987 az 2020. Hledani odborné literatury probihalo od dubna 2019 do
kvétna 2020.

Nasledujici zdroje slouZzily jako vstupni literatura:
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1 TEORETICKY UVOD

1.1 Novorozenec

Plod se stdva novorozencem v okamziku narozeni do 28. dne Zivota. Béhem tohoto
obdobi dochézi k adaptaci novorozence na mimodélozni podminky. Béhem novorozeneckého
obdobi se mohou projevit patologie, diky nimz je v tomto obdobi nejvétsi mortalita. Jedna se
ovrozené¢ vyvojové vady, perinatalni asfyxie, infekce z porodnich cest, nasledky
intrauterinnich patologickych stavli nebo také generalizace infekce (Lebl, Provaznik

a Hejcmanova, 2003, s. 4).

Kratce po porodu se hodnoti vitalita a poporodni adaptace podle Apgar skore, které
hodnoti 5 kritérii (0-2 body), a to v 1., 5. a 10. minut¢ zivota. Posuzuje se barva ktize, srde¢ni
aktivita, dychani, svalovy tonus a reakce na podrazdéni. Za normalni skore se povazuje 8—10
bodl. Pokud novorozenec dosahne skore 0—6 poskytuje se okamzitd péce (Lebl, Provaznik

a Hejcmanova, 2003, s. 4).

Novorozence lze klasifikovat dle délky gestace, porodni hmotnosti a podle vztahu
gestaniho v€ku a porodni hmotnosti. Hmotnost urcuje, zda se jedna o novorozence s velkou
porodni vahou (<4000 g), normalni porodni vdhou (2500—4000 g), nizkou porodni vahou
(<2500 g), velmi nizkou porodni vahou (<1500 g) a extrémné nizkou porodni vahou (<1000 g)

(Lebl, Provaznik a Hejcmanova, 2003, s. 4).

Podle gesta¢niho veéku se hodnoti, zda je novorozenec donoseny (37.—42. tyden),
pfenaseny (42. tyden) nebo nedonoseny (pfed 37. tydnem). Za hranici viability novorozence se

povazuje 23.—24. tyden té¢hotenstvi (Lebl, Provaznik a Hejcmanova, 2003, s. 4).

Vztah mezi gestatnim vékem a porodni hmotnosti udéva stav tkani, zda se jedna

o novorozence hypertrofického, eutrofického nebo hypotrofického (Lebl et al., 2014, s. 11).

1.1.1 NedonoS$eni novorozenci

Hlavnimi ukazateli zralosti novorozence jsou gesta¢ni vék a hmotnost. Zralost si lze také
ovétit polohou, kterou dité zaujimd, neurologickymi a somatickymi projevy. NedonoSeny
novorozenec je porozen pied 37. tydnem téhotenstvi s vahou nizs$i nez 2500 g. Jsou casto
vystaveni vétsi mortalité a morbidité, kterd muze vést k poruchdm vyvoje. Novorozenci

porozeni mezi 22.-24. tydnem téhotenstvi jsou ohroZeni zavaznou strukturdlni a funkcéni




nezralosti vSech organi a tkani. Faktory urcujici prognézu nezralych novorozencl jsou
respiraéni onemocnéni, infekce a cerebralni morbidita (Lebl et al., 2014, s. 15, 28).
Nedonosené déti jsou pozdéji nachylnéjsi k bronchiolitiddm a pneumoniim. Déle jsou
ohroZzeny poruchami psychomotorického a neurosenzorického vyvoje. Jednd se hlavné
o détskou mozkovou obrnu, poruchy zraku, sluchu a mentalniho vyvoje (Lebl et al., 2014,

5. 28).

1.2 Prenatalni obdobi

Béhem embryogeneze se vytvaii zdklady vSech organti. V 8. tydnu je vétSina systémi jiz
vyvinuta. Toto obdobi je rozliSovano sérii kontrolovanych bunéénych déjt, které jsou zavislé
na sekvencni aktivaci a deaktivaci specifickych genti, které definuji enzymatickou aktivitu
bun¢k. Dalsi dalezitou bunéfnou aktivitou je vzorkovani, koordinovand a pfimé migrace
jednotlivych bunék nebo skupin bunck. Diky tomuto procesu jsou tkdn€ a organy umistény
v téle na spravném misté. Fetalni obdobi, zacinajici 8. tydnem, je charakterizovano kontinualni
diferenciaci a ristem. Narusté slozitost a funk¢énost struktur. Znacny je nartist hmotnosti plodu,
ktery je nejmarkantnéj$i ve 3. trimestru. Kritickym obdobim pro vznik morfologickych
abnormalit je embryondlni stadium. Malformace, které vznikaji na zakladé neobvyklého
mechanického plsobeni mohou vzniknout kdykoliv, béhem fetalniho obdobi (Walker, 1991,
s. 878).

1.2.1 Vyvoj osového skeletu

Axialni skelet se nejdiive vyviji jako nemineralizovand chrupavka kolem notochordu,
ktera se pozd¢ji preménuje v kost (Berendsen a Olsen, 2015, s. 14). Skelet pochazi
z paraaxialniho mezodermu, neurdlni liSty a mezodermu laterdlni ploténky (Sadler, 2011,
s. 143). Samotna iniciace skeletogeneze za¢ind migraci mezenchymovych bunék, které vznikly
z mezodermu, do mist budoucich kosti. Tvofi vysoce kondenzovanou bunéénou hmotu, ktera

nastifiuje tvar a velikost budoucich kosti (Berendsen a Olsen, 2015, s. 15).

Vyvoj pokracuje somitogenezi paraaxidlniho mezodermu na pocatku 3. tydne, kdy
dochazi ke zméné tvaru a adheze bunck. Nésleduje tvorba somitl, které jsou po stranach
zakladu michy. Vznikaji velmi rychle, 1 par za 3 hodiny. Na konci tietiho tydne je vytvofeno
4244 somitovych parti. Buniky somitl jsou jiz geneticky determinovany a maji moZnost

interakce s okolim. Somit piedstavuje 2 linie ze kterych se déle diferencuji sklerotomy

10



a dermomyotomy (Dylevsky, 2007, s. 76—77). Koncem 4. tydne sklerotom vytvaii mezenchym
(Sadler, 2011, s. 143). Je zakladem vSech pojivovych tkani (kosti, chrupavka, vazivo) a jeho
bunky tvofi prostorovou sit. Dale se skladd z mezibunééné hmoty, ktera se postupné méni
z amorfni na mezibunéénou hmotu pro specifickou pojivovou tkan (Vacek, 2006, s. 89).
V plochych kostech dochazi k pfimé diferenciaci mezenchymu na kostni tkan (desmogenni
osifikace). U ostatnich kosti nejprve dochazi k pteméné mezenchymu na chrupavku a pozdéji

k nahrazeni kostni tkdni (chondrogenni osifikace) (Sadler, 2011, s. 143).

1.2.2 Vyvoj koncetin

Koncetiny vznikaji z mezenchymu a ektodermalniho krytu. Vyviji se z koncetinovych
poli hrudni a panevni oblasti trupu. Koncetinové pupeny jsou patrné na ventrolateralni sténé
téla jiz ve 3. tydnu (Vacek, 2006, s. 101). Vytvaii se az kdyZ je vytvofena osa téla a mezoderm
je rozdé€len na somity. Rist koncetin je dan proliferaci mezodermu v riistové zon¢ na distalnim
konci pupenu (Sadler, 2011, s. 151). Ve vyvoji koncetin a jejich vnitinich struktur se uplatiiuje
proximodistalni gradient, proto jsou horni koncetiny vyvinuty dfive nez dolni (Vacek, 2006,

s. 102).

Druh a tvar kosti je dan expresi HOX gent, které determinuji osy, podle kterych pobiha
proliferace mezenchymu (Vacek, 2006, s. 102). Geny determinuji nejen druh a tvar kosti, ale

ijejich polohu a prostorovou orientaci (Dylevsky, 2007, s. 91).

Zaklady struktur koncetin jsou hotovy uz kolem 32. dne. Poté mezenchymové burky
zahajuji diferenciaci chrupavky. 36. den vstupuji cévy a nervy do zékladl koncetin a 44. den
dochazi k rozliSeni svalovych skupin migraci myoblasti ze somitd. Nakonec jsou oddéleny

prsty a kolem 56. dne zacind osifikace (Dylevsky, 2007, s. 90).

1.2.3 Klouby

Vyvoj kloubu je din jednak vyvojem kloubnich koncti kosti, ale i genetickou
determinaci. Tvar kloubu se vytvaii jeSté pfed vytvorenim kloubni dutiny, k samotnym
pohybim v kloubu dochazi pozdéji. Vznik tedy neni podminén funkci, ale geny. Funkce jej
vsak udrzuje (Vacek, 2006, s. 105). Svalova aktivita je ale potfebna pro kavitaci, jinak dochéazi
k dediferenciaci buné¢k na chondrocyty a ke sriistu kloubnich koncii kosti (Berendsen a Olsen,

2015, s. 17).
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Samotny vyvoj probihd nejdiive vznikem mezenchymového blastému, ktery spojuje
k sobé ptivracené konce kosti. Zfidnutim blastému dochazi k tvorb¢é zékladu kloubni dutiny
(Vacek, 2006, s. 105). Jeho buniky s mezibunéénymi Stérbinami vytvafi interzony, které jsou
kontrolnimi centry morfogeneze kloubu. V interzoné je prokazatelna vysoka koncentrace
hyaluronan syntazy. Pfi snizeni pohyblivosti vyvijejiciho se spoje dochdzi k poklesu syntézy
hyaluronanu, coz vede k fuzi artikulujicich kosti (Dylevsky, 2007, s. 122).

Kloubni dutina pak vznikd zvétSenim mezibunécnych prostor a fizenou apoptdzou
nc¢kterych bunék. (Sadler, 2011, s. 152). Kloubni pouzdro a vazy jsou diferenciovany
z okolniho mezenchymového blastému (Vacek, 2006, s. 105).

1.2.4 Vyvaoj svali

Zakladem vyvoje kosterniho svalstva je myotom, ktery je zdrojem myoblastl
(Dylevsky, 2007, s. 151). Myoblasty se déle spojuji v myotuby a splyvaji v myofibrily. Jejich
seskupeni tvoii svazky, které dohromady tvofi tkan (Bonetto a Bonewald, 2019, s. 317-318).
Pficné pruhované myofibrily, slozené z aktinu a myozinu, jsou patrné na konci 3. mésice.
Koncem 4. tydne myotomy vytvaii dvé oblasti. Ventralni ¢ast myotomu vytvaii pomoci
migrace myoblastll svaly koncetin a stény té€lni (hypaxialni svalstvo). Dorzalni ¢ast utvari
hluboké zddové svaly (epaxidlni svalstvo). Autochtonni svaly vznikaji migraci bunék
z ventrolaterdlniho okraje myotomu do koncetinového pupenu. Svaly fixujici horni koncetinu
k trupu (spinohumeralni, torakohumeralni), jsou koncetinového piivodu, ale §ifi se dal na trup,
a to z ventralni i dorzalni strany. To samé plati pro vznik svalt dolni koncetiny (Vacek, 2006,

s. 107).

Svaly jsou inervované z miSnich segmentli, které odpovidaji poloze somit (Sadler,
2011, s. 172). Inervace také odpovida rozdéleni myotomi, kde ventralni vétve misnich nervii

zasobuji hypaxialni svalstvo a dorzalni vétve svalstvo epaxialni (Dylevsky, 2007, s. 152).

1.2.5 Svalova aktivita

Svalova kontrakce ma vliv na vyvoj muskuloskeletdlnich komponent a jejich integrace
do funkéniho celku. V ptipadé muskuloskeletdlniho vyvoje, jsou exogenni sily plsobici na
Slachy a skelet generovany svalovou kontrakci. Mechanické sily jsou schopny aktivovat a fidit
bunécné procesy béhem organogeneze. Tyto sily jsou pielozeny do biochemickych signalt

pomoci mechanotransdukce (Felsenthal a Zelzer, 2017, s. 4271-4272). Jedna se o proces, kdy
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jsou mechanické stimuly konvertovany do biochemickych reakci a bunéénych odpoveédi (Hill

a Meininger, 2012, s. 1243).

Béhem vyvoje plodu, svalova kontrakce pfispiva k samotnému vyvoji skeletu a jeho
rastu. Bez ni se kosti sice vytvofi, ale jejich tvar bude abnormalni. V postnatidlnim Zivoté
dochazi k adaptaci na ménici se mechanické sily. Kosti pak piizplisobuji svlij tvar a hmotu

v zavislosti na ptsobici zatézi (Brotto a Bonewald, 2015, s. 2).

Jakmile dojde k funkénimu propojeni muskuloskeletalnich (svaly, kosti, Slachy)
a nervovych komponent je embryo schopno pohybu. K prvnim pohybiim fetu dochazi mezi 8.

a 10. tydnem gestace (Felsenthal a Zelzer, 2017, s. 4271-4272).

Tah svalt dale reguluje tlouStku kortikdlni kosti, ¢imz optimalizuje schopnost snaSet
zatizeni béhem vyvoje. (Berendsen a Olsen, 2015, s. 17). Mechanicka stimulace zlepSuje
anabolismus a celkovy metabolismus jak ve svalech, tak v kostech. Velikost a sila svalli pfimo
souvisi s kostni denzitou, obsahem mineralt v kosti a celkovym fyzickym vykonem (Bonetto

a Bonewald, 2019, s. 322).

1.3 Kost

Kosti jsou nepostradatelnou ¢asti télniho celku a plni nékolik funkei:
e tvofi oporny a ochranny systém,
e jsou mistem hematopoézy,
e rezervoarem kalcia a fosforu,
e mistem zacatku a uponu svalu,
e cnergetickym rezervoarem (Bikle a Halloran, 1999, s. 235; Dylevsky, 2009,
s. 71-72).

Je to kompaktni a metabolicky aktivni tkan, kterd prochazi kontinuélni regeneraci, coz
umoziuje skeletu funkéné se adaptovat. Samotny remodelacni proces je komplexnim
mechanizmem, ktery integruje rizné stimuly, napf.: mechanické, hormonalni, rtistové faktory
a cytokiny (Ramon, 2019, s. 1).

Udrzeni fyziologického séra kalcia a fosforu vyzaduje komplexni interakce mezi
ledvinami, gastrointestinalnim traktem a kosti. Hormony jako vitamin D a parathormon
spole¢né s hormony kontrolujici homeostazu fosforu, jsou nezbytné ke kontrole téchto interakci

(Ramon, 2019, s. 1).

13



1.3.1 Stavba

Skelet je tvrd4, odolna a zaroven dynamicka tkan, kterd diky souhfe rliznych bun¢k
odpovidé na vnéjsi a vnitini pozadavky, jako je plisobeni mechanickych sil béhem pohybu nebo
na potiebu vapniku a fosforu. Stavba kosti zavisi na jeji lokaci a funkci. Napiiklad dlouhé kosti
koncetin jsou ptevazné slozeny z kortikalni kosti, aby zajistily oporu. Pobliz riistovych plotének
a v obratlich prevlada trabekularni kost, jenz zajiStuje tlumeni a zvySuje schopnost kosti se

deformovat (DiLorgi et al., 2018, s. 5).

Lidskou kostru tvofi z 80 % kompaktni kost, ktera nese mechanické vlastnosti, a z 20 %
p

kost spongidzni, jenz je mistem latkové vymény a remodelace kosti (Dylevsky, 2009, s. 72).

Kompakta je tvoifena komplexem osteonll, které jsou stavebnimi a cirkulacnimi
jednotkami kompakty. Jeho sténu tvoii 615 trubicovitych lamel, ve stén¢ jsou vyhloubeny
komtrky, kde se nachdzi osteoblasty. Stfedem osteonu prochazi Haversiv kanalek, jimz
prochdzi krevni kapilary doprovdzené nervovymi vlakny, inervujici sténu osteonu. Toto
uspofddani umoziuje oboustrannou latkovou vyménu mezi krvi a kostnimi bunkami. Je
zajiSténa kapilarami v Haversové kanalku, kostnimi kanalky, osteoblasty a mezibunénou
kostni hmotou. Diky této komunikaci je uskute¢néna mineralizace kostni tkdn€ a transport
vapenatych a hofecnatych iontli z kompakty do krevniho ob&éhu. Zakladem pevnosti kompakty
v tahu, tlaku i ohybu je uprava kolagennich vldken v lameladch a jejich rozdilny stupen

mineralizace (Dylevsky, 2009, s. 72-73).

Fyziologickd mineralizace pfedstavuje inkorporaci minerala (vapnik, fosfor, a jiné) do
organické matrix (oteoid). Nejdiive osteoblasty vytvoii depozita osteoidil a posléze dochazi
k uklddani mineralti do nového osteoidu. Mineralizace probéhne pouze pokud uz je organicka
kostni matrix uloZena. Snizena kostni mineralizace mize poukazovat na dva dé&je. Bud’ neni
ulozeno dostatecné mnozstvi organické matrix nebo neni zaclenéno dostatené mnozstvi

mineralll do matrix (Rauch a Schoenau, 2002, s. 82; Mat¢jek et al., 2015, s. 304).

Spongidza je tvofena tramci a ploténkami, které dohromady tvofi prostorovou strukturu.
Jeji tvar je vysledkem piisobeni mechanickych sil na kost. Smér a uspotradani tramct odpovida
liniim, jenz spojuji mista nejvétsiho zatizeni kosti (Dylevsky, 2009, s. 74).

Periost je silnd vazivova blana, kterd nerovhomérné Ine k povrchu kompakty. Jedna se
o vyznamny zdroj cévniho zdsobeni kosti a osteogeneze, kterd se uplatituje pfi rastu kosti do

Sitky, remodelaci a hojeni defektu kompakty (Dylevsky, 2009, s. 74).
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Na struktuie kosti se podili aktivita osteoblastl, osteocytll, osteoklastl a Zirnych bunék.
Bunky, které tvoii kost se nazyvaji osteoblasty. Vznikaji z kmenovych bunék v kostni dfeni
a lemuji povrch kosti jako tzv. bone lining cells. Produkuji kolagen I. typu a proteoglykany,
které jsou primarni slozkou mezibunécné kostni hmoty (matrix), kterd vSak neni jesté
kalcifikovana. Jakmile osteoblasty zahdji kalcifikaci mezibunééné hmoty, vznika osteoid. Dale

tlumi aktivitu osteoklastii a mirni mechanismus kostni resorpce (Dylevsky, 2007, s. 104).

Osteoklasty jsou primarné bunky resorbujici kost a vznikly z monocyto-makrofagovych
kmenovych bunck (Takahashi, Kobayashi a Udagawa, 2020, s. 114; Brown, Kumbar
a Laurencin, 2013, s. 1196). Produkuji enzymy, které degraduji kostni kolagen (Dylevsky,
2007, s. 106).

Osteocyty jsou termindln¢ diferenciované bunky, které vznikaji z osteoblastli. Osteocyty
mezi sebou vytvaii sit’ jamek a kostnich kanalk, které slouzi k transferu Zivin a odpadnich
latek (Brown, Kumbar a Laurencin, 2013, s. 1196). Vytvareji také komunikacni sit
prostfednictvim tzv. gap junctions mezi extracelularni tekutinou a kostnimi kanalky (Dylevsky,

2007, s. 106).

1.3.2 Orsifikace

Kosti embrya jsou tvofeny hyalinni chrupavkou. Ve fetdlnim obdobi je chrupavka
nahrazovana primarni fibrilarni kosti. Ta je typickd pro své nepravidelné usporadani
kolagennich vldken. Mezi vldkny se nachazi lakuny, ve kterych jsou uloZeny osteoblasty.
Kolem patého mésice vyvoje se zacina tvofit primarni osteonovy typ kosti, ktery je kombinaci
fibrilarni kosti s lamel6znimi strukturami, které jest¢ nemaji stavbu osteonu. Az do konce
druhého roku dochazi k morfogenezi osteont. Sekundarni typ lamelarni kosti postupné
nahrazuje primarni kost a je dokoncen az ve dvanacti letech. BEhem postnatalniho vyvoje
dochazi k fadé procesli, mezi které patfi: modelace kostni tkané, remodelace, rast kosti do

délky, objemu a hmotnosti (Efthymia, 2017, s. 5).

Osteogeneze probiha skrz osifikaci vazivové (desmogenni osifikace) nebo chrupavdité
tkan¢ (enchondralni osifikace) (Efthymia, 2017, s. 5). Oba typy osifikaci zacinaji formovanim
kondenzovaného mezenchymu. Béhem enchondrélni osifikace se mezenchym diferencuje na
chrupavku a bchem desmogenni osifikace dochazi k pfeméné mezenchymu piimo na

osteoblasty (Brown, Kumbar a Laurencin, 2013, s. 1196-1197). Poté probéhne nédhrada
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chrupav¢itého nebo vazivového modelu na fibrilarni kost. Tento proces se nazyva primarni

osifikace (Allen a Burr, 2019, s. 85).

Desmogenni osifikace za¢ind z mezenchymového kondenzatu, ktery ma podobny tvar
budouci kosti. Mezenchym se za¢ne diferenciovat na osteoblasty, které zahdji osifikaci
a pfeméni se na osteocyty. Proces zacind uprostied kosti, a proto je stfed definitivni kosti
siln€j$i nez jeji okraje. Takto vznikaji kosti lebecni, dolni Celist a kli¢ni kost. Déle se timto

procesem fidi i rist diafyz dlouhych kosti do §itky (Allen a Burr, 2019, s. 85).

Enchondrélni osifikace za¢ina v primarnim osifikacnim centru, které se nachdzi v centru
diafyzy. Poté co se vyvine chrupavcity model, se periferni buniky organizuji do perichondria
(Allen a Burr, 2019, s. 85). Chrupavka zacne kalcifikovat a chondrocyty v ni hypertrofuji
adojde k jejich apoptoze. Mezenchymové kmenové bunky v periostu se diferencuji na
osteoblasty, které zacnou formovat osteoid. Zaroveil skupina bun¢k pochazejicich z periostu
napada nitro parcialné kalcifikované chrupavky a vede k vaskularizaci a inervaci vyvijejici se
kosti. Osteoblasty a osteoklasty zacnou modelovat chrupavku na lamelarni kost (Brown,
Kumbar a Laurencin, 2013, s. 1197). Diky tomuto procesu vznikaji dlouh¢ kosti, obratle, Zebra

a kosti pletenct (Dylevsky, 2009, s. 79).

rrrrr

vrwe

lokalni zménu latkové vymény. Tyto body se shoduji se zatizenim kompakty tahem periostu,
svalovych tponti a vlivem pohybu plodu (Dylevsky, 2007, s. 98—99). Sekundarni osifika¢ni
centra se objevuji po porodu, v dlouhych kostech a koresponduji s epifyzou. Béhem
adolescence a dospélosti se osifikaéni centra spojuji a davaji za vznik kompletni kosti
(Efthymia, 2017, s. 5).

Rist kosti je realizovan apozici, tj. ptikladani novotvofené tkané k tkani star$i. To vSak
vyzaduje remodelaci. Rst kosti do délky probiha z ristovych chrupavek (fyz), které jsou mezi
epifyzami a diafyzou dlouhych kosti. Na strané epifyzy je formovana chrupavka a na strané
diafyzy je chrupavka kalcifikovana, a tak roste diafyza do délky. Rlstova ploténka se sklada ze
Ctyf zO6n bunék a aktivit. Zona proliferace je mistem bunécného déleni a vzniku novych
chondrocytli. V zon¢ maturace a hypertrofie se chondrocyty zvétSuji. V zoné kalcifikace
dochazi k preméné matrix. Kapilary a ostoblasty z diafyzy penetruji do této zony a dochézi ke
kalcifikaci zbylé chrupavky (Betts et al., 2013, s. 234-235). VétSina dlouhych kosti mé

proximalni a distalni fyzu, jejichz aktivita se v pribéhu Zivota méni (Dylevsky, 2009, s. 81).
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Rist kosti do Sitky probihd pfirtistanim kosti z periostu a endostu. Pro zachovéni svého

tvaru a proporce je tfeba resorpce a remodelace kosti (Dylevsky, 2009, s. 81).

Vliv na rist kosti maji nejen genetické predispozice, ale i zevni faktory, mezi které se
fadi hormonalni, nutri¢ni a mechanické vlivy. Hlavnég tah periostu a perichodria, gravitace, tah
svalil a kloubnich pouzder zajist'uji zatizeni ristovych chrupavek. Pfi nadmérnych narocich na
fyzy v ristovém obdobi mize dojit k omezeni az zastave ristu. Naopak snizeni axialniho tlaku
(napft.: imobilizace) urychluje rist kosti. Proto je pro stimulaci ristu kosti do délky optimalni

intermitentni tlak (Dylevsky, 2009, s. 81).

1.3.3 Modelace a remodelace

Kost béhem své existence prochdzi procesy modelace a remodelace. Tyto procesy jsou
stimulovany diky ptsobicimu tahu na kostni tkan. Zvyseni ptisobiciho tahu vede k uloZeni vice
tkané, ktera pak redukuje ptisobici silu na optimalni urovenl. Snizeni tahu pak vede k resorpci
kostni tkang, ktera opét vede k obnové piivodni urovné napéti. Uroven napéti, na kterou je
kostni tkan adaptovand neni konstantni, ale lisi se lokalizaci na skeletu (Ruff, 2006,

5. 485-488).

Modelace je formovani kosti osteoblasty nebo resorpce kosti osteoklasty na daném miste.
Hlavni funkei tohoto procesu je zvysit kostni hmotu a udrzet nebo upravit tvar kosti. Modelace
se d¢je na jiz existujici kosti, neprobihd tedy béhem inicialnich fazi obou typi osifikaci. Tato
aktivita se mize objevit na periostu, endokortikalni a trabekularni kosti. Pokud lokalni tah
presahne urcity prah, pak zapo¢ne formovani nové kostni tkang. Kdyz je ale tah nedostatecny,
je stimulovana resorpce a kostni tkan je odstranovana. Pfi aktivaci modelace jsou rekrutovany
prekurzorové buriky, které se diferencuji na osteoblasty nebo osteoklasty. Jakmile jsou vhodné
buiiky aktivovany, je proces formace nebo resorpce zahdjen, dokud nedojde k normalizaci
lokalnich taht (Dylevsky, 2007, s. 103). ZvySend mechanicka zatéz tedy udrzuje stavajici
spongiozu a kortikalni kost, ale sniZzeni zatéze akceleruje ztraty zminénych ¢asti kosti, takze se
spongidza stava osteopenickou a dfefiova dutina se zvétsSuje (Frost, 1987, s. 3). K modelaci
dochazi hlavné béhem rastu. Dospéla kostra také prochazi modelaci, ale je mnohem méné

prominentni (Dylevsky, 2007, s. 103).

Tvarova prestavba kosti je trvaly a cyklicky d¢j (Dylevsky, 2007, s. 103). Dochézi
k resorpci poskozené tkan¢, kterou osteoblasty nahradi novou. K tomuto procesu vede

pohybové aktivita a riizné zranéni, ale 1 bez téchto faktort je kolem 5—10 % kostni tkan€ rocné
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remodelovano (Betts et al., 2013, s. 236). Pfestavba miiZze probihat, jak na periostu, tak i na
trabekularni, endokortikalni a intrakortikalni kosti. Findlnim produktem remodelace, je pak
osteon (Allen a Burr, 2019, s. 91-92). Prestavba mize byt ¢lenéna na cilenou a ndhodnou
remodelaci. Pii cilené remodelaci, vedou specifické signaly osteoklasty k cilené lokalité. Mezi
nejcastéji piijimané signaly, které zahajuji proces, patii apoptéza osteocytl a mikro-poskozeni
tkan¢. Nahodna piestavba reaguje na systematické zmény hladiny hormonii a umoziuje ptistup
k zasobam kalcia. Uplatiiuje se vice pti udrzovani homeostazy vapniku (Kenkre a Basset, 2017,

s. 9-10; Allen a Burr, 2019, s. 91-92).

Remodelace je rozdélena do péti tazi, dohromady se oznacuji jako remodelacni cyklus.
Faze aktivace reprezentuje nabor prekurzorovych bun¢k, které se diferencuji v plné funkéni
osteoklasty (Kenkre a Basset, 2017, s. 9). Ve fazi resorpce bone lining cells migruji, stdhnou se
z povrchu kosti a tvoii kryt nad mistem remodelace, vznika tak mikroprostfedi pro potiebné
reakce. Mineralizovana matrix, ktera je pod bone lining cells, je vystavena osteoklastlim, které
aktivné rozrusuji minerdly a rozvoliuji kolagenové fragmenty (Kular et al., 2012, s. 868; Allen
a Burr, 2019, s. 93). Bez stazeni bone lining cells z povrchu kosti, osteoklasty nejsou schopny
pfilnout ke kosti a zahdjit resorpci. Reverzni faze je charakterizovana zastavenim aktivity
osteoklastli a iniciaci kostni formace. Ve fazi formace osteoblasty tvofi osteoid, ktery je
primarné slozen z kolagenovych vlédken typu I. a slouzi jako podklad pro hydroxyapatit
(Seeman, 2019, s. 256; Allen a Burr, 2019, s. 93-95). V klidové fazi dochazi k dokonceni
remodelacniho cyklu a vysledny povrch kosti je pokryt bone lining cells. VétSina kostni tkané
se nachazi pravé v této fazi. Proces trva kolem 4—6 mésicii, od zahajeni po dobu dokoncovani
produkce matrix osteoblasty. Mineralizace matrix pokracuje dal$i mésice po samotné produkci.
Osteoklasty vétsinou resorbuji kost 3—6 tydnl. Trvani procesu mohou ovlivnit rizné nemoci

(Allen a Burr, 2019, s. 95).

Mira remodelace je velmi vysokd béhem ristu a poté pomalu klesa, dokud neni dosazeno
potiebné kostni hmoty. V dospélosti je mira zna¢n¢ variabilni v zavislosti na stafi, genetice,
fyzické aktivite, vyziveé, hormondlni rovnovaze a medikaci. U Zen se remodelace zvySuje béhem
menopauzy, diky poklesu hladiny estrogenu, ktery jinak potlacuje piestavbu, pfimym vlivem
na osteoklasty a potlacuje apoptdzu osteoklastli. Ackoli ma remodelace vyznamnou roli pii
nahradé¢ poskozené kostni tkang, jeji negativni kostni rovnovaha smétuje ke ztraté kostni hmoty.

S vékem se postupné kostni hmota snizuje (Allen a Burr, 2019, s. 96).

Vyznamny vliv na tyto procesy ma inervace kosti. Jedna se predevSim o aferentni

a sympatickd vladkna, kterd jsou pfitomna v periostu, kostni dfeni a mineralizované kosti.
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V kortikalni kosti jsou zastoupena uvnitt Haversovych kanalk (Burr, 2019, s. 22). Nervova
vladkna, kterd inervuji kost vysilaji signaly nejbliz§im osteoklastim a osteoblastim s cilem
vyprodukovat osteotropni efekt (Qiao et al., 2019, s. 6). Inervace miize ptispivat i k reakci
kostni tkan€ na mechanicky podnét, jelikoz periost a trabekularni kost jsou velmi husté
inervovany. Mista mineralizované kosti, kterd jsou vystavena nejvétSim tlakiim, disponuji

nejvetsi hustotou nervovych vldken (Chenu, 2004, s. 133).

Sympaticky systém je medidtorem mechanické zatéze plisobici na kost (Levasseur et al.,
2003, s. 515). Jeho hyperaktivita moduluje kostni resorpci iniciaci diferenciace osteoklasti
a zvySenim jejich aktivity a poc¢tu (Qiao et al., 2019, s. 5).

Remodelace a metabolismus kosti jsou upravovany signaly z centralni nervové soustavy.
Reguluje kostni hmotu kontrolou inicidlnich instrukci k efektorovym orgdnim ptes periferni
nervy (Qiao et al., 2019, s. 2). ProdlouZeni axonli sympatickych a perifernich senzorickych
vlaken k osteoblastlim a osteoklastiim je dilezité pro dynamickou nervovou regulaci kostniho

metabolismu (Togari, 2002, s. 77).

1.3.4 Funkéni adaptace

Vyvoj skeletu je fizen funkénimi pozadavky. Coz znamend, Ze pevnost kosti se mistné
zvysi pro udrzeni jeji stability (Rauch a Schoenau, 2002, s. 84). Proto je kost, také jednou
z nejvice vitdlnich a adaptabilnich tkani v lidském téle. Reaguje na mechanickou zatéz, ktera
vytvaii tlak ptisobici na danou strukturu (Robling et al., 2019, s. 203).

Signal, na ktery buiiky reaguji a pozdéji spousti mechanickou adaptaci kosti, je tah
(Robling et al., 2019, s. 203). Tah je proporcionalni zména v délce kosti, zptsobena zatézi ve
formé komprese, trakce nebo stfiznych sil (Miller, 2003, s. 11). Samotny tah zahrnuje mnoho
aspekt kromé velikosti a deformace, ma na adaptaci vliv trvani, frekvence, typ a distribuce

tahu (Robling et al., 2019, s. 203; Turner, 1998, s. 404).

Velikost tahu je jednim z hlavnich inicidtorti kostni odpovédi. Kost reaguje zmeénou
orientace tramcl, ve sméru hlavnich kompresnich a tahovych sil (Robling et al., 2019,

s. 204-205).

Rozlozeni tahu také mize indikovat, kde se formovani kosti objevi. Pokud rozlozeni tahu
napodobuje béznou zatéz, je tfeba dosahnou vyssi prahové hodnoty pro potiebnou adaptivni

odpovéd’, nez kdyZ na kost bude plisobit novy smér, ktery nezna. Kost se tedy adaptuje na
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rizné tahové situace a jeji odpoved je snadnéji generovana za riznych zatézovych podminek
nez pii zvySeném opakovani obvyklé zatéze (Robling et al., 2019, s. 205).

Doba trvani tahu referuje o celkovém poctu zatézovych cykla, které plisobi bez pieruSeni
po urcitou dobu. Kost v§ak odpovidd pouze na par cykld, pokud je velikost tahu dostatecné
velka. Jestlize na kost pisobi mnoho cykli, které¢ nedosdhnou na potiebny prah, dojde k malé
nebo zadné odpovedi kostni tkan€ (Robling et al., 2019, s. 205).

Mira tahu pojednava o ¢ase mezi odlehéenim a vyvojem maxima zatéze. Napiiklad pfi
behu, je kost vystavena vyssi mife tahu nez pfi chiizi. Tkan odpovida na intermitentni zatéz,
a ne na konstantni a statickou zatéz. Kostni tkan a jeji sila by méla byt zajisténa dynamickou

aktivitou (Robling et al., 2019, s. 205).

Osteogenni vliv ma také druh deformace (komprese, tah, stiih). VétSina kosti je zatizena
pti flexi, kterd vytvari vSechny tfi druhy deformace, ale na jinych mistech uvniti kostni
struktury. Zplsob zatizeni ur¢i misto odpovédi, kdezto velikost, mira a frekvence tahu maji
hlavni roli v rozhodnuti, zda vibec néjakd odpovéd’ vznikne. Sila pozadovana k vytvoreni
kostni deformace mize pochéazet z vnitinich nebo vnéjSich podnéti. K vnitinim fadime vlastni
aktivitu cloveka, kdy je kost ovlivnéna svalovou kontrakci a je podkladem pro reakéni
odpoveéd’. Vngjsi podnéty jsou vétSinou pieneseny mechanickymi signaly pres kiizi a mekké
tkané. Naptiklad pfi aplikaci tlaku na ktzi k prilehlé kosti (Robling et al., 2019, s. 206-207).

Kostni adaptace se tidi n€kolika pravidly. Jedno z pravidel tvrdi, Ze kost odpovida pouze
na prahové nebo podprahové stimuly. VétSinu €asu je kost v klidovém maddu, jen dokud nejsou
mechanické stimuly mimo rozsah bézné aktivity. Pokud je tedy stimul pfili§ maly, dochéazi
k redukci kostni hmoty, ale kdyZ je stimul dostatecné velky, kostni tkan odpovi produkci nové

tkan¢ namisto, aby doslo ke snizeni piisobeni tahu (Robling et al., 2019, s. 209).

Kost odpovida pouze na dynamickou zatéz (Turner, 1998, s. 399). K adaptaci nedojde,
pokud neni zatéZz periodicka. Ani vysoka mira statické zatéze nevyvold adaptacni odpoved.
Dynamickd zatéz zvySuje formovani kosti na periostu a zabrafiuje endokortikalni
a intrakortikalni ztraté. Aktivity, jenz vyzaduji vyss$i naroky organismu, jako napiiklad b¢h
a skakani maji vetsi osteogenni efekt (Robling et al., 2019, s. 210).

Periodické opakovani zatéze muze byt kratké (Turner, 1998, s. 399). Dokud je tah
dostatecné silny, je tfeba pouze par cyklu, které zabrani kostni resorpci nebo zpiisobi formovani.
Jakmile je dosazeno nadprahové hodnoty, dalsi zatézové cykly uz nemaji vliv na formovani

kosti (Robling et al., 2019, s. 211).
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1.3.5 Model mechanostatu

Mechanostat (viz obrazek 1, s. 22) predstavuje termin pro model, ktery zndzornuje, jak
mechanickd zatéz ovliviiuje jednotlivé vrstvy kosti (Robling et al., 2019, s. 211). Je to senzor
uvnitf kosti, ktery umi vyhodnotit pisobici tah a poté natidit odpovidajici reakei efektorovych
bunck (osteoblasty, osteoklasty). Funguje jako systém zpétné vazby nebo jako regulacni
systém, ktery udrzuje pevnost kosti umérné k pisobicim silam (Miller, 2003, s. 11). Ukéaze,
zdali vysledkem bude resorpce nebo modelace. Vysvétluje, jak mechanické podnéty reguluji
modelaci a remodelaci a jak se 1i$i odpoved’ jednotlivych 4 vrstev kosti na mechanické stimuly.

Teorie mechanostatu je zaloZena na Ctyfech zékladnich principech (Robling et al., 2019, s. 211).

Kostni adaptace je fizena chybou (,,error-driven‘). Coz znamena, Ze abnormalni tahy idi
strukturalni zmény (Macdonald, Burrows a McKay, 2010, s. 133). Buiiky jsou pfizpisobené na
béznou zatez, coz je ¢ini méné citlivymi vii€i rutinni zatézi (Turner, 1998, s. 399). Aby byly
stimuly zaznamenany musi dosdhnou ur€ité prahové hodnoty, které jsou v teorii mechanostatu
pojmenovany jako tzv. set points (Frost, 1987, s. 4-6). Ty jsou dale determinovany
hormonalnimi i metabolickymi vlivy, proto je nelze vnimat jako fixni hodnoty. Piikladem je
parathormon, ktery zvySuje senzitivitu osteoblastl na mechanické stimuly. Pohybuje tedy
s prahovou hranici tak, aby byla adapta¢ni odpovéd’ pravdépodobnéjsi (Robling et al., 2019,
s. 212).

,»Set points* urcuji, k jaké odpovédi dojde. Pokud je stimul nedostate¢ny, dojde k aktivaci
remodelace a odstranéni nepotiebné kostni tkan¢. Praveé prahovy stimul podnécuje remodelaci
se zachovanim rovnovazné hodnoty kostni hmoty. Tento d¢j je nejcasté;jsi, jelikoz je kost dobie
adaptovana na tyto hodnoty a nejsou vyzadovany vétsi tpravy ke zvladnuti ptisobicich taht.
Nicméné, jestlize je stimul nadprahovy dojde k modelaci. Pokud dojde k poSkozeni tkané, pak
je zahdjena prestavba ke zhojeni. Je dulezité si uvédomit, Ze jakdkoliv zména v ,,set points*
ovlivni vyslednou adaptaci. Hormony a proteiny mohou ménit bunéénou senzitivitu, coz mize

zpiisobit naruseni metabolické i hormonélni rovnovéhy, kterd pak zpisobi nevhodnou kostni

ztratu (Robling et al., 2019, s. 212).

Modelace a remodelace jsou antagonistické procesy. Pti remodelaci je kost odstraiiovana
pfevazné z endokortikalni a trabekularni ¢asti a periost zlistane nedotéen. Modelace naopak
potlacuje kostni ztraty a zahajuje novotvorbu kosti. Tento proces totiz neprobihd pomoci

resorpce a formace nema intrakortikalni efekt (Robling et al., 2019, s. 212-213).
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Formovani rtiznych vrstev kosti je kontrolovano mistnimi podminkami. Divodem je
vystaveni endokortikdlni vrstvy dieni, kterd obsahuje cytokiny a prekurzory osteoblastl
a osteoblasty samotné. Periost ma naopak inertni prekurzory osteoblastli v kambiové vrstve.
Osteoklasty musi byt doplnény z vaskularniho systému a je t€zsi je aktivovat (Robling et al.,

2019, s. 211-213).

: ; Osteoid
Q()xl_u J < B()IIL 4
stability structure Mineral
Development of Bone
CNS and nerves; Muscle force deformation
physical activity
: o R G ; Osteoblasts
Osteocyles —» | Signalling |9 ()s‘l;ocl'lsls

Nutrition
Hormones
ete

Obrazek 1 Model mechanostatu podle Frosta (pfevzato z Land a Schoenau, 2008,
s. 112).

1.3.6 Mineralni komponenty

Kostni denzita pojednava o mife anorganické slozky (vapnik a fosfat) v kosti a nejvice
informuje o jejim celkovém stavu. Mineralni komponenta se podili na pevnosti kosti, zatimco
organicka slozka je zodpovédna za jeji odolnost a tvarovou deformaci. Zmény ve slozeni matrix
maji vliv na vlastnosti kosti (Kranioti, Bonicelli a Garcia-Donas, 2019, s. 9). Tvrdost zavisi na
denzité, obsahu minerald a materialnich vlastnostech, které souvisi se strukturou, obsahem

kolagenu, schopnosti reparace i s kvalitou kosti (DiLorgi et al., 2018, s. 4).

Mineraly reguluji funk¢ni aktivitu osteoblastl a osteoklasti. Kosti, stieva a ledviny jsou
hlavnimi zdroji mineralti u dospélych. U rostouciho plodu, zajist'uje aktivni transport vapniku,
fosforu a magnesia, placenta z obc¢hu matky. Hormondlni aktivita plodu tedy jest¢ neni
uplatnéna (Karpen, 2017, s. 1).

Vapnik a fosfat jsou zasadni pro mnoho bunécnych dé&ji a kostni tkan je jejich
zasobnikem (Chinoy, Mughal a Padidela, 2019, s. 3). Vapnik zajistuje pevnost kosti. Vapenaté
ionty jsou dulezité pro enzymatické reakce, svalovou kontrakci, srdzeni krve a pienos

nervového vzruchu (Burr, 2019, s. 4). Zdravy plod potiebuje ptiblizné 150 mg/kg/den kalcia
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behem tretiho trimestru, aby doslo k normalnimu vyvoji skeletu (Kovacs, 2014, s. 1144).
Béhem porodu dochazi k preruseni davek kalcia z matcina obéhu a novorozenec tak musi zvysit
tok kalcia z kosti do extracelularniho prostoru, aby udrZelo jeho homeostazu. Po prvnich dvou
hodinach Zivota, zacne hladina kalcia klesat. PrudS$i pokles je zaznamendn u piedcasné
narozenych déti s velmi nizkou porodni vahou. Vy$si hladina mtize poskytnout plodu ochranu

proti arytmii, zachvatu a novorozenecké tetanii (Karpen, 2017, s. 2).

Fosfat ma kli¢ovou roli témét ve vSech metabolickych procesech. Je dulezitou slozkou
DNA, podili se na uvoliiovani energie, vzniku ATP a je soucasti lipidové dvojvrstvy bunéénych
membran (Karpen, 2017, s. 2-3). Je absorbovan ve stfevech a vylu¢ovan ledvinami (DiMeglio
a Imel, 2019, s. 274). Tak jako u kalcia, k nejvysSimu piisunu fosforu dochazi ve tietim
trimestru a plod potiebuje kolem 75 mg/kg/den. Hladina fosforu je poté postnatalné ovlivnéna

vyzivou, vékem, pohlavim a hormony (Karpen, 2017, s. 3).

Magnesium je distribuovano ve tkanich. Je dileZzité pro neuromuskuldrni excitabilitu a je

také kofaktorem mnoha enzymatickych reakci (Karpen, 2017, s. 3).

Mineralni homeostdzu zajiStuje komplex interakci hlavné mezi skeletem, stievy
a ledvinami. Tato souhra je koordinovana hormony, zejména parathormonem, kalcitoninem

a vitaminem D. Dale pak estrogeny a somatotropinem (DiMeglio a Imel, 2019, s. 257).

Parathormon (PTH) je esencidlni k regulaci koncentrace kalcia v krvi. PTH je
syntetizovan a vylucovan piiStitnymi télisky. Uvoliiuje vapnik adsorpci z povrchu kosti
a stimulaci osteoklastii, coz vede k resorpci kosti a zvySeni alkalické fosfatazy (ALP)
(DiMeglio a Imel, 2019, s. 269). Déle vylucuje fosfat do moci a zvysuje produkci vitaminu D.
Fetalni produkce PTH je pravdépodobné zprostfedkovana skrz kalciové receptory, které reaguji
na kalcium pfichazejici z matfina ob&hu. Postnatalni pokles kalcia spousti produkci PTH
z pristitnych télisek novorozence. Reakce PTH muze byt oslabena u ditéte, jehoz matka ma
diabetes a hypomagnezémii (Karpen, 2017, s. 4-5). Pokud u piedCasné narozené¢ho
novorozence dojde ke kalcipenii, zvySend hladina PTH vede ke kostni resorpci, kterd se
manifestuje jako osteopenie. Demineralizace skeletu vyplyvajici ze sekundarniho
hyperparathyroidismu vyrazné snizuje pevnost kosti. To vede k patologickym zlomenindm
dlouhych kosti a Zeber, a to i béhem rutinniho handlingu (Chinoy, Mughal a Padidela, 2019,
s. 3—4).

Kalcitonin je vytvafen parafolikularnimi bunkami S§titné zlazy. Snizuje hladinu

vapenatych iontl a také reguluje hladinu magnezia v plazmé. Také miZze limitovat resorpci
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kosti v tchotenstvi. Kalcitonin inhibuje aktivitu osteoklastli navazanim se na receptor
osteoklastu. Pokud je remodelace pfili§ rychld, kalcitonin potlacuje aktivitu osteoklasti. To

nasledné mize vést k hypokalcémii (DiMeglio a Imel, 2019, s. 273).

Vitamin D je dilezity pro stimulaci a formaci kostni matrix, kostni maturaci a zvySeni
absorpce kalcia z tenkého stfeva a ledvin (Gibson, Sadler a Lanham-New, 2018, s. 38). Snizuje
renalni vyluovani kalcia a fosforu a také kostni resorpci (Karpen, 2017, s. 6). Pisobi na funkci
svalli, zejména na svalovou silu (Gibson, Sadler a Lanham-New, 2018, s. 38). Vitamin D
vstupuje do téla absorpci z gastrointestinalniho traktu nebo pres produkci v kiizi jako reakce na
ultrafialové zafeni. Aby doSlo k jeho pfeméné na aktivni molekulu, musi projit dvéma
hydroxylacemi, které se d€ji v jatrech a proximalnim renalnim tubulu. Proces je regulovan PTH
a snizenim hladiny kalcia a fosforu (Karpen, 2017, s. 6). U plodu hydroxylaci zajist'uje placenta
(Ramon, 2019, s. 2). Koncentrace vitaminu D v pupecni $iiite se 1iSi podle toho, v jakém
ro¢nim obdobi je dité¢ narozeno. V zimé je jeho koncentrace az o 50 % niz$i (Namgung et al.,
1994, s. 226). Bez vitaminu D je pouze 10—15 % pfijatého kalcia absorbovano a u fosforu se
jednd o 60 %. Nedostatek vitaminu D je pomérné Casty jak u déti, tak u dospélych. Jeho
nedostatek v dospélosti miize uspiSit ¢i zhorSit osteopenii nebo osteopordzu, zpusobit
osteomaldcii, svalovou slabost a zvysit riziko fraktur. V prenatalnim obdobi a v détstvi zvySuje
riziko osteopenie, skeletdrnich deformit a zpomaleni ristu (Holick, 2007, s. 266-267).
Optimalni hladina vitaminu D miiZze pfedcasné narozené dit¢ ochranit pfed rozvojem

metabolického onemocnéni kosti (Ramoén, 2019, s. 2).

Vliv estrogenu na kost spociva ve sniZzeni remodelace a resorpce kosti se zachovanim
kostni formace (Cauley, 2014, s. 1). Estrogen zvysuje produkci osteoblasti a uvoliuje
osteoprogesterin. Potlacuje také tvorbu cytokint. Zprostiedkovava kontakt mechanického tahu
na kost. Nizkd hladina estrogenu zplisobuje ztratu mechanotransdukce a zrychluje resorpci
kosti. Déle ovliviiuje homeostazu kalcia pomoci stfev a ledvin. Jeho nedostatek také mize
narusit signalizaci vitaminu D ve stfevech (DiMeglio a Imel, 2019, s. 272). Jednim z dalSich
ucinkd na muskuloskeletalni systém je regulace svalové hmoty a jeji funkce. Estrogen ma

pozitivni efekt na svalovou regeneraci. Inhibuje zanétlivé reakce a zvySuje narist satelitnich

wvewr

Somatotropin je esenciadlni k dosazeni dospélého vzrlstu, uritého rozméru kosti
a maximalni kostni hmoty. ZvySuje proliferaci osteoblastii a také aktivitu jiz zralych kostnich

bunék, zarovein potlacuje jejich apoptdzu (DiMeglio a Imel, 2019, s. 273).
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2 METABOLICKE ONEMOCNENI KOSTI

2.1 Osteopenie z nezralosti

Jednd se o metabolick¢é onemocnéni kosti, typické sniZzenou mineralizaci kosti,
zpiisobenou nedostatkem vapniku, fosforu a spontannich pohybt ditéte. Je vysledkem snizené
tvorby kostni tkan€ nebo zvysenou kostni resorpci v déloze (Stalnaker a Poskey, 2015, s. 95).
Je to multifaktoridlni onemocnéni zahrnujici hlavné vyzivu, ale také biomechanické
a environmentalni faktory. Strukturalni podklad osteopenie spoc¢iva ve snizeném poctu tramct
a ztenceni kostniho kortexu (Land a Schoenau, 2008, s. 110). Demineralizace kosti je v rizném
rozsahu, od lehké po zavazné formy, kdy mize dochdzet ke zlomenindm béhem rutinniho

handlingu (Chinoy, Mughal a Padidela, 2019, s. 1).

Osteopenie je definovand jako snizend kostni denzita, ale zaroven neni tak nizka jako
u osteoporozy. Svétova zdravotni organizace (WHO) stanovila definici zaloZenou na bone
mineral density (BMD). Podle kritérii WHO se jedné o osteopenii, pokud je BMD mezi - 1,0 a
- 2,5 smérodatné odchylky. Osteopor6za mé BMD mensi nez - 2,5 (Karaguezel a Holick, 2011,
s. 237).

Fyziologickou adaptaci kosti na extrauterinni podminky je zvySeni kostni resorpce
(Pieltain et al., 2013, s. 181). BMD dlouhych kosti je snizena o 30 % béhem prvnich mésicti
zivota. To je vétSinou zpiisobeno rapidnim zvétSenim dutiny kostni diené€, kterd neobsahuje
kostni minerdly a menSim zatiZenim kosti, jelikoZ po porodu celi pohyby ditéte mensimu
odporu nez v déloze (Pieltain et al., 2013, s. 181; Rauch a Schoenau, 2002, s. 83). Béhem

prvnich Sesti mésicl postnatalniho Zivota, se diafyza femuru rozsiti o 50 %, ale tloustka kortexu

At birth Age 6 months
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(1) Cortical thickness 2.15 mm 2.00 mm (-8%)

(2) Cortical density 918 mg/iem? 855 mglcm? (-7%)
3) Tgtal density 845 mg/icm? 592 mglem? (-30%)
(4) Mineral content 478 mg 75.3 mg (+58%)

Obrazek 2 Postnatalni fyziologickéa adaptace kosti na
prafezu diafyzy femuru (Land a Schoenau, 2008, s. 111)
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je lehce snizena. I kdyZ celkova denzita klesa, absolutni hodnota mineralii se zvysi o 58 % (viz
obrazek 2, s. 25). Sila kosti se zvySuje, protoze dochdzi ke zménam v geometrii kosti (Land a

Schoenau, 2008, s. 111).

Novorozenci by méli byt sledovani pro osteopenii, pokud byli narozeni pied
28. gestacnim tydnem s vahou niz8i nez 1 500 g (Stalnaker a Poskey, 2015, s. 95). Metabolické
onemocnéni kosti (MBD) se objevuje u 23 % novorozenct vazicich <1500 g a u 55 %
novorozencl vazicich <1000 g, ktefi nedostali fortifikované matefské mléko s vysokym
obsahem kalcia a fosforu (Figueras-Aloy et al., 2014, s. 499). Déti narozené v terminu si
vybudovali zdsoby mineralli béhem tfetiho trimestru a po porodu maji zajistény dostatecny

pfijem mineralt pro uskutecnéni normalniho rastu a vyvoje (Land a Schoenau, 2008, s. 114).

Lécbou osteopenie je hlavné prevence. Pfi jejim zanedbani dochazi k patologické
remodelaci kosti a poruSe rustu kosti do délky (Burianova, 2012, s. C4). Cilem je postnatalné
zajistit potfebné Ziviny a pfiblizit se intrauterinnimu piibytku véhy jako u zdravého plodu
(Pieltain et al., 2013, s. 181). Obecné se déti vyléci z nizké BMD kolem druhého roku Zivota
nebo mezi 6. az 12. mésicem pii podani fortifikovaného mléka (Figueras-Aloy et al., 2014,
s. 503).

V pozdéjsim véku miizou byt pacienti nadchylnéjsi k frakturam. Osteopenie ma také vliv
na snizeni respiranich funkci a myopii z nezralosti (Burianova, 2012, s. C4). Avsak
potenciondlni dlouhodoby dusledek osteopenie z nezralosti na dosazeni maximalni kostni

hmoty nebo predikce pozdé&jsi osteopordzy neni jasné prokazan (Pieltain et al., 2013, s. 187).

2.1.1 Rizikové faktory

MBD muze byt zpisobeno nckolika nutriénimi a biomechanickymi faktory. Tim
kontributy, jenZ mohou stav kosti vyrazné ovlivnit, jsou imobilizace, prolongovana parentalni

vyziva a ur¢ité medikamenty (Ramon, 2019, s. 1-2).

Hlavni problém je nedonoSenost a s tim spojend velmi nizka porodni vdha. Béhem tietiho
trimestru dochazi z 80 % k mineralizaci skeletu. Dité, které se narodilo pfed¢asné je o mineralni
akumulaci ochuzeno. VSechny déti, které se narodily pted 27. tydnem gestace nebo je jejich
porodni vaha mensi nez 1000 g jsou vysoce ohroZeni metabolickym onemocnénim kosti.
S nizkou porodni vdhou souvisi nedostate¢nost placentarniho transportu, ktery mimo jiné,

zajiStuje 1 transport mineralti (Chinoy, Mughal a Padidela, 2019, s. 2).
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Nedostatek vapniku a fosforu v souvislosti s chybé&jicimi kostnimi zdsobami je jeSté
podporovan nedostatkem vitaminu D (Dort a Dortova, 2011, s. 174). Koncentrace vitaminu D
v plazm¢ béhem narozeni piimo souvisi s matcinou hladinou vitaminu D, roénim obdobim,
matéinym pigmentem a suplementaci vitaminu D. ZlepSuje ukladani mineralli a absorpci kalcia
a fosforu (Pieltain et al., 2013, s. 185). Nekteré studie i popsali skute¢nost, ze dostatecné
mnozstvi vitaminu D ochrani pfedCasné narozené dit€ prfed rozvinutim metabolického
onemocnéni kosti (Ramon, 2019, s. 2). Béhem tietiho trimestru je primérny nariist vapniku
100-120 mg/kg/den a fosforu 50-65 mg/kg/den. Dosdhnout téchto hodnot beéhem
extrauterinniho zivota je slozité, vzhledem k rozpustnosti mineralt (Mimouni et al., 2014,
s. 141). Krom¢ toho je obsah kalcia a fosforu v matetském mléce nedostatecny vzhledem
k potfebam nedonosence (Ramoén, 2019, s. 2). Novorozencim se tedy podéava fortifikované

matefské mléko, aby se doséhlo potfebnych hodnot (Dort a Dortova, 2011, s. 172).

Podvyziva béhem fetalniho obdobi nebo kratce po porodu mé za nasledek trvalé
ovlivnéni stavby téla, jeho fyziologii a metabolizmus. Lidé, ktefi trpeli podvyzivou béhem
prenatalniho zivota a méli nizkou porodni vahu, méli pozdéji zvyseny risk ischemické choroby
srdecni, hypertenze a diabetu. Tyto asociace jsou vysvétleny tzv. programovanim. Tento pojem
popisuje pretrvavajici zmény ve struktufe a funkci organi zptisobené vnejSimi zménami béhem
kritického obdobi vyvoje. Hlavnim dé¢jem béhem fetdlniho obdobi je bunécné déleni. Tkané
rostou béhem obdobi rychlého bunééného deleni neboli kritického obdobi. Nacasovani déleni
se 1isi podle tkani. Naptiklad ledviny prochdzi kritickym obdobim kratce pfed narozenim,
kdezto dlouhé kosti rostou béhem druhého trimestru. Hlavni adaptivni reakci na nedostatek
zivin a kysliku je zpomaleni bunéného dé¢leni, a to hlavné ve tkanich, které jsou pravé v tzv.
kritickém obdobi. Toto podvyziveni miiZze vyustit v patologii a posléze ovlivnit morbiditu
v pozd€j$im Zivoté. Hormony, podvyziva a jiné vlivy, které ovliviiuji vyvoj béhem citlivého
obdobi téhotenstvi permanentné programuji strukturu a fyziologii tkani a systémtl. Obecn¢, ¢im

v

diiv dojde k nedostate¢nému piijmu Zivin, tim pravdépodobnéjsi je trvalé ovlivnéni ristu.
Nejzranitelnéj$i jsou rostouci plody a novorozenci. Dochazi k ovlivnéni genové exprese,
snizeni poctu bunék, nerovnovaze mezi typy bun¢k a zméné uvoliiovani hormont a bunééné
senzitivité na dané hormony. Télesna vaha v détstvi je urCujicim faktorem obsahu minerala

v kostech béhem dospélosti (Javaid a Cooper, 2002, s. 351-363).

Prolongovana parentalni vyziva je dal$im rizikem, a to kvuli rozpustnosti a srazeni

minerali. Davky podobné intrauterinnim podminkam nemtize byt dosaZzeno (Ramon, 2019,
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s. 2). Snahou je co nejdiive ukoncit parentalni a zah4jit enteralni vyzivu (Dort a Dortova, 2011,

s. 171).

Mineralizace kosti je vysoce zavisla na mnozstvi mechanickych stimulti plisobicich na
kost v déloze. K nejvyssimu zatizeni kosti dochazi béhem tretiho trimestru. Mineralizace kostni
tkané se zvysuje, aby odolala plisobicim silam, tyto sily pfedstavuji pohyby rostouciho plodu
proti déloze, ktera jim klade odpor. Tvorba kostni tkan€ a jeji rlist u novorozencti je primarné
stimulovdn mechanickym zatizenim. Se zvySenim zatéze jsou osteoblasty stimulovany
k produkci kostni hmoty. Pfed¢asné narozené déti, které se narodily pfed nebo béhem tietiho
trimestru, jsou deprivovany o obdobi nejvyssi mineralizace kosti. Pokud je novorozenec
umistén do inkubétoru, sniZzena svalova aktivita inhibuje tvorbu nové kostni tkdné, favorizuje
kostni resorpci a ledviny snizuji hladinu kalcia (Ramon, 2019, s. 5). Intrauterinni pohyby plodu
béhem posledniho trimestru jsou mnohem ¢asté€js$i nez pohyby novorozence. Navic prostiedi
v déloze je unikatni a vhodné pro zatizeni muskuloskeletalniho systému diky plodové vode,
ktera umoziuje pohyby proti délozni sténé (Miller, 2003, s. 13). Proto jsou pasivni pohyby
dilezité pro zdravi kosti a pfispivaji k dostate¢né hladin¢ kalcia a fosforu. Demineralizace
skeletu béhem novorozeneckého obdobi u déti narozenych v terminu, mtze byt vysledkem
imobilizace, kterd je zplsobena neurologickymi, neuromuskularnimi nebo metabolickymi

onemocnénimi (Ramon, 2019, s. 5).

Nékteré z ¢asto indikovanych medikament zpiisobuji projevy MBD. To proto, Ze
aktivuji osteoklasty, snizuji proliferaci osteoblastli a podporuji rendlni vylucovani kalcia. Mezi
tato farmaka patii glukokortikoidy, diuretika, kofein a n€ktera antiepileptika. Glukokortikoidy
snizuji aktivitu osteoblastd a dochédzi k potladeni kostni novotvorby. Indukuji apoptdézu
osteocytll a snizuji zivotnost osteoblastli na polovinu. Efekt diuretik na kostni tkan, je nejspis
zalozen na jejich pfimém vlivu na hladinu kalcia (Ramon, 2019, s. 2—4). Kofein ma kalciuricky
a osteoklastogenni efekt. Bylo prokazéano, Zze davka kofeinu a trvani terapie siln¢ koreluji
s osteopenii z nezralosti. Kofein se pouziva k 1é¢bé apnoe u nedonosenych déti. Opacny efekt
kofeinu je evidentni u déti s niz§im gestacnim vékem, coz miize byt zplisobeno prodlouzenym
polocasem rozpadu kofeinu v téle, diky snizené¢ schopnosti ledvin eliminovat kofein.
Nedonosenci maji nezralé jaterni enzymy a nejsou schopni katabolizovat kofein, coz vede
k jeho prolongovanému plisobeni na kostni tkan (Ebtihal et al., 2018, s. 1-5). Uziti zminénych
medikamentli zptsobuje ubytek kostni tkdn€ u novorozencl bez jinych rizikovych faktort

(Ramon, 2019, s. 4).
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Koufeni béhem t¢hotenstvi souvisi s mensi porodni vahou a délkou ditéte. Byl také
demonstrovan efekt na snizeny obsah minerald v kosti (bone mineral concentration, BMC). To
bylo vysvétleno narusenou funkci placenty, kdy je snizeny priitok krve v placenté, coz ovliviiuje
okysli¢eni plodu. Navic obsazené kadmium mutze mit toxicky uc¢inek na rist skeletu v déloze

(Godfrey et al., 2001, s. 1700).

Mezi dalsi vlivy, které maji nepfiznivy efekt na zdravi skeletu patii diabetes mellitus,
hypertenze, rendlni selhani, preeklampsie, tézka podvyziva nebo extrémni nedostatek
vitaminu D. Snizené BMC je také spojovano s mat¢inou podvahou nebo nadmérnou fyzickou

aktivitou (Ramon, 2019, s. 3).

2.1.2 Diagnostika

Déti s MBD demonstruji nékolik symptomt. Obvykle jsou inicidlni naznaky
biomechanické se zvySenou hladinou ALP. Radiologické nalezy jsou zaznamendny pozdéji.
Osteopenie je radiologicky prokazatelna, pokud dojde ke ztrat¢ 30 az 40 % mineralni slozky.
Eventualné dochazi k nélezu patologickych nebo nelécenych zlomenin. Pokud jsou zlomeniny
pfitomny, mohou se manifestovat otokem, bolesti pfi handlingu, pfipadné deformitou. Typicky
se zlomeniny vyskytuji na dlouhych kostech a Zebrech. Zlomeniny Zeber byly vSak prokazany
u 7 % novorozenct s extrémné nizkou porodni véhou. Tézké MBD muze vést k respiracnim
obtizim (Chinoy, Mughal, Padidela, 2019, s. 2).

Soucasné diagnostické postupy zahrnuji vySetieni moci, krve, séra a zobrazovaci
metody (Eliakim, Litmanovitz a Nemet, 2017, s. 450—455). K primarnimu vySetfeni patfi
sérova aktivita ALP. Jednd se o glykoprotein produkovany ve svalech, jatrech, ledvinach
a stfevni sliznici, ale v novorozeneckém véku je 90 % ALP kostniho ptivodu. Jiz v prvnich
tydnech zivota dochazi k fyziologickému zvySeni aktivity ALP, a to diky rychlému ristu
a remodelaci kosti resorpci a novotvorbou. ZvySena hodnota ALP poukazuje na vyssi hodnotu
kostni aktivity, kterd ale mize signalizovat snizenou mineralizaci nebo rychly rtst. Proto pro
diagnostiku osteopenie neni ALP dostatecnym ukazatelem. DalSimi ukazateli poruchy
metabolizmu kosti jsou koncentrace kalcia a fosforu. U nedonoSenych novorozencl se
vyskytuje hypofosfatémie. Pokud je koncentrace nizs§i nez 2 mmol/l jsou povazovany za
rizikové. Koncentrace niz§i nez 1,8 mmol/l poukazuje na rachitidu, ktera ma na rozdil od
osteopenie, typicky rentgenovy obraz (viz obrazek 3, s. 33). Kombinace vySetfeni fosforu
s ALP je dostacujici k prokdzani poruchy metabolizmu kosti u ditéte. VySetfeni moci

zhodnocuje tubularni reabsorpci fosforu a informuje o zasobach a vhodném piijmu fosforu.
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Suplementace mineralli se hodnoti podle hodnot kalcia a fosforu v moc¢i. Pokud je hodnota
kalcia vys$si nez 1,2 mmol/l a zaroven vyssi nez 0,4 mmol/l u fosforu je suplementace spravna

(Burianova, 2012, s. C4).

Pro vysetfeni kostni denzity dospélé populace se v radiologii pouzivd DEXA (dual
energy X-ray absorbitometry). Urcuje celkovy obsah minerald a denzitu obratlovych tél.
Pacient je vystaven nizs§i radiaci nez u bézného rentgenového snimku. Vyhodou tohoto
vySetfeni je jeho piesnost a moznost predikce kostni mineralizace. Miize také stanovit riziko
fraktur. Jeho dostupnost je ale omezend a pro déti nevhodnd, kvili nutnosti tltumeni po dobu
vysetteni. Castéji pouzivanym je ultrazvuk, ktery pro méfeni kostni denzity vyuziva rychlost
prachodu ultrazvuku kostni tkani. ,,Broadband ultrasound attentuation* (BUA) nebo ,,speed
of sound” (SOS) piimo vyhodnocuji oslabeni zvukové viny. VysSetfuje se v oblasti tibie.
Nevyhodou tohoto vySetfeni je jeho nedostatecnd reprodukovatelnost, kterd je dana velikosti

a mistem métené oblasti (Burianova, 2012, s. C4).

2.1.3 Osteoporoza a rachitida

Pediatrickd osteopor6za je definovana pfitomnosti jedné ¢i vice kompresivnich
zlomenin obratlti, které se objevily bez vétSiho traumatu, lokalniho onemocnéni nebo
ptitomnosti nizkého BMC a bez klinicky signifikantnich zlomenin dlouhych kosti. Mezi
klinické priznaky osteoporozy patii chronicka bolest kosti, zlomeniny obratld a dlouhych kosti,
snizeni vysky a deformity. Piiblizné 40 % zlomenin obratlli jsou asymptomatické, coz
podtrhuje potfebu pro rutinni screening rizikovych pacientl (Grover a Bachrach, 2017, s. 272).

Osteopordza v détstvi je délena podle pficin na priméarni a sekundarni (Ward, Konji
a Ma, 2016, s. 2148). Primarni formy jsou relativné vzacné, neékteré z nich jsou geneticky
determinované. Sekundarni formy osteopordzy jsou ¢im dal Castéji pozorovany u chronickych
onemocnéni. V téchto ptipadech je snizena kostni hmota a zvySené riziko fraktur, nasledkem
priméarniho onemocnéni (snizena fyzicka aktivita, malabsorpce, malnutrice, zanét, hormonalni
nebo metabolickd nerovnovaha) nebo samotné 1écby (kortikosteroidy, imunosupresiva)
(Bianchi, 2007, s. 488—489). Mezi nejcastéjsi diagnozy spojené s fragilitou kosti patii zanétliva
sttevni onemocnéni, revmatologické nemoci, malignity, transplantace, détska mozkova obrna,

Duchennova svalova dystrofie, cysticka fibréza a anorexie (Grover a Bachrach, 2017, s 271).

Glukokortikoidy snizuji funkénost a Zivotnost osteoblastil 1 osteocytli. Naopak zvysuji

zivotnost osteoklastll a naruSuji tak rovnovdhu mezi kostni resorpci a formaci. Zanétlivé
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cytokiny maji podobny ucinek jako glukokortikoidy. Pacienti trpici zanétlivym onemocnénim
jako Crohnova choroba nebo revmatologické onemocnéni, maji ubytek kortikalni kosti a BMD

(Grover a Bachrach, 2017, s 273).

Duchennova svalova dystrofie je progresivni zanétlivé a degenerujici onemocnéni.
Fragilita kosti je zpiisobena glukokortikoidy spolu s chronickym zdnétem a sniZzenou mobilitou

(Grover a Bachrach, 2017, s. 275).

Fraktury obratlli, kycelnich kloubti nebo dlouhych kosti mohou byt také ptiznaky akutni
lymfoblastické leukémie. Cytokiny uvolnéné z nadorovych bun€k zptisobuji zvysenou resorpci
kostni tkan¢ (Grover a Bachrach, 2017, s 274).

Primérni osteoporézy zahrnuji idiopatickou juvenilni osteoporézu, kterd je
charakterizovana opakovanymi frakturami, zahrnujici kompresivni zlomeniny obratld. Jedna se
o doc¢asnou nemoc, ktera se spontdnn¢ upravi po puberté. V zdvaznych ptipadech mize skoncit

deformitami a funkénimi poruchami (Bianchi, 2007, s. 488—489).

Dal$im onemocnénim je osteogenesis imperfekta. Jednd se o dédicné onemocnéni
pojivové tkanég, které se projevuje kiehkosti kosti a zZlomeninami dlouhych kosti. Mezi dalsi
symptomy patii modré skléry, kostni deformity, lomivost zubl a ztrata sluchu. Cetnost
zlomenin se vSak vyrazné snizuje v adolescenci (Dungl, 2014, s. 226). Vnitini defekt kostni
tkang je obvykle genetického nebo idiopatického piivodu. Nejfrekventovanéjsi je mutace genu,
ktery koduje kolagenovy protein nebo proteiny, jez jsou zodpovédné za sestaveni kolagenu
(Ramon, 2019, s. 2). Vic nez 90 % pacientl ma defekt tvorby kolagenu typu I (Dungl, 2014,

s. 226). Jeji prevalence je 6—7/100000 novorozencti (Ramon, 2019, s. 2).

V soucasnosti se rozliSuji Ctyfi kategorie. Kategorie kongenita zahrnuje déti, které se
narodily se zlomeninami vzniklymi v dé€loze nebo pii porodu. Kategorie tarda zahrnuje déti,
jejichz zlomeniny vznikly po porodu.

e Kongenita A popisuje déti se zkracenymi koncetinami, které jsou deformovany
mnohocetnymi zlomeninami. Jsou pfitomné i zlomeniny hrudniho koSe a lebky. Tento
stav neni slucitelny se zivotem.

e Kongenita B zahrnuje déti s mén¢ zavaznymi zlomeninami. Nejsou pfitomné zlomeniny
hrudniku a dlouhé kosti maji zachovany normalni tvar a tubulizaci. Déti jsou vSak
vyrazné postizené a dvé tietiny se pohybuji na voziku.

e Tarda A. Do této kategorie patii déti, u kterych vznikaji zZlomeniny po porodu do zacatku

chiize. 2/3 jsou schopny chtize a 1/3 potiebuje vozik.
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e Tarda B charakterizuje déti, jejichz zlomeniny vznikaji po tom, co se nauci chodit.

Nadale jsou schopny chiize (Dungl, 2014, s. 226).

Rachitida pojedndva o nedostate¢né mineralizaci osteoidll v ristové ploténce (DiMigelio
aImel, 2019, s. 270). Je vysledkem defektni enchondralni mineralizace ristové ploténky.
Pokud neni enchondrélni osteoid pln€¢ mineralizovan, konce dlouhych kosti se deformuji (Root

a Diamond, 2008, s. 723).

vvvvvvvv

davkou kalcia a vitaminu D. Nicméné& pacienti v suplementaci musi pokracovat, aby zabranili
opakovanému deficitu vitaminu D. Vzicnéjsi formy rachitidy se mohou objevit kvili
abnormalitdm v metabolizmu fosforu, kalcia nebo diky mutaci, kterd ovliviiuje metabolizmus
vitaminu D (DiMigelio a Imel, 2019, s. 270). Vitamin D rezistentni rachitida zahrnuje skupinu
onemocnéni, pfi které nestaci normalni pfijem vitaminu D k dosazeni mineralizace osteoidu.
Jeji terapie je zaloZena na podéavani vysokych davek fosforu a vitaminu D nebo terapii ristovym
hormonem. Nadéle dochézi k chirurgickym korekcim vzniklych deformit (Dungl, 2014, s. 317—
319).

Dale se rozliSuji dvé formy rachitidy. Kalcipenicka rachitida vznika pti nedostatku kalcia
nebo vitaminu D. Oboji vylstuje ve snizené vstiebavani véapniku ze stfeva. Fosfopenicka
rachitida vznika pfi nedostatku fosfat a zvysené ztraté fosfati ledvinami (Dungl, 2014, s. 317—
319).

Déti jsou apatické, spavé, bledé, neklidné, bez chuti k jidlu a maji zvétSené btisko. Sezeni
a chlize jsou opozdény. Mezi dalsi pfiznaky patii deformity skeletu (viz obrazek 3, s. 33),
pozdni uzavieni fontanel, opozdéné profezani zubi se Spatnou sklovinou se sklonem ke kaziim,
skolioza, prominence ¢elnich hrboll a parietalnich kosti, vklesla Harrisonova ryha, rachiticky

rizenec, vardzni deformity koncetin (Dungl, 2014, s. 317-319; Root a Diamond, 2008, s. 273).

Lécba spocivd v podavani vitaminu D (500-1000 IU/den) po dobu 6-10 tydni
a ozafovani horskym sluncem. Deformity se posléze upravi, nebo pozdé€ji dochézi

k ortopedické intervenci (Dungl, 2014, s. 317-319).
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Obrazek 3 RTG zapésti s nepravidelnou hranici ristové
chrupavky a deformovanou metafyzou jako znamka rachitidy
(Matéjek, Navratilova, Kokstein a Palicka, 2015, s. 304).

2.2 Fyzioterapie

Tradi¢ni intervence se soustfedi na suplementaci kalcia, fosforu a vitaminu D. Doplnéni
téchto mineralt by mélo ¢aste¢né odpovidat pfijmu v déloze (Pieltain et al., 2013, s. 181; Dort

a Dortova, 2011, s. 171).

Samotné dopliiovani nutrienti neni dostatecné pro prevenci a 1écbu osteopenie. Proto jsou
tyto postupy doplnény o fyzioterapii, kterd se snazi suplovat ditéti pohyby, které probihaji ve
tietim trimestru téhotenstvi. Pro vétsi zatizeni kosti pfedCasné narozenych déti se vyuziva
terapeutické polohovani, které umoznuje ditéti pohyby proti pruznému odporu. Aplikuji se
pasivni pohyby, lehka aproximace do kloubii a odpor proti flexi a extenzi. Jiné studie ptidavaji
taktilni stimulaci ve form¢ masazi. Pozdé&ji matka pokracuje s ditétem ve cviceni sama
(Stalnaker a Poskey, 2015, s. 96).

Vysledky studii zabyvajici se aplikaci fyzické aktivity u predcasné narozenych déti
ukdzaly znac¢né zlepSeni kvality kosti oproti standardni oSetfovatelské péci vychazejici pouze
ze suplementace nutrientd (Stalnaker a Poskey, 2015, s. 96). Denni fyzioterapie, trvajici od 5
do 15 minut provadénd po dobu 3 az 8 tydnl béhem hospitalizace mtize pomoci zvysit hmotnost
a délku t€la novorozence a zaroven podpofit mineralizaci kosti (Schulzke et al., 2014, s. 11).
Mechanicka zatéz zvysuje tlak piisobici na klouby, stimuluje mineralizaci a podporuje kaskadu
bunécnych déja, které zahrnuji elevaci intracelularni hladiny kalcia, zvySeni exprese rtistovych

faktort a produkce kostni matrix. Mechanicky tah plisobici na kosti a klouby stimuluje aktivitu
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osteoblastil, které podnécuji tvorbu kostni tkdn¢ a ukladani minerdlii. Diky fyzioterapii je
inicidlni nerovnovaha mezi tvorbou kostni tkan¢ a resorpci zmirnéna (Vignochi et al., 2012,

s. 574-577; Moyer-Mileur, Brunstetter a Chan, 2008, s. 432).

Fyzioterapie v§ak nemusi byt vhodna pro novorozence s nizkym piijmem zivin. BMD
souvisi s pijmem kalcia. Déti, které mély nizky piijem kalcia a podstoupili fyzioterapii, mély
nakonec mensi BMD. Denni fyzioterapie mlze zvysit kostni hmotu, pokud novorozenec
dostava doporucené davky nutrientli (Moyer-Mileur et al., 2000, s. 1091). Fyzioterapeutické
programy u piedcasn¢ narozenych déti mohou mit i negativni efekt, jako vznik fraktur. Mohou
zvysit riziko ¢i zadvaznost komplikaci zptisobené pfed¢asnym narozenim (apnoe, bradykardie)
(Schulzke et al., 2014, s. 3). Od konce minulého stoleti Cetnost fraktur klesa a jejich vyskyt je
obvykly kolem 10.-12. tydne zivota (Matéjek et al., 2015, s. 306). Incidence fraktur u
novorozencl s velmi nizkou porodni véhou je od 2 az 10 % (Stalnaker a Poskey, 2015, s. 95).
Pokud se jednd o novorozence s extrémné nizkou porodni véhou riziko fraktur se pohybuje

kolem 12,2 % (Matéjek et al., 2015, s. 306).

2.2.1 Polohovani

Béhem druhé poloviny téhotenstvi, plod prochézi znaénym neurologickym vyvojem.
Zacina se objevovat flexe v koncetinach, stfedni poloha v kloubech a dochézi k piipravé na
extrauterinni zivot (Painter, Lewis a Hamilton, 2019, s. 236). Ve tfetim trimestru jsou pak
idedlni podminky pro flektovanou polohu (horni a dolni koncetiny jsou flektované a trup je
tlacen doptedu), kdy je dite¢ ohrani¢eno délohou. Dochazi k rychlému ristu mozkové tkané
a orientaci téla ditéte do stfedni cary. Polohovani do fyziologické flexe (flexe ramen, kycli,
kolen, protrakce lopatek, retroverze panve) je idealni pozice pro novorozence, jelikoz poskytuje
spravné symetrické postaveni kloubtli a podporuje neuromuskulérni vyvoj (Madlinger-Lewis et

al., 2014, s. 491).

Muskuloskeletalni systém ditéte je zodpovédny za polohu a pohyby, které dité predvadi,
stejn¢ jako postura, piispivaji k tvarovani patete, kloubti a hlavy. Nezralost miize vést
k adaptacnim obtizim a opozdéni neuromotorického vyvoje (Santos et al., 2017, s. 647).
PiedCasn€é narozené¢ déti nemaji dostatecny svalovy tonus a silu, a tak Casto ziistavaji
v extendované pozici. Extenze muze ovlivnit ziskdvani motorickych dovednosti, branit
samoregulaci a narusit krmeni (Madlinger-Lewis et al., 2014, s. 491). Zjistilo se, Ze predCasné

narozené déti prokazovaly vétsi extenzi trupu, kterd zasahovala do drZeni téla pfi sezeni a
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zna¢n¢ ovlivnila mobilitu, nasledné zpusobila asymetrii a snizila funkci ruky (Samsom a

Degroot, 2000, s. 111-112).

Polohovani poskytuje novorozenci podminky podobné v déloze, napomaha ditéti udrzet
flektovanou a symetrickou polohu. Poskytuje zdbranu koncetinam tak, aby zlstaly flektované
a ve stfednim postaveni, zabrafiuje tedy prolongované extenzi v koncetindch. Zaroven
poskytuje moznost pohybu, ktery je potfebny pro dalsi vyvoj (Painter, Lewis a Hamilton, 2019,
s. 236-237).

Dit¢ by mélo byt béhem dne polohovdno do riznych poloh, aby se piedeslo
prolezenindm a posturdlnim deformitdm. Cilem je podpora respirace a relaxace ditéte. Stiidat
polohy je doporuceno kazdé ctyti hodiny nebo podle potieb novorozence. Zména poloh
ovliviiuje motoricky vyvoj stimulaci svall a kloubti. Pozornost by méla byt kladena na udrzeni
spravné postury a pohybii tak, aby se podpoftil skeletarni vyvoj. Je tfeba také poskytnout taktilni
a vizualni stimulaci (Santos et al., 2017, s. 648).

Mezi tradi¢ni polohovaci pomiticky patii zavinovacky, hnizda a polohovaci polStare
umisténé kolem téla novorozence, pro facilitaci a udrZeni flexe a stfedniho postaveni koncetin.
Podporuji posturdlni vyvoj, pohyby pies stfedni ¢aru a snizuji vyskyt prudkych pohybt
(Madlinger-Lewis et al., 2014, s. 491). Ohraniceni je dulezité pro uklidnéni, senzorické vjemy

a vyvoj motorické kontroly (Kitana, 2017, s. 183).

Déti se polohuji do supinace, pronace a na bok. Kombinovani téchto poloh zlepSuje
postaveni kycCli, snizuje posturdlni abnormality a opozdéni vyvoje (Picheansathian,
Woragidpoonpol a Baosoung, 2007, s. 256). Supinacni poloha je pro dité narocna kviili pisobici
gravitaci, a tlaci dit¢ do extenze kréni patefe a trupu, retrakce lopatek, anteverze panve, vnéjsi
rotace a abdukce ky¢li. V této pozici by méla byt hlava v linii s trupem a ve stfedové ¢are pro
spravné tvarovani hlavy. Je tfeba zabranit retrakci ramen a dovolit pohyb rukou k hrudniku
nebo rtim. Dolni koncéetiny by mély sméfovat do flexe. Je vhodné omezeni nadmérné zevni
rotace a abdukce v kyc€elnich kloubech. V supinaci by mély déti spat (Kitana, 2017, s. 183—
184).

Poloha v pronaci zlepSuje saturaci a synchronizaci dychacich pohybl. Snizuje
gastroezofagealni reflux a cetnost apnoe (Picheansathian, Woragidpoonpol a Baosoung, 2007,
s. 255). Je ale spojovana se syndromem nahlého imrti kojence, a proto se nedoporucuje, aby
dité v této pozici spalo. Spravna poloha by méla podpofit retroverzi panve a flexi v kycelnich
kloubech. Je tfeba kazdou hodinu zménit polohu hlavy na druhou stranu a podlozit z boku

koncetiny, aby nedoslo k nadmérné abdukcei v kycelnich kloubech. Hypotonické déti by mély
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mit vypodlozeny hrudnik, coZ umozni protrakci ramen a pfirozenou pozici kréni patete (Kitana,
2017, s. 184; Santos et al., 2017, s. 650).

Poloha na boku podporuje symetrii a centrované postaveni trupu a koncetin. Snizuje
narocnost dychacich pohybt, jelikoZ je branice v antigravitatnim postaveni. Je tfeba ditéti
podlozit zada, nastavit trup a kréni patet a dovolit kontakt rukou ve stfedni care (Kitana, 2017,
s. 184-185). Trup je v lehké flexi, hlava ve stfedni Cafe, je tfeba vypodloZzit prostor mezi
dolnimi koncetinami pro zachovani neutralni pozice, horni koncetiny se nechavaji volné, aby

doséhly k ustim (Santos et al., 2017, s. 650).

Polohovéani pfispiva k udrzeni neuromuskularnich a osteoartikuldrnich funkci, a takeé
k rozvoji spontanni motorické aktivity (Santos et al., 2017, s. 653). Umoziuje ditéti pohyb proti
pruznému odporu, ktery je jednim z faktori podporujici zatizeni kosti béhem postnatalniho
obdobi (Stalnaker a Poskey, 2015, s. 96). Cilem je minimalizovat efekt imobilizace a podpofit
optimalni vyvoj pfedcasné¢ narozenych déti. Dale podpofit centraci kloubl a facilitovat
antigravita¢ni pohyby koncetin (Kitana, 2017, s. 183). Podporuje flexi, prevenci oplosténi hlavy
a zevni rotace kycli a zabranuje asymetrické postufe a pohybtim (Madlinger-Lewis et al., 2014,
s. 495). Vysledkem jsou koordinované symetrické pohyby ditéte, zlepSeni svalového tonu a

flektovaného postaveni koncetin i trupu (Painter, Lewis a Hamilton, 2019, s. 238).

2.2.2 Pasivni pohyby

Pasivni pohyb v obecném smyslu je vykonavén terapeutem béhem relaxace svalstva
pacienta. Pohyby se provadi pouze do pocitu bolesti. Cilem je udrzet kloubni pohyblivost,
stimulovat proprioceptory a zabranit vzniku kontraktur. Uchop terapeuta musi byt mékky, ale
pevny pro spravné podepieni segmentu. NedrZi se za svalové biisko a ichop nesmi byt pres dva

klouby. Pohyb se provadi pomalu, v celém rozsahu (Haladova, 2007, s. 29-31).

Pasivni pohyby zplsobuji mechanickou stimulaci, kterd je prosp&$na pro silu kosti
a metabolizmus u piedcasné narozenych déti a hraje také diilezitou roli pfi vyvoji kosti béhem
novorozeneckého obdobi. Cvieni muze zvysit tlak plsobici na klouby a tah svall, coz vede
ke zvySené¢ mechanické zatézi na kost a stimulaci proprioceptorti. Dochdzi také ke zvySeni
hladiny leptinu, rastového faktoru a podpofe kostni mineralizace (Litmanovitz et al., 2006,
s. 39—-42). Pasivni cviCeni je asociovano se zna¢nym snizenim kostni resorpce a zpiisobuje
zmény v remodelaci kosti v rozmezi od 2040 % (Nemet et al., 2002, s. 84). Tato intervence je

diilezita pro zdravi skeletu, protoZe prolongovana hospitalizace na jednotce intenzivni péce bez

36



senzorickych a mechanickych stimulli miize zptsobit demineralizaci kostni tkdn¢ a zmény ve
vyvoji kosti. To mizZe nasledné vyustit ve snizeni rychlosti ristu a pravdépodobné vést k
vyskytu skolidzy, varézniho nebo valgézniho postaveni koncetin a kraniadlnich deformit

(Vignochi, Miura a Canani, 2008, s. 624).

Vétsina cvicebnich jednotek se fidi podle protokolu Moyer-Mileur. Zahrnuje pasivni
pohyby s jemnou aproximaci kloubt, flexi a extenzi proti odporu. Extenze i flexe byly
provadény pétkrat na zapéstich, loktech, ramenou, kotnicich, kolenou a kyclich. Cviceni
probihalo 5—-15 minut, pétkrat do tydne po dobu 48 tydnti stejnym terapeutem (Litmanovitz et
al., 2006, s. 40).

Ptevazna cast cvicebnich jednotek zacind od 2. az 5. tydne Zivota nebo jakmile jsou
novorozenci stabilizovani (Eliakim, Litmanovitz a Nemet, 2017, s. 450-455). Ty, kter¢ zacaly
s pasivnimi pohyby b&éhem prvniho tydne Zivota, zjistily, Ze novorozenci, u kterych byla
poskytnuta fyzioterapie, se prokézala stabilni SOS kosti (viz s. 30), pficemz u kontrolni skupiny
doslo k vyraznému poklesu. Efekt cviceni byl znatelny dalsi Ctyfi tydny po intervenci, kterd
trvala 4 tydny (Litmanovitz et al., 2006, s. 39; Litmanovitz et al., 2007, s. 15). Pokud byla
provadéna po dobu 8 tydnt, nejmarkantnéj$i zmény byly znatelné pouze béhem prvnich 4 tydnt
(Litmanovitz et al., 2007, s. 15). Litmanovitz et al. (2016, s. 239) provadé¢li pasivni pohyby 2x
denné a jejich vysledky ukazaly vyraznéjsi utlum v poklesu SOS nez pfi jedné intervenci za
den. Nedoslo vSak k zadné vyrazné zméné v hodnotach, které popisuji remodelaci kosti
(Litmanovitz et al., 2016, s. 239). Vysledky ale naznacuji, Ze Casné cviceni mlze piedejit
rozvoji osteopenie z nezralosti (Chen et al., 2010, s. 657). Nebyl prokazan vliv na piiristek

télesné hmotnosti (Litmanovitz et al., 2016, s. 241).

Pokud byla intervence zahdjena od 2. az 5. tydne postnatalniho Zivota, doslo
k vyrazngjSimu ptibytku véhy, zvySeni BMD, BMC a snizeni kostni resorpce (Eliakim,
Litmanovitz a Nemet, 2017, s. 450—455; Vignochi, Miura a Canani, 2008, s. 629; Nemet et al.,
2002, s 84). Prirtistek télesné hmotnosti koreluje s pfirtistkem svalové hmoty, ale ne tukové
tkané. Coz poukazuje na to, Ze faktor ovliviiujici vétsi piibytek vahy souvisi s kostni a svalovou
hmotou (Vignochi, Miura a Canani, 2008, s. 630). Navzdory stejnému piijmu Zivin, skupina,
kterd podstoupila fyzioterapeutickou intervenci, méla vyssi hodnoty BMC a vétsi priristek
télesné hmotnosti (Moyer-Mileur et al., 2000, s. 1088; Vignochi et al., 2012, s. 577). Dalsi
studie se zabyvala efektem fyzické aktivity na hladinu leptinu a inzulinu podobnym rastovych
faktorii (IGF-I), coz je anabolicky rastovy faktor, ktery koreluje s ristem plodu a zvysuje reakci

na fyzickou odpoveéd’ u déti i dospelych. Vysledkem intervence byl piibytek na vaze a zvySena
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hladina cirkulujiciho leptinu. Hladina leptinu souvisela se zménou télesné hmotnosti (Eliakim

et al., 2002, s. 550-553).

Jestlize intervence probihala 15 minut denné po dobu ¢tyt tydnt, doslo k vyraznéjSimu
zvySeni pfirtstku vahy, délky téla, BMC a BMD nez pfi 5 az 10minutovém cviceni za den
(Vignochi et al., 2012, s. 577). Ze studii vypliva, Ze nacasovani a doba cviceni ovliviiuje
vysledny efekt. Proto je tfeba stanovit do budoucna optimalni rezim (Eliakim, Litmanovitz a

Nemet, 2017, s. 450-455).

Dalsi pouzivanou metodou je senzomotorickd stimulace. Je charakterizovanad jako
poskytovani vyvojové vhodnych senzorickych vjemi, které zahrnuji oralni, taktilni,
kinestetické, vestibularni, sluchové a zrakové stimuly. Cilem je udrzet a facilitovat vyvoj
zakladnich dovednosti a predejit ptisobeni nevhodného prostiedi (Dieter a Emory, 1997, s. 282).
Senzomotoricka stimulace je zalozena na konceptu, ktery tvrdi, Ze vyvoj mozku je primarné
regulovan geny, ale je také ovlivilovan zevnimi podnéty skrze smysly. Stimulace mize pomoci
vytvofit nervové spoje a vést ke spravnému vyvoji (Kandel et al., 2013, s. 42). Musi vSak
odpovidat vyvoji a potfebdm novorozence. Taktilni a kinetickd stimulace je provadéna
hlazenim hlavy, krku, koncetin a hrudniku spolecné s pasivnimi pohyby koncetin. Napoméaha
prospivani, zvySeni motorické aktivity a zleps$it neurobehavioralni uspotradani (Fucile a Gisel,

2010, s. 360).

2.2.3 Vojtova metoda

Jedna se o diagnostickou a terapeutickou metodu, ktera vychazi z reflexni lokomoce
(pohyb vpted). Vyuziva ptesné ur¢ené podnéty v riznych polohéch, které navodi nevédomé
motorické reakce trupu a koncetin (Kolaf, 2009, s. 266). Reflex oznacuje d¢j, pii kterém lze
specifickym podnétem vyvolat motorickou odpovéd’ (Vojta a Peters, 2010, s. 3). Reflexni
lokomoce poskytuje prilezitost aktivovat centrdlni nervovy systém a opét obnovit vrozené
fyziologické pohybové vzory. ,,Profesor Vojta vychdzel z predstavy, ze zdkladni hybné vzory
pohybu jsou programovany geneticky v CNS kazdého jedince* (Kolat, 2009, s. 266). Pohybové
vzory slouzi jako nadstavba pro vzpiimeni a lokomoci (Kolét, 2009, s. 266). Vzory reflexni
lokomoce zahajuji svalovou aktivitu, kterd zptisobuje pohyb vied ve zkiizeném vzoru chiize

(Vojta a Peters, 2010, s. 18).

Zakladem terapie je znalost vyvojové kineziologie. Hodnoti se jednotlivé vyvojové

etapy, a to nejen v jejich konecné fazi, ale také samotny pribéh ziskavani jednotlivych
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dovednosti a jaké svaly se béhem pohybt zapojuji. Pro lokomoci jsou diilezité tfi komponenty:
vzpiimeni trupu proti gravitaci, piislusné fazicka hybnost a automatické fizeni téla. Vojtovou
metodou lze ovlivnit geneticky kddovany pohybovy program piesnou stimulaci z periferie
a vyvolat urcitou motorickou reakci. V definovanych vychozich polohdch a jasn¢ danych
oblastech téla se manualné aplikuje tlak na tzv. spoustové zony, které slouzi k vyvolani
lokomoc¢nich pohybt (Kolat, 2009, s. 266). K vyprovokovani pohybu slouzi 10 zén, které se
nachdzi na trupu a koncetinach (Karch a Hainemann, 2018, s. 156). Automatické pohyby jsou

oznaceny jako reflexni plazeni a otaceni (Kolaf, 2009, s. 266).

Reflexni lokomoce je aktivovana skrze tfi polohy: vleZe na bfiSe, na zddech a vklece
s maximalni flexi kolennich a kycelnich kloubi, kdy jsou nohy ptes okraj stolu. K vyvolani
pohybové reakce se pouziva:
e presné uhlové nastaveni trupu a koncetin,
e staticky a dynamicky tlak v kloubu,
e spousStové zony na trupu a koncetinach,
e odpor kladeny proti vznikajicim pohybim (Kolat, 2009, s. 266).

Odpor, kladeny terapeutem, je dilezity pro omezeni aktivnich pohybti a pro vygenerovani
izometrické svalové aktivity. Stimulace kazd¢ z 10 zon poté vede k aktivaci svala celého téla.
Dochazi k vyvolani komplexni a koordinované izometrické svalové reakce, ktera ptispiva ke
zvySeni svalové sily (Karch a Hainemann, 2018, s. 157).

Vojtova metoda mé pozitivni vliv na dychdni, dysartrii, stereognozii, hemianopsii,
strabismus a také na vegetativni reakce. Svalova funkce je rovnéz zavisla na stavu skeletu,
vaziva a pojivové tkané. Diky cviceni, ve kterém dochézi k pfesunim véhy téla dochazi
k zatizeni koncetin, a to plisobi jako formativni ristova stimulace (Vojta a Peters, 2010, s. 20).
Ve vztahu k osteopenii byla Vojtova metoda pouzita pro porovnani efektivity s terapii
pasivnimi pohyby koncetin. Vyznamné rozdily v ucinnosti intervenci nebyly statisticky
prokézany, jelikoz se studie zii¢astnilo 46 novorozencti a 17 z nich podstoupilo reflexni terapii.
Avsak vysledné hodnoty déti, které podstoupily Vojtovu metodu, mély tendence k dosazeni

lepsich vysledki (Ferrero, Fernandez Rego a Arneas, 2018).

Vojtova metoda je indikovana u onemocnéni CNS (infantilni cerebralni paréza,
degenerativni neurologické onemocnéni, po traumatech mozku a michy), pfi poSkozeni
perifernich nervii a ortopedickych poruch (skoliéza, pes equinovarus, dysplazie kycelniho

kloubu) (Kolaft, 2009, s. 272).
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Zavér

Osteopenie z nezralosti je ast&jsi u déti s extrémné nizkou porodni hmotnosti nez u déti
s vy$sim vahovym ptibytkem. V téz§ich formach mize dochéazet ke zlomenindm dlouhych kosti
a zeber. Toto téma se vSak stdvd mnohem aktualnéjSim, jelikoZ neonatologické péce je schopna

zachranit déti s ¢im dal tim mens$i porodni hmotnosti. To vSak nese riziko télesnych ¢i

mentélnich postiZzeni a onemocnéni, se kterymi se ¢lovek nasledné 1&¢i cely zivot.

Pied¢asné narozené dité pfichazi o obdobi nejvétsi kostni mineralizace, které se odehrava
ve tfetim trimestru. Zaroven v tomto obdobi dochazi k nejvétsimu zatizeni kosti, protoze plod
svymi pohyby tla¢i proti déloze (Chinoy, Mughal, Padidela, 2019, s. 1). Stoupa tedy kostni
mineralizace, aby se kost adaptovala na plsobici sily. Kost se adaptuje na piisobici silu pomoci
remodelace. Pokud je ptisobici tah na kost nadprahovy, dochazi k tvorbé nové kostni tkan€, aby
se normalizovalo pisobeni tahu na béznou hladinu. Jakmile je tah podprahovy, dojde k resorpci
kostni tkdné€ (Ruff, 2006, s. 485-488). Pokud je novorozenec dlouhodobé umistén v inkubétoru
a nedostava se mu dostatek mechanickych stimuld, dojde pravé k resorpci kostni tkang. Jestlize
jsou ditéti podavana urcitd farmaka (glukokortikoidy, diuretika, kofein) pro 1é¢bu dalSich
nemoci, sekundarné tyto léky zptsobuji resorpci kostni tkané (Ramon, 2019, s. 2). Diky
dostatecné vyzivé je hladina BMD déti narozenych s velmi nizkou porodni vahou, dorovnana
do Sesti mésicii. AvSak osteopenie miize negativné ovlivnit rist ditéte a ovlivnit jeho definitivni

vysku v dospélosti (Stalnaker a Poskey, 2015, s. 95-96).

Lécba a prevence se soustfed’uji na adekvatni piijem zivin. Pouzité studie ale prokazaly,
ze fyzioterapie zde ma své nezastupitelné misto, jelikoz dokazala podpoftit mineralizaci kostni
tkan¢ pomoci pasivnich pohybi, polohovani a dalSich intervenci. Je diilezité ditéti poskytnout
podminky podobné intrauterinnimu prostiedi a podpofit tak jeho vyvoj (Stalnaker a Poskey,
2015, s. 95-96). Pti péci o novorozence je tfeba se také zaméfit na edukaci matek, aby mohly
s dité¢tem cvicit samy, poskytovaly dostatek stimulii a tim podpofily vazbu mezi matkou

a ditétem (Moyer-Mileur, Brunstetter a Chan, 2008, s. 436).

Poznatky o osteopenii maji pfesah do dospélého Zivota, kde by mél byt kladen stejny
diiraz na pohybovou aktivitu jako u déti v rdmci prevence osteopordzy a fraktur. V kostie
dospélého cloveka je ulozeno piiblizne 50 % vapniku z doby mezi 13. az 17. rokem Zivota.
Détstvi a dospivani je tedy nesmirné dulezité pro idedlni formovéani kosti a v prevenci kostnich

onemocnéni v pozdé&jsim veku (Karaguezel a Holick, 2011, s. 238).

40



Referenc¢ni seznam

ALL E., ROCKMAN-GREENBERG, C., MOFFATT, M., NARVEY, M., REED, M., JIANG,
D. 2018. Caffeine is a risk factor for osteopenia of prematurity in preterm infants: a cohort

study. BMC Pediatrics. 18(1), 1-7. ISSN 1471-2431. doi: 10.1186/s12887-017-0978-6.

ALLEN, M. R. a BURR, D. B. 2019. Bone Growth, Modeling, and Remodeling. In: BURR, D.
B., ALLEN, M. R. Basic and Applied Bone Biology. Cambridge: Academic Press. ISBN 978-
0-12-813259-3.

ANAS MUSTAFA KITANA. 2017. Positioning and Handling for Preterm Baby. EC
Paediatrics. 5(6), 183—185. Dostupné z: https://www.ecronicon.com/ecpe/pdf/ECPE-05-
00156.pdf.

BERENDSEN, A. D., OLSEN, B. R. 2015. Bone development. Bone. 80, 14—18. ISSN 8756-
3282. doi: 10.1016/j.bone.2015.04.035.

BETTS, J. G., DESAIX, P., JOHNSON, J. E., KOROL, O., KRAUSE, D., POE, B., WISE, J.
A., WOMBLE, M., YOUNG, K. A. 2013. Anatomy and Physiology. Houston: OpenStax. ISBN
978-1-938168-13-0.

BIANCHI, M. L. 2007. Osteoporosis in children and adolescents. Bone. 41(4), 486—495.
ISSN 8756-3282. doi: 10.1016/j.bone.2007.07.008.

BIKLE, D. D., HALLORAN, B. P. 1999. The response of bone to unloading. Journal of Bone
and Mineral Metabolism. 17(4), 233-244. ISSN 0914-8779. doi: 10.1007/s007740050090.

BONETTO, A., BONEWALD, L. F. 2019. Bone and Muscle. In: BURR, D. B. a ALLEN,
M. R. Basic and Applied Bone Biology. Cambridge: Academic Press. ISBN 978-0-12-813259-
3.

BROTTO, M., BONEWALD, L. 2015. Bone and muscle: Interactions beyond mechanical.
Bone. 80, 109—114. ISSN 8756-3282. doi: 10.1016/j.bone.2015.02.010.

41



BROWN, J. L., KUMBAR, S. G., LAURENCIN, C. T. 2013. Bone Tissue Engineering. In:
RATNER, B. D., SCHOEN, F. J., HOFFMAN, A. S., LEMONS, J. E. (Eds.). Biomaterials
Science. Cambridge: Academic Press. ISBN 978-0-12-374626-9.

BURIANOVA, 1. 2012. Metabolické onemocnéni kosti nedono$enych. Medical Tribune
[online]. 8(13), C4, [cit. 2019-05-09]. Dostupné z: https://www.tribune.cz/clanek/26996-

metabolicke-onemocneni-kosti-nedonosenych.

BURR, D. B. 2019. Bone Morphology and Organization. In: BURR, D. B., ALLEN, M. R.
Basic and Applied Bone Biology. Cambridge: Academic Press. ISBN 978-0-12-813259-3.

CAULEY, J. A. 2015. Estrogen and bone health in men and women. Steroids [online]. 99(PtA),
11-15, [cit. 2020-02-28]. ISSN 18785867. doi: 10.1016/j.steroids.2014.12.010.

DIETER, J. N., EMORY, E. K. 1997. Supplemental Stimulation of Premature Infats:
A Treatment Model. Journal of Pediatric Psychology. 22(3), 281-295. ISSN 1465-735X. doi:
https://doi.org/10.1093/jpepsy/22.3.281

DILORGI N., MARUCA K., PATTI G., MORA S., 2018. Update on bone density
measurements and their interpretation in children and adolescents. Best Practice and Research
Clinical Endocrinology and Metabolism. 32(4), 477-498. ISSN 15321908. doi:
10.1016/j.beem.2018.06.002.

DIMEGLIO, L. A., IMEL, E. A. 2019. Calcium and Phosphate: Hormonal Regulation
and Metabolism. In: BURR, D. B., ALLEN, M. R. Basic and Applied Bone Biology.
Cambridge: Academic Press. ISBN 978-0-12-813259-3.

DORT, J., DORTOVA E. 2011. Nejéast&j§i problémy novorozence s velmi nizkou porodni
hmotnosti v pé¢i PLDD. Pediatr. praxi. 12(3), 171-176. ISSN 1213-0494. Dostupné z:
https://www.pediatriepropraxi.cz/pdfs/ped/2011/03/07.pdf.

DUNGL, P. 2014. Ortopedie. Praha: Grada. ISBN 978-80-247-4357-8.

DYLEVSKY, I. 2007. Obecnd kineziologie. Praha: Grada. ISBN 978-80-247-1649-7.

42



DYLEVSKY, L. 2009. Funkcni anatomie. Praha: Grada. ISBN 978-80-247-3240-4.

EFTHYMIA, N. 2017. Osteoarchaeology. Cambridge: Academic Press. ISBN 978-0-12-
804021-8.

ELIAKIM, A., DOLFIN, T., WEISS, E., SHAINKIN-KESTENBAUM, R., LIS, M., NEMET,
D. 2002. The effects of exercise on body weight and circulating leptin in premature

infants. Journal of perinatology. 22(7), 550-554. ISSN 1476-5543. doi: 10.1038/sj.jp.7210788

ELIAKIM, A., LITMANOVITZ, 1., NEMET, D. 2017. The Role of exercise in prevention and
treatment of osteopenia of prematurity — an update. Pediatric Exercise Science [online]. 29(4),

450455, [cit. 2019-05-09]. ISSN 15432920. dot: https://doi.org/10.1123/pes.2017-0017.

FELSENTHAL, N., ZELZER E. 2017. Mechanical regulation of musculoskeletal system
development. Development. 144(23), 4271-4283. ISSN 14779129. doi: 10.1242/dev.151266.

FERRERO, G. T., REGO, D. F., ARENAS, J. A. 2018. Abstract P-303: Efficacy of reflex
locomotion to prevent osteopenia in preterm infants. Pediatric Critical Care Medicine, 19(6S),

139. ISSN 1529-7535. doi: 10.1097/01.pcc.0000537760.75047 .9c.

FIGUERAS-ALOY, J., ALVAREZ-DOMINGUEZ, E., PEREZ-FERNANDEZ, J. M.,
MORETONES-SUNOL, G., VIDAL-SICART, S., BOTET-MUSSONS, F. 2014. Metabolic

Bone Disease and Bone Mineral Density in Very Preterm Infants. The Journal of Pediatrics.

164(3), 499-504. ISSN 00223476. doi: 10.1016/j.jpeds.2013.10.089.

FROST, H. M. 1987. Bone mass and the mechanostat: A proposal. The Anatomical Record.
219(1), 1-9. ISSN 1932-8486. doi:10.1002/ar.1092190104.

FUCILE, S., GISEL, E. G. 2010. Sensorimotor Interventions Improve Growth and Motor
Function in Preterm Infants. Neonatal Network: The Journal of Neonatal Nursing. 29(6), 359—
366. ISSN 1355-1841. doi:10.1891/0730-0832.29.6.359.

GIBSON, P. S., SADLER, M. J., LANHAM-NEW, S. A. 2018. Authorised EU health claims

for calcium and calcium with vitamin D (for low bone mineral density and risk of fractures).

43



Foods, Nutrients and Food Ingredients with Authorised EU Health Claims.
Cambridge: Woodhead Publishing. ISBN 9780081009222.

GODFREY, K., WALKER-BONE, K., ROBINSON, S., TAYLOR, P., SHORE, S.,
WHEELER, T., COOPER, C. 2001. Neonatal Bone Mass: Influence of Parental Birthweight,
Maternal Smoking, Body Composition, and Activity During Pregnancy. Journal of Bone and
Mineral Research, 16(9), 1694—1703. ISSN 1523-4681. doi: 10.1359/jbmr.2001.16.9.1694

GROVER, M., BACHRACH, L. K. 2017. Osteoporosis in Children with Chronic Illnesses:
Diagnosis, Monitoring, and Treatment. Current Osteoporosis Reports. 15(4), 271-282. ISSN
15442241. doi:10.1007/s11914-017-0371-2.

HALADOVA, E. 2007. Lécebnd télesnd vychova: cviceni. Brno: Narodni centrum
osetfovatelstvi a nelékaiskych zdravotnickych oborti. ISBN 978-80-7013-460-3.

HILL, M. A., MEININGER, G. A. 2012. Myogenic Tone and Mechanotransduction. In: HILL,
J., OLSON, E. (Eds.). Muscle. Fundamental Biology and Mechanism of Disease. Cambridge:
Academic Press. ISBN 978-0-12-381510-1.

HOLICK, M. F. 2007. Vitamin D Deficiency. New England Journal of Medicine. 357(3), 266—
281. ISSN 0028-4793. doi:10.1056/nejmra070553.

CHENU, C. 2004. Role of innervation in the control of bone remodeling. Journal
of Musculoskeletal and Neuronal Interactions. 4(2), 132—134. ISSN 1108-7161. Dostupné z:
http://www.ismni.org/jmni/pdf/16/06 CHENU.pdf.

CHINOY, A.,, MUGHAL, M. Z.,PADIDELA, R. 2019. Mectabolic bone disease
of prematurity: causes, recognition, prevention, treatment and long-term consequences.
Archives of Disease in Childhood — Fetal and Neonatal Edition [online]. 104(5), 560-566, [cit.
2020-01-28]. ISSN 14682052. doi: 10.1136/archdischild-2018-316330.

IKEDA, K., HORIE-INOUE, K., INOUE, S. 2019. Functions of estrogen and estrogen receptor
signaling on skeletal muscle. The Journal of Steroid Biochemistry and Molecular Biology

[online]. 191, 105375, [cit. 2020-02-28]. ISSN 18791220. doi: 10.1016/j.jsbmb.2019.105375.

44



JAVAID, M. K., COOPER, C. 2002. Prenatal and childhood influences on osteoporosis. Best
Practice and Research Clinical Endocrinology and Metabolism. 16(2), 349-367. ISSN 1521-
690X. doi:10.1053/beem.2002.0199.

KANDEL, E. R.,, SCHWARTZ, J. H., JESSELL, T. M, HUDSPETH, A. J., SIEGELBAUM,
S. A. (Eds.). 2013. Principles of neural science (5" ed.). New York: McGraw-Hill. ISBN
9780071390118.

KARAGUZEL, G., HOLICK, M. F. 2010. Diagnosis and treatment of osteopenia. Reviews
in Endocrine and Metabolic Disorders. 11(4), 237-251. ISSN 13899155. doi:
10.1007/s11154-010-9154-0.

KARCH, D., HEINEMANN, K. 2018. Physiotherapeutic Interventions: Bobath, Vojta,
and Motor Learning Approaches. In: PANTELIADIS, CH. P. Cerebral Palsy. New York City:
Springer International Publishing. ISBN 978-3-319-67858-0.

KARPEN, H. E. 2018. Mineral Homeostasis and Effects on Bone Mineralization in the Preterm
Neonate. Clinics in Perinatology [online]. 45(1), 129-141, [cit. 2020-01-28]. ISSN 15579840.
doi: 10.1016/j.clp.2017.11.005.

KENKRE, J., BASSETT, J. 2018. The bone remodelling cycle. Annals of Clinical
Biochemistry: International Journal of Laboratory Medicine [online]. 55(3), 308-327, [cit.
2020-03-30]. ISSN 17581001. doi:10.1177/0004563218759371.

KOLAR, P. 2009. Rehabilitace v klinické praxi. Praha: Galén. ISBN 978-80-7262-657-1.

KOVACS, C. S. 2014. Bone development and mineral homeostasis in the fetus and neonate:
roles of the calciotropic and phosphotropic hormones. Physiological Reviews. 94(4), 1143—
1218. ISSN 1522-1210. doi: 10.1152/physrev.00014.2014.

KRANIOTI, E. F., BONICELLI, A., GARCIA-DONAS, J. G.2019. Bone-mineral density:

clinical significance, methods of quantification and forensic applications. Research

45



and Reports in Forensic Medical Science [online]. 2019(9), 9-21, [cit. 2020-02-13]. ISSN
2230-2476. doi:10.2147/RRFMS.S164933.

KULAR, J., TICKNER, J., CHIM, S. M., XU, J. 2012. An overview of the regulation of bone
remodelling at the cellular level. Clinical Biochemistry [online]. 45(12), 863—873, [cit. 2020-
03-30]. ISSN 00099120. doi:10.1016/j.clinbiochem.2012.03.021.

LAND, C., SCHOENAU, E. 2008. Fetal and postnatal bone development: reviewing the role
of mechanical stimuli and nutrition. Best Practice and Research Clinical Endocrinology

and Metabolism. 22(1), 107-118. ISSN 1521690X. do1:10.1016/j.beem.2007.09.005.

LEBL, J., JANDA, J., POHUNEK, P., STARY, J.2014. Klinickd pediatrie. Praha: Galén.
ISBN 978-80-7492-131-5.

LEBL, J., PROVAZNIK, K., HEJCMANOVA, L. 2003. Preklinické pediatrie. Praha:
Galén. ISBN 80-726-2207-2.

LEMKE, B. S., SCHNORRER, F. 2017. Mechanical forces during muscle development.
Mechanisms of Development [online]. 144(PtA), 92—-101, [cit. 2019-10-26]. ISSN 18726356.
doi: http://dx.doi.org/10.1016/j.mod.2016.11.003.

LEVASSEUR, R., SABATIER, J. P., POTREL-BURGOT, C., LECOQ, B., CREVEUIL, C.,
MARCELLI, C. 2003. Sympathetic nervous system as transmitter of mechanical loading
inbone.  Joint  Bone  Spine. 70(6), 515-519.  ISSN 1297319X. doi:
10.1016/j.jbspin.2003.07.006.

LITMANOVITZ, 1., DOLFIN, T., ARNON, S., REGEV, R. H., NEMET, D., ELIAKIM, A.
2006. Assisted Exercise and Bone Strength in Preterm Infants. Calcified Tissue International

[online]. 80(1), 3943, [cit. 2020-04-13]. ISSN 0171967X. doi:10.1007/s00223-006-0149-5.

LITMANOVITZ, 1., EREZ, H., ELIAKIM, A., BAUER-RUSEK, S., ARNON, S., REGEV, R.
H., NEMET, D., SIROTA, G. 2016. The Effect of Assisted Exercise Frequency on Bone
Strength in Very Low Birth Weight Preterm Infants: A Randomized Control Trial. Calcified
Tissue International [online].  99(3), 237-242, [cit. 2020-04-13]. ISSN 14320827.
doi:10.1007/s00223-016-0145-3.

46



MACDONALD, H. M., BURROWS, M., MCKAY, H. 2010. Physical Activity and Skeletal
Growth. In: ORWOLL, E., BILEZIKIAN, J., VANDERSCHUEREN, D. Osteoporosis in Men:
The Efects of Gender on Skeletal Health. Cambridge: Academic Press. ISBN 978-0-12-374602-
3.

MADLINGER-LEWIS, L., REYNOLDS, L., ZAREM, C., CRAPNELL, T., INDER, T.,
PINEDA, R. 2014. The effects of alternative positioning on preterm infants in the neonatal

intensive care unit: A randomized clinical trial. Research in Developmental Disabilities

[online]. 35(2), 490—497, [cit. 2020-04-08]. ISSN 18733379. doi: 10.1016/j.ridd.2013.11.019.

MATEJEK, T., NAVRATILOVA, M., KOKSTEIN, Z., PALICKA, V. 2015. Metabolické
kostni onemocnéni pii nezralosti. Czecho-Slovak Pediatrics/Cesko-Slovenska Pediatrie. 70(5),

303-312. ISSN 0069-2328.

MIMOUNI, F. B., MANDEL, D., LUBETZKY, R., SENTERRE, T. 2014. Calcium,
Phosphorus, Magnesium and Vitamin D Requirements of the Preterm Infant. World Review
of Nutrition and Dietetics [online]. 110, 140-151, [cit. 2020-03-18]. ISSN 16623975.
doi:10.1159/000358463.

MOYER-MILEUR, L. J., BALL, S. D., BRUNSTETTER, V. L., CHAN, G. M. 2008.
Maternal-administered physical activity enhances bone mineral acquisition in premature very
low birth weight infants. Journal of perinatology [online]. 28(6), 432—437, [cit. 2020-03-20].
ISSN 07438346. doi:10.1038/jp.2008.17

MOYER-MILEUR, L.J., BRUNSTETTER, V., MCNAUGHT, T. P., GILL, G., CHAN, G. M.
2000. Daily physical activity program increases bone mineralization and growth in preterm

very low birth weight infants. Pediatrics. 106(5), 1088—1092. ISSN 1098-4275.

NAMGUNG, R., TSANG, R. C., SPECKER, B. L., SIERRA, R. 1., HO, M. L. 1994. Low Bone
Mineral Content and High Serum Osteocalcin and 1,25-Dihydroxyvitamin D in Summer-

Versus Winter-Born Newborn Infants. Journal of Pediatric Gastroenterology and Nutrition.

19(2), 220-227. ISSN 1536-4801. doi: 10.1097/00005176-199408000-00013

47



NEMET, D., DOLFIN, T., LITMANOWITZ, 1., SHAINKIN-KESTENBAUM, R., LIS, M.,
ELIAKIM, A. 2002. Evidence for Exercise-Induced Bone Formation in Premature
Infants. International Journal of Sports Medicine, 23(2), 82—-85.ISSN 0172-4622.
doi:10.1055/5-2002-20134.

PAINTER, L., LEWIS, S., HAMILTON, B. K. 2019. Improving Neurodevelopmental
Outcomes in NICU Patients. Advances in Neonatal Care. 19(3), 236-243. ISSN 15360911.
do0i:10.1097/anc.0000000000000583.

PIELTAIN, C., HALLEUX, D., SENTERRE, T., RIGO, J. 2013. Prematurity and Bone Health.
World Review of Nutrition and Dietetics [online]. 106, 181-188, [cit. 2019-05-02]. ISSN
16623975. doi: 10.1159/000342680.

PICHEANSATHIAN, W., WORAGIDPOONPOL, P., BAOSOUNG, C. 2009. Positioning
of preterm infants for optimal physiological development: a systematic review. JBI Database
of Systematic Reviews and Implementation Reports. 7(7), 224-259. ISSN 2689-8381. doi:
10.11124/jbisrir-2009-188.

QIAO, Y., WANG, Y., ZHOU, Y., JIANG, F., HUANG, T., CHEN, L., LI, J. et al.
2019. The role of nervous system in adaptive response of bone to mechanical loading. Journal
of Cellular Physiology [online]. 234(6), 7771-7780, [cit. 2020-02-20]. ISSN 10974652.
doi:10.1002/jcp.27683.

RAMON, A. M. 2019. Risk factors of bone mineral metabolic disorders. Seminars in Fetal and
Neonatal Medicine [online]. 25(1), 101068, [cit. 2020-01-28]. ISSN 18780946.
doi: 10.1016/j.siny.2019.101068.

ROBLING, A. G, DALY, R., FUCHS, R. K., BURR, D. B. 2019. Mechanical Adaptation.
In: BURR, D. B., ALLEN, M. R. Basic and Applied Bone Biology. Cambridge: Academy
Press. ISBN 978-0-12-813259-3.

48



ROOT, A. W., DIAMOND, F. B. 2008. Disorders of Mineral Homeostasis in the Newborn,
Infant, Child, and Adolescent. In: SPERLING, M. Pediatric Endocrinology. Philadelphia:
Saunders. ISBN 9781416040903.

RUFF, C., HOLT, B., TRINKAUS, E. 2006. Who’s afraid of the big bad Wolff?: “Wolff’s law”
and bone functional adaptation. American Journal of Physical Anthropology. 129(4), 484—498.
ISSN 00029483. doi:10.1002/ajpa.20371.

SADLER, T. W. 2011. Langmanova lékarska embryologie. Praha: Grada. ISBN 978-80-247-
2640-3.

SAMSOM, J. F., DEGROQOT, L. 2000. The influence of postural control on motility and hand
function in a group of high-risk preterm infants at 1 year of age. Early Human Development.

60(2), 101-113. ISSN 0378-3782. doi:10.1016/s0378-3782(00)00107-9

SANTOS, A. M. G, VIERA, C. S., BERTOLINI, G. R. F., OSAKU, E. F., COSTA, C. R. L.
D. M., GREBINSKI, A. T. K. G. 2017. Physiological and behavioural effects of preterm infant

positioning in a neonatal intensive care unit. British Journal of Midwifery. 25(10), 647-654.
ISSN 0969-4900. doi: 10.12968/bjom.2017.25.10.647.

SEEMAN, E. 2019. Modeling and remodeling. In: BILEZIKIAN, J. P., MARTIN, J. T.,
CLEMENS, L. T., ROSEN, C. Principles of Bone Biology. Cambridge: Academic Press. ISBN
9780128148419.

SCHULZKE, S. M., KAEMPFEN, S., TRACHSEL, D. a PATOLE, S. K. 2014. Physical
activity programs for promoting bone mineralization and growth in preterm infants. Cochrane
Database of Systematic Reviews [online]. 2014(4), 1-42, [cit. 2020-03-20]. ISSN 1469493X.
doi: 10.1002/14651858.cd005387.pub3.

STALNAKER, K. A., POSKEY, G. A. 2016. Osteopenia of Prematurity: Does Physical
Activity Improve Bone Mineralization in Preterm Infants? Neonatal Network. 35(2), 95—
104. ISSN 07300832. doi:10.1891/0730-0832.35.2.95.

49



TAKAHASHI, N., KOBAYASHI, Y., UDAGAWA, N. 2020. Osteoclasts. In: BILEZIKIAN,
J.,, MARTIN, T. J., CLEMENS, T., ROSEN, C. (Eds.). Principles of Bone Biology. Cambridge:
Academic Press. ISBN 9780128148419.

TOGARI, A. 2002. Adrenergic regulation of bone metabolism: Possible involvement
of sympathetic innervation of osteoblastic and osteoclastic cells. Microscopy Research

and Technique. 58(2), 77-84. ISSN 1059910X. doi:10.1002/jemt.10121.

TURNER, C. H. 1998. Three rules for bone adaptation to mechanical stimuli. Bone. 23(5), 399—
407. ISSN 8756-3282. doi:10.1016/s8756-3282(98)00118-5.

VACEK, Z. 2006. Embryologie: ucebnice pro studenty lékarstvi a oboru vSeobecna sestra
a porodni asistentka. Praha: Grada. ISBN 80-247-1267-9.

VIGNOCHI, C. M., MIURA, E., CANANI, L. H. 2008. Effects of motor physical therapy
on bone mineralization in premature infants: a randomized controlled study. Journal
of Perinatology  [online]. 28(9), 624-631, [cit. 2020-04-14]. ISSN 07438346.
doi:10.1038/jp.2008.60.

VIGNOCHLI, C., SILVEIRA, R., MIURA, E., CANANI, L., PROCIANOY, R. 2012. Physical
Therapy Reduces Bone Resorption and Increases Bone Formation in Preterm Infants. American
Journal of Perinatology [online]. 29(8), 573-578, [cit. 2020-03-21]. ISSN 07351631. doi:
10.1055/s-0032-1310520.

VOITA, V., PETERS, A. 2010. Vojtitv princip: svalové souhry v reflexni lokomoci a motorickée
ontogenezi. Praha: Grada. ISBN 978-80-247-2710-3.

WALKER, M. J. 1991. Musculosceletal Development: A Review. Physical Therapy. 71(12),
878—-889. Dostupné
z:http://citeseerx.ist.psu.edu/viewdoc/download?doi=10.1.1.854.5175&rep=rep 1 &type=pdf.

WARD, L. M., KONJI, V. N., MA, J. 2016. The management of osteoporosis in children.
Osteoporosis International [online]. 27(7), 2147-2179, [cit. 2020-03-23]. ISSN 14332965.
doi:10.1007/s00198-016-3515-9.

50



WARDEN, S. J. 2006. Breaking the rules for bone adaptation to mechanical loading. Journal
of Applied Physiology. 100(5), 1441-1442. ISSN 87507587.
doi:10.1152/japplphysiol.00038.2006.

XIE, L. F., ALOS, N., CLOUTIER, A., BELAND, C., DUBOIS, I., NUYT, A. M., LUU, T.
M. 2019. The long-term impact of very preterm birth on adult bone mineral density. Bone
Reports  [online]. 10, 100189, [cit.  2020-05-13]. ISSN  2352-1872.  doi:
10.1016/.bonr.2018.100189.

51



Seznam zkratek

ALP
BMC
BMD
MBD
PTH
WHO

alkalicka fosfataza

bone mineral concentration
bone mineral density
metabolic bone disease
parathormon

world health organization

52



Seznam obrazku

Obrazek 1  Model mechanostatu podle Frosta (pfevzato z Land a Schoenau, 2008, s. 112).

Obrazek 2  Postnatalni fyziologickd adaptace kosti na prifezu diafyzy femuru (Land

a Schoenau, 2008, S. T11) ...ciiiiiiiiiecie e e 25

Obrazek3 RTG zéapésti s nepravidelnou hranici rastové chrupavky a deformovanou
metafyzou jako znamka rachitidy (Matéjek, Navratilovd, Kokstein a Palicka,
2015, 8. 304). o 33

53



