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1 UvOoD

Skoli6zou nazyvame zakfiveni patefe v roviné frontdlni spojené s rotaci obratld,
béhem niz dochazi také k rotaci zeber, panve, chybnému postaveni lopatek a svalovym
dysbalancim. NejcastéjSim typem skolidzy je skolidza idiopatickd, coz znamena, Ze
divod jejiho vzniku neni dosud objasnén. Skolidézou jako takovou trpi 2-3 % populace,
pficemz idiopatickd skolioza ma v celkovém mnozstvi skolidéz asi 65% zastoupeni.
Castji jsou postizeny divky neZ chlapci, a to v poméru az 6:1. Jedna se proto o

pomérné Castou pateini vadu.

Etiopatogeneze idiopatické skolidzy neni stale zcela zndmd. Existuje fada teorii,
popisujicich mozny vliv riznych biomechanickych, neurologickych, hormonélnich,
metabolickych, vnitinich a zevnich faktort ¢i dédi¢nosti na vznik skoliézy. Kone¢na
odpovéd’ na tuto otazku vSak stale neni zodpovézena. Prevladd nazor, ze za
etiopatogenezi této pateini vady pravdépodobné stoji kombinace puvodci. Zustava také
otazkou, zda je mozno v raném odhaleni této nemoci jeji progres terapeuticky ovlivnit,
a do jaké miry, nebo zda-li je jeji progres postupny az do ukonéeni kostniho ristu

a vyvoje pacienta.

Uvodni ¢ast prace je vénovana popisu skoliozy jako takové, dale rozdéleni
skoli6z podle véku pacienta, ve kterém vznikla, a klasifikace skolidzy pro lepsi
pochopeni dalsi ¢asti prace. Na tuto ¢ast navazuji samotné teorie, tykajici se vzniku
skoliozy, rozdélené podle faktori biomechanickych, neurologickych, hormonalnich,
faktordt dédi¢nosti a vnitfnich a zevnich faktor. VétsSina poznatk neni starsi poslednich
péti let, nékteré informace jsou starsi, jedna se vSak o informace, které jsou pokladany
za verifikované i pies star§i datum publikace. Specialni Cast tvoii kazuistika pacientky
s juvenilni idiopatickou skolibzou s navrhem kratkodobého a dlouhodobého

rehabilitacniho planu.

| presto, ze skolidza je velmi Castym onemocnénim v populaci, je ptivod jejiho
vzniku stale velkou zahadou, stejné tak jako piinos terapeutickych intervenci tykajicich

se upraveni stavu pacienta nebo zpomaleni progrese kiivky mladsich pacientt.



2 CILE

Cilem této bakalaiské prace je reSerSni zpracovani problematiky idiopatické

skoliozy a nejnovéjsich nazort, které se tykaji moznych pficin jejiho vzniku.



3 PREHLED POZNATKU

3.1 Skoli6za a idiopaticka skoli6za

Skoliézou (Obrazek 1) nazyvame trojrozmémou deformitu patefe, pii které
dochazi k posunu obratli v roviné frontalni, projevujici se jako stranové zakiiveni
patefe, dale vroviné sagitdlni a  transverzalni, jelikoz je  spojena

také s rotaci obratlti a zménou fyziologické lordozy a kyfozy patefe (Blaha, 2005).

Obratle jsou spiralovité oto¢eny jeden proti druhému, trn jednoho obratle je
spirdlovité vytocen vici druhému ve sméru konkavni ¢asti patete. Skoliézou jsou
ovlivnény mimo patet také dalsi celky trupu. Zmény na zebrech se tykaji jejich pribéhu
1 tvaru. Na konkévni stran¢ patefe jsou Zebra stlacena k sobé. Na konvexni stran€ vznika
gibbus,zplisobeny roztazenymi zebry. Na vybocené stran¢ hrudniku je patrny kranialni
a laterdlni posun lopatky, lopatka je rovnéz ulozena vySe nez na strané¢ opacné.
Na konkavni stran€ patefe je vySe ulozend crista iliaca nez na opacné strané patete.
Toto postaveni panve u nemocnych vyvolava pocit zkraceni dolni koncetiny
na konkavni stran¢ patefe. Skoliozu, ktera ma kyfotickou slozku, oznacujeme jako

kyfoskolidzu, s lordotickou slozkou jako lordoskoliozu (Kolat, 2010; Blaha, 2005).

Skoliotickym drZenim oznacujeme docasné vzniklou deformitu, kterd vznika
pii jednostranném zatiZeni patefe (napf. pokud v ruce drZzime bifemeno). Fyziologicka
skolioza se vyskytuje témet u kazdého clovéka, nejcasteji
mezi obratli Th3 a Th5, a to jako velmi mirné vyboceni. Ve vétSin¢ piipadi

je fyziologicka skolioza pravostrannd, asi jen u 16 % je levostranna (Cihak, 2001).

Nejcastéjsi formou je idiopatickd skoliéza, coz znamena, Ze davod jejiho
vzniku neni zatim zndm. Prevalence idiopatické skolidzy ¢ini az 80 % vSech
strukturalnich skolidz. Postizeny jsou obé& pohlavi, divky jsou postizeny vice a maji

tendence ke vzniku horsich skoliotickych vychylek (Blaha, 2005).
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Obrazek 1. Skoliéza patete (Retriewed from the World Wide Web:
https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/a/a7/Blausen_0785_Scoliosis_01.png

)-

3.2.  Klasifika¢ni systémy skoliéz

Prvnim clovékem, ktery popsal skolidzu jako takovou a zavedl klasifikacni
systém skolidzy, byl v roce 1948 John Cobb. V roce 1983 Howard King piedstavil svij
klasifika¢ni systém pro adolescentni idiopatickou skoliézu. Systém Howarda Kinga byl
postaven na chirurgickych zkuSenostech s operacemi téchto pacientii pomoci takzvané

Harringtonovy instrumentace, kterou v té¢ dob¢ provadél John Moe a kterym se Howard
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King inspiroval. King popsal nékteré dulezité pojmy, které se stale pouzivaji dodnes
(Ovadia, 2010):

e Stabilni obratel je takovy, ktery je rozdé€len na téméf piesné poloviny osou
prochazejici stfedem kiizové kosti.
e Strukturalni a proti tomu kompenzaéni kiivky, které se popisuji v zavislosti

na jejich rozsahu a pohyblivosti na prohnuté strané patefe.
King a Moe popsali 5 typi skoliotické kiivky (Obrazek 2):

e Typ I: kfivka tvaru pismene ,,S*, u které jsou ob¢ kiivky strukturalni
a kiizi osu stfedu kiizové kosti. Bederni ¢ast kiivky je vétsi nez hrudni ¢ést.

e Typ 2: kfivka tvaru pismene ,,S%, u které jsou ob¢ kiivky strukturalni
a kiizi osu stfedu kiizové kosti. Hrudni ¢ast kiivky je vétsi nebo rovna bederni
Casti.

e  Typ 3: pfevazné hrudni zaktiveni se strukturalni kiivkou v oblasti hrudni patefe
ktizici osu stfedu kosti kiizové.

e  Typ 4: dlouh4 kiivka hrudni patete tvaru pismene ,,C*, u které je paty bederni
obratel bez vyboceni nad kosti kiizovou a ¢tvrty bederni obratel zacdina
pfechéazet podle hrudniho zakfiveni.

e  Typ 5: dvojita hrudni kiivka (Ovadia, 2012).

Obrézek 2. 5 typu skoliotické kiivky podle Kinga a Moea (Ovadia, 2012, p.
26).
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Dalsi klasifikacni systém byl popsan podle Lawrence Lankeho v roce 2001
(Obrazek 3). Tato klasifikace je slozena ze tii ¢asti. Typ kiivky (typ 1-6), modifikéator
bederni patete (A, B nebo C) a sagitalni modifikator hrudni patefe (+, N nebo -)
(Cheung & Luk, 2013).

V rozdéleni podle typu kiivky popisujeme kiivku hlavni, vedlejsi
a nestrukturalni. Hlavni kiivka je kiivkou nejvétsi dilezitosti a je vzdy strukturalniho
ptuvodu. Vedlejsi ktivka je mensi, muze byt strukturalni
i nestrukturalni. Nestrukturalni typ kiivky je popsan thlem ohybu mens$im nez 25°.

Popisujeme 6 typt kiivky:

e Typ 1: hlavni strukturdlni kiivka je v hrudni patefi, proximélni hrudni
a bederni je nestrukturalni.

e Typ 2: dvojita kiivka hrudni patefe jako hlavni, v proximalni hrudni patefi je
vedlej$i kiivka, kterd je strukturdlni, thorakolumbdlni a bederni cast je
nestrukturdlni nebo vedlejsi kiivka.

e Typ 3: dvojité zaktiveni kiivky, hrudni jako hlavni kiivka a bederni jako kiivka
vedlejsi, ale strukturalni. Proximalni hrudni ¢ast je nestrukturalni.

e Typ 4: trojité =zakiiveni patefe, kde hrudni cast je hlavni kiivkou
a vSechny 3 jeji ¢asti jsou strukturalni.

e Typ 5 thorakolumbéalni nebo bederni ¢ast je hlavni kifivka,
je strukturalni. Proximalni hrudni a hrudni ¢ast je vedlejsi nestrukturalni.

e Typ 6: thorakolumbalni nebo bederni cast je hlavni kiivka, je zakfivena

alespon o 5° vice nez hrudni ¢ast, kterd je vedlejsi, avSak strukturalni.
(Ovadia, 2012).

Ktémto 6 typim kiivky je pfidan modifikator bederni patete. Ten
je uréen polohou nejvice vyboc¢eného obratle bederni patefe (apikalniho obratle) a osou

sttedu kosti kfizové. Lenke popisuje 3 typy:

e  Modifikator A: osa stfedu kosti kiizové bézi mezi pedikly apikalniho obratle
bederni patete.
e  Modifikator B: osa stiedu kosti kiizové bézi mezi medialni stranou konkavniho

pediklu a laterdlnim okrajem téla apikalniho obratle.
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e  Modifikator C: osa stfedu kosti kiizové bézi po medialni strané konkavni ¢asti

téla bederniho obratle.

(Ovadia, 2012)

Modifikator sagitalniho vyboceni hrudni patefe je pozorovan v rozsahu

Th5-Th12, coz je oblast hrudni kyfozy. Obsahuje 3 typy:

e + (plus): hodnota hrudni kyfozy je vétsi nez 40°
e N (normal): rozsah hrudni kyfozy mezi 10° a 40°

e - (minus): hodnota hrudni kyf6zy mensi nez 10°

(Ovadia, 2012)

Type1 Type2 Type3 Typed TypeS5 Type 6
Lumbar Single Double Double major Triple Thor.-lumbar Thor.-lumbar
deviation thoracic thoracic curve or lumbar  or lumbar

(A-C)
A‘l
| ;m jm _

fo
e
R

U

>20" 5200
Sagittal >20° >20°
plane

Cerv.-thor.  Thor.-lumb. y
kyphosis kyphosis lm,::mr -

Obrézek 3. Klasifika¢ni systém Lawrence Lankeho (Ovadia, 2012, p. 27).



Podle etiologie a patogeneze muzeme skolidozy délit na strukturalni
a nestrukturdlni. U nestrukturdlnich skoliéz nejsou patrné anatomické zmény. Tato
skolioza je dana nerovnomérnym zatiZzenim patefe. Naopak u strukturalni skolidézy jsou

patrné urcité anatomické zmény (Kolaf, 2010).
Mezi nestrukturalni skolidzy patfi:

o posturalni

o kompenzacni
. reflexni
o zpusobend kofenovym drazdénim

(Kolét, 2010)

Typy strukturalni skoliozy:

e idiopaticka skoliéza
e  kongenitélni skoliéza
e  skolidza pfi traumatu
e  skolioza pfi nadorovém onemocnéni
e neuromuskularni skoliéza
(Kolat, 2010)

Dalsi moznosti klasifikace rozsahu a zavaznosti skoliéz je hodnoceni dle
velikosti Cobbova uhlu (Obrézek 4). Cobbuv uhel se odecita z piedozadniho snimku
patete ve stoji. Je to uhel, ktery spolu sviraji nejvyssi

cv w7

skolioticka, musi byt Cobbuv thel vétsi nez 10° (Greiner, 2002).
Podle velikosti tohoto uhlu rozdélujeme skoliozy:

e do 10° zakiiveni [A
e do 30° zakiiveni IB
o 30°-60° zaktiveni II
e 60°-90° zaktiveni III

e nad 90° zakiiveni IV

(Kolat, 2010; Greiner, 2002, Kolat, 2003)
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Obrézek 4. M¢éteni velikosti Cobbova tihlu (Retriewed from the World wide
web: http://www.aafp.org/afp/2002/0501/afp20020501p1817-f2.gif).

3. 3. Klasifikace idiopatickych skoliéz dle véku

Z hlediska klasifikace idiopatickych skolioz dle véku, ve kterém vznikly,

délime skolidzy na:

e infantilni — vznik do 3 let véku ditéte
e juvenilni —od 4 let do zac¢atku puberty
e adolescentni — v obdobi dospivani

e idiopaticka skoliéza dospélého véku — u Zen nad 18 let a u muzd nad 20 let

(Blaha, 2005; Kolat, 2010)
Infantilni idiopatickéa skoliéza

Infantilni skoliéza vznika u ditéte do 3 let véku. Cast&jsi vyskyt je u chlapci
nez u divek. Tato kiivka byva Castéji levostranna. Zvlastnim piipadem je kojenecka
skolioza. Ta byva uvadéna do souvislosti se syndromem asymetrie téla a je vétSinou

resolventni (Blaha, 2005).
Juvenilni idiopatickéa skolioza
Vyskytuje se u déti od 4 let véku do zacatku puberty. Zastoupeni u obou

pohlavi je rovnomérné, hrudni kiivka byva Castéji pravostranna (Blaha, 2005).
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Adolescentni idiopatické skolidza

Jako adolescentni oznaCujeme deformitu, ktera vznika v obdobi dospivani
az do dokonceni kosténného rustu. Je to nejcastéjsi typ idiopatické skolidzy s prevalenci

az 80%. Castgji se vyskytuje u dévéat s pravostrannou hrudni kfivkou (Blaha, 2005).
Idiopaticka skoliéza dospélého véku

Tento typ skolidzy vznika u Zen nad 18 let v€ku a u muzl nad 20 let. Tento typ
spiSe popisuje vysledny stav, jeji 1écba se zamétfuje na ovlivnéni komplikaci (Blaha,

2005).

3.4. Mozne faktory vzniku idiopatické skoliozy

3.4.1. Neurologické poskozeni

3.4.1.1. Porucha senzorické integrace a posturalni imbalance

Bylo zjisténo, ze existuje uritd spojitost mezi nerovnovahou ve stoji
u idiopatické skoliozy (dale jen IS) a typem skoliotické kiivky,  posturou
a progresi deformity patefe. Porucha senzorické integrace mize byt dtlezitym faktorem
v progresi skoliotické kiivky vzhledem k neschopnosti pfizplsobit téziste¢ tcla
K nejvyhodnéjsimu postaveni s nejvétsi posturalni stabilitou. Testované divky, ktere
byly ve véku od 10 do 16 let, s velikosti Cobbova tthlu vétsi nez 10°, byly méné stabilni
nez kontrolni skupina, a udrzeni téla v rovnovazné poloze vyzadovalo mnohem vice
usili a bylo spojeno s vice oscilacemi nez skupina bez IS. Souvislost s IS muze byt

takova, Ze sporuchou rovnovahy je té€lo v posturdlné nevyhodné pozici a ta se

postupem ¢asu muze projevovat a zhorSovat skoliotickou progresi patete (Beaulieu et
al., 2009).

Clovék dokaze udrzet stoj vriznych pozicich na zékladé pouhych
proprioceptivnich informaci z periferie. Pfi porovnani stability se zrakovou kontrolou
nebyly pozorovany vyrazng€jsi rozdily mezi kontrolni a skupinou s IS. Az s vyfazenim

zrakoveé kontroly byla skupina SIS vyrazné mén¢ stabilni,
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coz potvrzuje, ze pii IS je neglegovéana proprioceptivni slozka senzorického systému.
Statickd rovnovdha neni u téchto pacientli omezena, naopak dynamickd slozka

rovnovahy je omezena vyrazné (Assainte, Mallau, Jouve, Bollini, & Vaugoyeau, 2012).

3.4.1.2. Porucha pfenosu somatosenzorickych informaci na arovni vestibularniho

aparatu a mozecku

Vestibularni systém je senzoricky orgén, ktery slouzi k vyhodnocovani pohybt
hlavy a udrZovani télesné rovnovahy Cloveéka. Je uloZzeny ve vnitini ¢asti ucha v 0s
temporalis a obsahuje jak kosténou, tak membranovou komponentu. Membranovy
labyrint je vyplnén endolymfou a obklopen perilymfou uvniti kosténé¢ho labyrintu.
Vestibularni systém obsahuje tfi polokruhové kanalky, laterdlni, posteriorni
a superiorni, které jsou uloZeny tak, aby dohromady reagovaly na veSkeré zmény

polohy hlavy (Cihak, 2011).

Mozecéek je umistén vzadni Casti mozku, pod tempordlnim
a okcipitadlnim lalokem. Je tvofen Sedou hmotou na vnéjsi strané¢ a bilou hmotou
na vnitini strané. Mozecek je ¢asti mozku, ktera se uCastni kontroly
a koordinace pohybti kosterniho svalstva, postury, kognitivnich funkci, emoc¢niho
zpracovavani informaci a zpracovava somatosenzorické funkce té€la. Strukturalni
poskozeni nebo 1éze cerebella vedou u pacientil k postiZzeni pohybu, naruSeni svalového
tonu, poruse koordinace v prostoru a naruseni rovnovahy a poskozeni pracovni kapacity
paméti a pohybii o¢nich bulvi. Ve spojeni s IS je spojena porucha cerebella se
zhorSenou orientaci v prostoru a poruchou kontroly rovnovahy, jeZ jsou ob€ pozorovany

a spojeny s pacienty trpici IS (Shi et al., 2013).

Je znadmo, ze IS je spojena s horsi koordinaci dynamické rovnovahy. (Beaulieu
et al, 2009; Assainte et al, 2012). Posturalni kontrola rovnovahy
u Cloveéka vyzaduje dobie pracujici spolupraci somatosenzorického, zrakového
a vestibularnitho systému. Jak jiz bylo zminéno vySe, statickd rovnovaha
je témef totozna u pacientd s IS jako u zdravé populace. Pii odejmuti zrakové kontroly,
dynamickych podminkach testovani nebo pokud jsou systémy rovnovahy testovany
dohromady, byla u IS pacientl zjiSt€éna vyrazna zhorSeni oproti kontrolni skuping.
Navic, pacienti s vyrazn¢ hors$i progresi kiivky vykazovali horsi vysledky nez pacienti

s mirnou skoliézou (Shi et al., 2011).
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U  skoliotickych  pacienti. miize zhorSend rovnovédha  souviset
se zhorSenym zpracovanim senzorickych informaci. Tito pacienti maji problém se
zaujetim spravné polohy téla nejspisSe vzhledem tomu, Ze nedokazi adekvatné zpracovat
vSechny informace z rtiznych senzorickych cidel v téle tak, aby byly §ité na miru
pozadavkum téla na kontrolu rovnovahy. Dale maji pacienti s IS motoricky deficit,
ktery je spojen s vyhodnocenim vestibularnich signali a jejich pfevedenim na vhodnou

motorickou odpovéd’ (Simoneau et al., 2009).

Porucha na urovni vestibularniho systému ma dopad na vestibulo-spinalni
aktivitu, jez miZe vést k abnormalni aktivité zddovych a krénich svalii. Navic, porucha
vestibularnich informaci z cerebella do vestibularni mozkove oblasti nebo kortikalnich
mechanismu, zpracovavajicich tuto informaci, muize také vést ke zmeéné aktivity
zddového svalstva. Vestibulospinalni 1 kortikospinalni porucha miize byt jednim

z ditvodi propuknuti nebo progrese skolidozy (Simoneau et al., 2009; Shi et al., 2011).

V porovnani pacientil bez IS byl u skoliotickych pacientii vyrazné vyssi objem
hmoty v mozeckové oblasti VIIla a VIIIb na pravé strané cerebella,
a bilateraln¢ v oblasti X. Prava oblast VIlla je zodpovédna za motorickou aktivaci,
pracovni pamét a mluveni, pravd oblast VIIIb za motorickou aktivaci
a senzorické funkce téla, bilateralni oblast X za vizualni stimulaci. Je znamo,
7ze IS muze byt spojena s poruchou osového motorickeho kontrolniho systému,
poruchou zpracovani zrakové informace nebo abnormalni funkce somatosenzorického
systému, jeZ je pozorovana na vysetfeni evokovanych potenciald. Otazkou je, zdali je
zvétSeni danych casti mozecku sekundarni, vzniklé jako kompenzace na postiZeni
ostatnich ¢asti t€la spojenych s kontrolou rovnovéhy, nebo je jednim z primérnich

Ciniteld tohoto onemocnéni (Shi et al, 2013).

3.4.1.3. Porucha motoricke kontroly, senzorickéd porucha

Porucha centralniho nervového systému je spojena s IS z nékolika duvoda. U
pacientli s IS je sledovana porucha rovnovahy, zhorSené vniméani polohy a postury
svého téla a porucha vibracni citlivosti, kterd miize byt snizena nebo zvysena. Porucha
senzorického vstupu informaci do mozku nebo narusena senzomotoricka integrace
mohou veést k abnormalnimu fizeni posturalniho svalového tonu, ktery zpisobuje rozvoj

pateini deformity. U téchto pacientli dochdzi k abnormalnim aktivaénim vzorcim mezi
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pravou a levou hemisférou béhem vykonavani pohybu. Dochédzi u nich k ptehnané
aktivaci SMA (supplementary motor area) mozku pfi provadéni riznych motorickych

ukold (Doménech, Tormos, Barrios, & Leone, 2010).

Neurony SMA, supplementary motor area, se ti¢astni na posturalni stabilizaci
téla, koordinaci pravé a levé poloviny téla, kontrole védomych pohybli a kontrole
pohybovych sekvenci. Posild ptimé signaly do primarni motorické kiry a patefni
michy. Neni to ale jen motorickd  oblast, Gcastni se  také
na integraci senzorickych informaci. Diivod piehnané aktivity SMA neni
u pacientt sIS zatim zcela znam, ale muze byt spojen s poruchou integrace
senzorickych informaci, ktera je u pacienti sIS nalezena. Piikazy k vykonavani
motorickych ukolii a posturdlni tonus téla vyzaduji spravnou integraci
proprioceptivniho, zrakového a vestibularniho systému na centrélni drovni,
jez jsou vSechny, jak bylo zminéno vySe, naruseny u pacientti s IS. Tito pacienti
vhodné nevyhodnocuji pozadavky téla slouzici k rovnovaze
po odebrani zrakové a proprioceptivni senzorické slozky. Porucha téchto senzorickych
vstupil na kortikalni urovni vedouci k nevhodnym motorickym vystupiim hraje zasadni

roli v patogenezi IS (Doménech, Marti et al., 2011; Doménech, Tormos et al., 2010).

3.4.2. Biomechanické vlivy

Z antropologického hlediska je clovek jedingm obratlovcem, ktery trpi
skoliozou. Tento  ptechod z kvadrupeddlni na  bipeddlni  chuzi
pusobicich sil na patef ve vzptimené poloze muize presahovat do takové miry, na kterou
patet neni uzptsobena. Jako vysledek toho, vzpfimena bipedalni postura miiZze ptispivat

k nestabilité, ktera postupné vede ke skolioze (Séze & Cugy, 2012).

3.4.2.1. Nerovnomérny riist patere a michy

Pokud je pfi rstu prodluzovani patete ptili§ rychlé v porovnani s pomalej$im
rustem pateini michy a ptislusnych nervovych kotent, vzniké nerovnovaha, kterou musi
télo vyrovnat. Dojde k zakiiveni patefe jako adaptace na pomalejsSi rast michy,
aby nedoslo K jejimu natazeni. Podle vySetieni magnetickou resonanci (dale jen MRI)

bylo zjisténo, ze krat$i pateini micha muze vést k abnormalni rotaci patete, kterou
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muzeme pozorovat na vrcholku skoliotické kiivky, vedouci k lordoze, ptechdzejici

k lateralnimu vyboceni a rotaci patefe (Chu, Rasalkar, & Cheng, 2010).

Abnormality mohou byt také nalezeny v mozkové ¢asti, a to v kalv¢, basi lebni
a nckolika mozkovych strukturach. To mulze byt vysvétleno nepomérem ristu
nervovych a kosténych ¢asti v lebce a mozku. Tyto anatomické zmény mohou byt
spojeny s mnozstvim neurologickych poruch, dokumentovanych napi. abnormalnim
vySetienim SSEP (somatosensory evoked potential), posturdlnimi dysbalancemi,
poruchami chlize, postizenim okohybnych funkci a abnormalnimi vysledky pfi
vySetfeni transkranidlni magnetickou stimulaci, jeZ jsou vSechny sekunddrné spojeny
s adolescentni idiopatickou skoli6zou. Tyto poznatky mohou byt dale zkoumany
a mohou vést k odhadu vztahu mezi témito zménami a lateralitou kiivky, typem kiivky,

patogenezi a progn6zou u pacienti s IS (Chu et al., 2010).

3.4.2.2. Relativni pomérové zvétSeni piredni ¢asti patere

Nepomér v ristu mezi pfedni a zadni stranou patefe muze ptispivat k rozvoji
IS. Pomoci vySetfeni patefe MRI bylo zjiSténo, Ze mezi obratli Thl
a Th12 jsou delsi obratlova téla v piedni ¢asti obratle a kratsi pedikly v jeho zadni ¢asti
neZ u kontrolnich pacienti bez IS. Dale bylo zjiSténo, Ze existuje pfimy vztah
mezi zavaznosti skoliotické kiivky a poméru nerovnovahy mezi anterioposteriorni
délkou obratli (Guo, Chau, Chang, & Cheng, 2003; Shi et al., 2011).

Vztah mezi timto nepomérem a patomechanizmem IS je popsan
podle Rothova spring-string modelu (Obréazek 5). Ten je popisovan na modelu pruziny,
na niz je ukotveno lanko na dvou jeho koncich. Pokud dojde
ke zkraceni lanka, pravdépodobné to vyusti nejen v piedozadni deformaci celé pruziny,

ale také v deformaci stranovou (Burwell, Dangerfield, & Freeman, 2008).
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Short Spinal Cord

Obréazek 5. Rothuv spring-string model (Retriewed from the World Wide
Web:
http://www.scoliosisacademy.com/uploads/2/5/6/9/25699169/ 9861357

Jp9).

Relativni poméroveé zvétSeni predni ¢asti patete je podle Portera popsano kratsi
délkou canalis vertebralis v poméru k obratlovym télim. Interpretuje IS jako dasledek
maladaptace rostouci nevyvinuté michy ke ,kotvé“ tvofené kratsi pateini michou
(Burwell, Dangerfield, & Freeman, 2008).

3.4.2.3. PoSkozeni meziobratlové ploténky

Kalcifikace meziobratlového disku je povazovdna za komplikaci,
ktera vede Kkjeho degeneraci. Abnormalni zatizeni disku je charakteristické
pro skoliotické meziobratlové ploténky, a vede k deformité patete. Kalcifikace disku
probiha na okraji bun€k a postupuje kolem celé buiniky a do jeji extracelularni matrix.
Bunky meziobratlovych diskt skoliotické patefe obsahuji méné proteoglykand a jako
diisledek toho snizené mnoZstvi obsahu vody. Ubytek byl vice pozorovan na konkavni
stran¢ skoliotické kiivky. Tato pozorovani popisuji rozdil mezi konvexni a konkavni
stranou skoliotického disku, s ubytkem vody nartistd mnozstvi vapnikovych iontl, coz

vede k vétsi deformaci disku (Hristova et al., 2010).

Zvysené mnozstvi alkalické fosfatazy (ALP), vapnikovych

a monofosfatovych iontl je pfitomno u diskd pacientii s IS. To mlze znacit pred¢asny
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degeneracni proces u meziobratlové ploténky pacientt s I1S. NaruSend bunécna aktivita
meziobratlového disku a jeho abnormalni zatiZzeni hraji pravdépodobné oba svou roli
v degenerativnich zménach plotének pacientii s IS. PosSkozeni meziobratlové ploténky
tedy neni nejspiSe pfi¢inou vzniku IS, hraje vSak roli v jeji progresi (Hristova et
al.,2010).

3.4.2.4. Asymetrie téla pii embryonalnim ruastu

Bylo zjisténo, Ze béhem ristu ma hrudni patef tendence k zakiiveni predevs§im
na pravou stranu 1 u jedinct bez IS. U lidi s IS mize byt pfevazné mnoZstvi skolioz
rotovanych na pravou stranu vysvétleno touto jiZz existujici rotaci z embryonalniho
vyvoje.Tato rotace patefe béhem vyvoje obratlovcl je pozorovana i u zivociSnych
druhii, které netrpi skoliézou, proto se muize tento jev povaZovat za béZnou Cast
fyziologického vyvoje patefe obratlovci. Jednim z diivoda této fyziologické tendence
patefe rotovat k pravé strané je ziejm¢ rozdilné uspotradani vnitinich organid téla.
Rovnéz sestupnd cast aorty, ktera tésné ptiléha K levé ¢asti obratll, je pravdépodobné
diitvodem pravostranné rotace stfedni a dolni hrudni patefe. Tento vliv jeSt€ musi byt
dale zkouman, pfesto to miZe byt jeden ze spoustécich faktorli patologické kiivky

patete (Kouwenhoven et al, 2006).

3.4.2.5. Vliv ,syndromu kontraktur* jako pavodce IS

Vznik ,,syndromu kontraktur® mize byt spojeny S plodem: t&€z8i, delsi télo;
nebo s matkou: mensi biicho béhem téhotenstvi, nedostatek liquor amnia (plodové
vody), ,,androidni* typ os pelvis, ktery je nevhodny pro vyvoj plodu. Profesor Mau

zduraznuje vliv CNS na rozvoj ,,syndromu kontraktur®.

Nejcastéji je ,,syndrom kontraktur“ pozorovan jako disledek levostranné

pozice plodu. U syndromu kontraktur jsou podle Mau (Obrazek 5):

e  Deformity lebky (plagiocephallie). NejCastéji na levé kosti Celni a os
temporale. Dale asymetrie o¢i, usi a nosu.

e Torticollis muscularis. Zkraceni m. sternocleidomastoideus, nejcastéji
levostranné. Spojené s plagiocephalii, traumatem nebo jako dédi¢na zalezitost.

e  Scoliosis infantilis (infantilni skoli6za). Jiny typ skolidzy nez je IS. VétSinou

dochazi k recidivé u 80 % ptipadi.
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e Asymetrie os pelvis.

e  Deformity nohou, jako pes equinovarus, pes equino-valgus nebo pes calcaneo-
valgus.

e  Zkraceni adduktora levé kycle. NeléCené zkraceni muze vést k dysplazii kycle,
pozorované u 10 % narozenych. Zbylych 90 % jako sekundarni poskozeni
vlivem kontraktur klasifikovano jako ,,vrozena dysplazie ky¢elniho kloubu.*

e  Kontraktury a zkraceni abduktorti a mékkych tkani pravé kycle, popsané jako
,slabd postura® podle Mau. Tato nerovnomérnost zpusobuje poruchy chize,
S postupem casu tato asymetrie nardsta a zasahuje do vyvoje patefe jako
skolidza.

(Karski,2010)

Clinical symptoms of left - sided ,syndrome of
contractures”. Two different cases — newborn and baby

Adduction
contracture of left hip

newborn

Obrazek 5. Ptiznaky ,,syndromu kontraktur dle Mau (Retriewed from the
World Wide Web: http://www.karski.lublin.pl/Slajd1.jpg).

Skolidza se vyviji kvilli asymetrickému pohybu panve a nepoméru v zatiZeni
pravé a levé nohy. Tyto asymetrie souvisi se ,.syndromem kontraktur®. Progrese
skolidzy v obdobi vyvoje ditéte souvisi s nepomérem v rustu meékkych tkani a kosti.
Kontraktury nerostou a neprodluzuji svoji délku, rostou pouze kosti. Ta vede ke
zhorSovani skoliézy v prubéhu vyvoje ditéte do doby zastaveni ristu. To je vidét

zejména u déti, u kterych je patrny rozdil v ristu mezi trupem a dolnimi koncéetinami,
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kdyz dolni koncetiny rostou rychleji nez trup. Piestoze je v mnoha publikacich uvadéno,
ze skolidza pokracuje od vrcholu dolua, zbiomechanického hlediska je patrné,
7ze progreduje kaudokranialn¢, mysleno od panve a sakro-lumbarni oblasti do
kranialnich ¢asti patete (Karski,2010).

3.4.3. Vliv dédi¢nosti

Genetické vlivy se mohou uplatiiovat v etiopatogenezi idiopatické skolidzy, jak
bylo zjiSténo na studiu dvojcat a studiu vice generaci rodin. Studie dvojcat jsou vhodné
Z toho ditvodu, ze je mozné rozlisit, jestli je nemoc vazana dédi¢n€ nebo vznika vlivem
faktori prostiedi, jelikoz jednovaje¢na dvojCata nesou 100 % stejné genetické
informace, dvojvaje¢na dvojcata 50 %. Podle studie jednovajeénych a dvojvajecnych

dvojcat se genetické vlivy uplatiuji asi z 38 % (Grauers,Rahman, & Gerdhem, 2012).

Neni zatim pfesné dokdzan vliv dédi¢nosti na IS. Pfesné se nevi, ktery gen
nebo skupina genii by mohla byt zodpovédna za toto onemocnéni. Dlivodem jsou
polygenetické faktory, ptili§ velky vliv prostiedi a netiplna nebo mald penetrace genu.
Piedpoklada se, ze dédi¢nost genu spojeného se skoliézou je véazand na pohlavi,
s inkompletni penetraci genu a variabilni expresivitou. Rozsah a tize vady muze byt
rozdilnd. Pokud je ditéti pfedan gen od matky nebo otce, miiZze mit jiné projevy nez
u rodice, kiivka miZze byt niZ8i nebo naopak vyS$si zdvaznosti. NejspiSe se nedédi
skoliéza jako takova. Jednim znazori je dysfunkce hormont, dal§im porucha
proteosyntézy na Urovni enzymatické (Gorman, Julien, & Moreau, 2012; Grauers et al.,
2012).

3.4.4. Hormonalni vlivy

3.44.1. Melatonin

Melatonin je hormon lidského téla, ktery je produkovan v epifyze
(lat. corpus pineale), a v malém mnozstvi v rohovce. Syntéza a vyplaveni tohoto
hormonu je zavislad na svétle; je stimulovan ve tmé a inhibovan svétlem. Vyplaveni
zaCina s pfichodem tmy, vrcholi uprostied noci, mezi 2-4 hodinou no¢ni, a potom
postupné klesa béhem druhé poloviny noci (Girrardo, Betinni, Dema, & Cervellati,

2011).
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Role melatoninu na vzniku idiopatické skoliézy neni u ¢lovéka zatim presné
objasnéna. V jednom z vyzkumut, zkoumajiciho spojitost mezi skolidzou
a melatoninem, byl zkouman vliv nedostatku melatoninu na patet Cerstvé vylihlych
kufat. Po odnéti jejich SiSinky se pravidelné objevovala  skolidza,
kter4d byla velmi podobného typu, jako je skolioza u c¢lovéka. Skupiné kufat,
které po odnéti $iSinky byl dodavan melatonin dale, nebyl rozvoj skolidzy témér patrny.
Déa se tedy soudit, Ze melatonin hraje urCitou roli u vzniku skoliézy. Pravdépodobné
porucha neurohormondalniho systému SiSinky je spoustécim faktorem pro snizenou

tvorbu tohoto hormonu (Girrardo et al., 2011).

3.4.4.2. Vliv ristového hormonu a estrogenii

Divky se skoliézou maji obvykle méné télesné hmoty nez jejich vrstevnice.
Puvodné se piedpokladalo, Ze to miize byt zptisobeno psychickymi problémy spojenymi
s deformitou patefe. Jak se vSak ukazuje, skolioza muze byt endokrinniho nebo
metabolického ptavodu. Jednim z ¢initelt, spojenych se vznikem IS, mize byt vliv
ristového hormonu béhem riistu divek. Nesouvisi to s abnormalni hladinou riistového
hormonu v Krvi IS pacient, ale se zpozdénim puberty téchto pacienti, a to zhruba
propor¢né V. porovnani se zavaznosti kiivky. S oddalenim nastupu puberty je nedozrala
patet vystavena déle stresorim spojenym se vzpiimenym postojem a tudiz ma vyssi

nachylnost ke skoliéze (Mao et al, 2011; Barrios et al, 2011).

Jak bude popsano v kapitole zabyvajici se poruchou kostni density u IS
pacientd, zména kostni stavby ma vysokou prevalenci u pacientd s IS,
je pozorovéana asi u 20-38 % znich (Li,X.F.,Li,H.,Liu, & Dai, 2008). Stejn¢ tak
je obsah mineralnich latek v kosti snizen. SniZzena hustota kosti je nejspiSe zpsobena
nizkym pfijmem vapniku béhem puberty. Druhym divodem
pro zhorSenou kvalitu kosti je pravdépodobné¢ nizkad hladina estrogenu,
ktera je spojena s pozdnim nastupem menstruace nebo poruchou funkce estrogenu jako
takového. Estrogen funguje v interakci s dal$imi hormony, jako je rdstovy hormon
a rustové faktory, které jsou oba spojeny s IS. Nizkd hladina estrogenu v téle divek
zhorSuje dozravani osteoblastii. To jsou builky, jez vylucuji kolagen, tvofi kostni tkan
a ucastni se remodelace kosti. Tim je naruSena tvrdost, elasticita a pevnost kosti.
Zhor$ena kvalita kosti mize vest K jeji jednodussi deformaci (Leboeuf, Letellier, Alos,
Edery, & Modovan, 2009).

26



3.4.4.3. Role leptinu a autonomni nervovy systém

Leptin je protein tvofeny v tukovych buikéch, patii mezi tzv. adipokiny. Podili
se na zvladani nasledk hladovéni organismu, dale centralné stimuluje rist téla skrze
sympatickou drahu hypotalamu. Ta uvoliuje noradrenalin ke zvySeni rustu kosti
a inhibuje funkci osteoklastt, které se ucastni na odbouravani kosti. Pacienti s IS maji
snizené mnozstvi leptinu cirkulujiciho v krvi. Vysoka hladina centralniho leptinu mtze
vést ke snizeni mnozstvi cirkulujiciho leptinu vlivem negativni zpétné vazby mezi
hypothalamem a leptinem. Existuje nazor, ze vys$i centrdlni funkce leptinu ddva vznik
skolioze vlivem abnormalniho rdstu kosti, vtomto pfipadé¢ asymetrického rlstu
tykajiciho se patetnich obratld. Pfi studiich na mySich bylo zjisténo, ze vysoké hodnoty
centralniho leptinu  mohou nejen souviset se vznikem skoliézy, ale také

se zhorSenim jeji progrese (Wu et al., 2012).

3.4.4.4. Kalmodulin

Kalmodulin je vSudypfitomny protein, ktery je schopny se vazat s vapnikovymi
ionty v burice. Tento protein se podili na svalové kontrakci. Existuje urcité spojeni mezi
hladinou kalmodulinu v krevnich destickach a zavaznosti skoliotické kiivky. Muzeme
usuzovat, ze hladina kalmodulinu v krevnich destickach miize byt jistym prediktorem
zavaznosti skoliotické kiivky u postizenych pacienti. Lowe (2004) usuzuje, ze existuji
zmény v aktivité paraspinalnich svali, a Zze kalmodulin pisobi jako mediator tkani
obsahujicich kontraktilni systém (aktin a myozin). Vychazi ze zjisténi, ze urcité
abnormality krevnich desti¢ek jsou pozorovany u pacientd s IS. Kalmodulin mize také
zpusobovat mikroangiopatii na Grovni stlaenych tél obratlti a tim vést k asymetrické

dystrofii obratlti (Lowe,Burwell & Dangerfield, 2004).

3.4.5. Vnitrni faktory

3.4.5.1. Hypermobilita

Hypermobilitou  popisujeme zvySeni kloubni pohyblivosti  malych
i velkych kloubtl ve véts§im rozsahu, nez je fyziologicky rozsah pohybu v daném kloubu,
a to bez Ucasti jinych systétmovych nemoci. Hypermobilita kloubti byva velmi ¢asto

spojena s bolesti v zadech, anterior knee pain (bolesti femoro-patelarniho kloubu),
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bolesti plosky nohy spojené s plochonozim nebo pes planovalgus, a poruchou postury,
Kter4d se projevuje vadnym drzenim nebo skoliotickym drzenim patefe. Pacienti
s hypermobilitou kloubli také casto trpi dechovou nedostateCnosti, ktera je spojena
se snizenym rozpinanim hrudniku pii dychani. NaruSena je i propriocepce, vedouci
Kk hor§imu vnimani kloubli a segmentt téla a s tim spojené nevhodné nastaveni kloubd.
U déti s hypermobilitou vede nefyziologické nastaveni kloubl ke snizené posturdlni
stabilité té€la (Czaprowski, Kotwicki, Pawlowska, & Stolinski, 2011).

Bylo zjisténo, Zze u déti s IS se kloubni hypermobilita vyskytuje vice
nez u zdravych jedinci. Vys$si pravdépodobnost poruchy kloubni pohyblivosti
se vyskytuje u déti s jednoduchou skoliotickou kiivkou, nez u déti s kiivkou dvojitou,
avSak Z7adné zfejmé vztahy mezi hypermobilitou a uwhlovou hodnotou skolidzy,
vrcholovou rotaci patete, obratly v ramci zakfiveni, typu aplikovaného 1é¢eni a vékem
vySetfovanych osob nalezeny nebyly. Jednou z metod 1é¢by skoliotickych pacientt je
zvySovani rozsahu pohybu patefe ke korekci skoliotické kiivky, kterd muze byt
u hypermobilnich pacienti nevhodna a mize dale prohlubovat cely problém. Proto
je dulezité vzit hypermobilitu na védomi u skoliotickych pacienti a podle toho

piistupovat K jejich terapii (Czaprowski et al., 2011).

3.4.5.2. Porucha kostni density

Osteopor6za je nejcastéj$i metabolickd kostni  porucha. Projevuje
se fidnutim kostni tkan&.  Vyskytuje se zejména ve vySSim ve&ku (nejcastéji
u zen po menopauze), u déti je spiSe vzacna. U pacientl s IS je mnohem vétsi postizeni
kostni density nez u ostatnich pediatrickych nebo dospélych jedinct. U pacientu s IS je
sniZeni kostni density pozorovano asi u 20-38 %. SniZend kvalita kosti je vzdy spojena
S niz§i pevnosti kosti. Oslabend patet vlivem zhorSeni kvality kostni hmoty mtze vést
k jeji deformaci (Li et al, 2008).

U mladych pacienti sporuchou kostni hustoty uz od détstvi
je  zavaznost  skoliotické  kiivky v dospélosti vyS§i nez u  pacient
bez osteopordzy. Odhaleni spojitosti mezi osteoporézou nebo osteopenii a IS zlistdva
dosud neurceny. Ziskané informace vSak dokazuji, Ze vztah mezi stavem nedostate¢né
mineralizovanych kosti a IS opravdu existuje, ale jestli je snizené mnozstvi kostnich
minerali etiologickym faktorem, nebo je zpiisobeno sekundarné jako nésledek

zvySeného mechanického zatizeni patefnich segmentd, neni jesté znamo (Li et al, 2008).
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3.4.5.3. Selen

Selen je polokov pattici do skupiny chalkogent a jeho hlavnim projevem jsou
fotoelektrické vlastnosti. Spojitost s IS muZzeme pozorovat pii jeho vysoké hlading,
kdezto nizka hladina selenu zddnou vyznamnou roli nehraje. Selen je nejvice obsazen
V potravé s vysokym pomérem esencidlnich mastnych kyselin, jako jsou ryby, ofechy
a vnitinosti. Bylo prokazano, Ze vysoky obsah selenu v lidském téla je jednim
z rizikovych faktort pro IS, avSak princip, jakym vyS$$i hodnoty selenu v lidském téle
zpusobuji vznik 1S, je dosud neznamy. Jedna z teorii tykajici se selenu a vzniku IS se
tyka nepoméru v ristu patefe. Selen zfejmé neovliviiuje vznik skolidzy piimo. Bylo
zjisténo na zviratech, ze vyssi davky selenu podporuji rist a vyvoj téla. Tato podpora
rustu v détstvi by mohla vést k nepoméru ristu pfedni a zadni ¢asti patete, jak jiz bylo
zminéno vyse, a jako dasledek toho Vést ke skoliotickému zaktiveni patete. Tudiz vyssi
mnozstvi selenu zpsobi nerovnomérny rust patefe a jeho efekt neni piimy (Ji et al.,

2013).
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4 SPECIALNI CAST

4.1.

Kazuistika

Pro doplnéni prace bude uvedena kazuistika pacientky s juvenilni idiopatickou

skoli6zou. Pacientka souhlasila s pouzitim udaju z vySetfeni, rentgenového snimku,

potizenych fotografii a nahlédnuti do osobni lékaiské dokumentace souvisejici s touto

bakalatskou praci.

Pacient: Zena, 13 let

Diagnoza: Juvenilni idiopaticka skoli6za

Orientace kiivky:  kréni patet — 25° sinistro-konvexni zakfiveni

4.1.1.

hrudni patet - 28° dextro-konvexni zakfiveni

bederni patef - 23° sinistro-konvexni zakfiveni

Anamnéza:

OA: narozena ve 36. tydnu, chtize pted 1. rokem, Apgar skore v normé

RA: bez vyskytu patetnich vad v rodiné

FA: neguje

GA: zatim bez menstruace

PA: Zakyné 1. stupné gymndzia, bydli s rodici

SpA: volejbal zdvodné, diive smecaika (pravostrannd), hra na pticnou flétnu
NO: V listopadu 2015 na doporuceni praktického 1ékate na preventivni détské
prohlidce odesldna na ortopedii. VySetfena a proveden rentgenovy snimek
patete. Byla ji diagnostikovana juvenilni idiopaticka skoliéza. Nyni pacientka
dochdzi na oddéleni RRR centra v Olomouci pro edukaci cviceni pro
skoliotiky, bolesti neudava. V unoru 2016 nasazen korzet. V soucasné dobé¢

taktéz zlomenina levého palce HK — sadrova fixace.
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4.1.2.

VySetieni:

Aspekce (Obrazek 6)

Obrazek 6. Aspekce pacientky zezadu, zboku a zeptedu.

Aspekce  zezadu: seSikmeni  panve  sinistro-kaudalné,  asymetrie
tajli-vétsi a delsi vlevo, vystouply levy paravertebralni val, kranialngjsi ulozeni
levé lopatky, vystoupnuti medialnich hran lopatek, levé rameno uloZeno vyse,
hypertrofie levého m. trapezius, niZze uloZena leva infraglutealni ryha, lehka
varozita kolen

Aspekce zboku: lehké protrakéni drzeni ramen, vyhlazena hrudni kyfoza,
vyhlazené bederni lord6za,rekurvace kolennich kloubti

Aspekce zepiedu: shift pAnve doprava, vySe uloZzena leva horni spina, zevni
rotace levého kycelniho kloubu, mirné plochonozi, hlava lehce rotovana
doprava
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e Vyseti‘eni palpaci:
protazitelnost klize a fascii dobra, zvySené napéti pravého paravertebralniho

valu a levé oblasti Th patefe, zvySené nap&ti m. trapezius vlevo

e  Méreni distanci patere:
Adamsiv test (Obrazek 7): v Th oblasti prominence gibbu
dextro-konvexni, vL oblast prominence paravertebralniho  valu

sinistro-konvexni

Obrazek 7. Adamsiv test v predklonu.

Test lateroflexe: rozsah tiklonu na levé strané 16,5 cm, na pravé strané 17 cm
(norma 20 cm)

Schoberova vzdalenost: prodlouzeni 0 3,5 cm (norma 4-5cm)

Stiborova vzdalenost: prodlouZeni o 5,5 cm (norma 7-10 cm)

Forestierova fleche: dotyk temenem zdi (norma)

Cepojova vzdalenost: prodlouZeni o 2cm (norma 2,5-3 cm)

Ottova inklina¢ni vzdalenost se prodlouzila o 4cm (norma 3,5 cm)

Ottova reklina¢ni vzdalenost se zkratila o 1cm (norma 2,5 cm)

Thomayerova zkouska: -10 cm (piesah)
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Trendelenburgiiv stoj zvlada bez lateralniho posunu panve na obou stojnych
koncetinach
Hodnoceni drzeni téla dle Mathiase: zvyraznéni bederni lorddzy se

soucasnou prominenci bficha

e Méreni délek:
Funkéni délka DKK: leva koncetina 87 ¢cm, prava koncetina 89 cm
Anatomickd délka DKK: leva koncetina 82,5 cm, prava konéetina 83,5 cm
Umbiliko-maleolarni délka DKK: leva koncetina 96,5 cm, prava koncetina
97 cm

Délka rozpéti pazi: 165 cm / Télesna vyska 169,5 cm, rozdil 4,5 cm
e VysSeti‘eni chuize:
Mensi souhyb hornich koncetin. Lehka zevni rotace levé dolni koncetiny.

Délka a rytmus kroku fyziologicka. Chizi vzad zvlada bez obtizi.

e Testy na hypermobilitu:
Hodnoceni dle Beighton scale: 9/9 bodu, konstituéni hypermobilita

e Stoj na dvou vahéch: Leva DK 21 kg / Prava DK 28 Kg
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4.1.3. Rentgenovy snimek patefe pacientky (Obrazek 8)

Obrazek 8. Rentgenovy snimek patete pacientky, pohled zeptedu.

4.1.4. Kratkodoby rehabilita¢ni plan

Pacientka pravideln€¢ dochazi na rehabilitaéni pracovist¢ RRR centra
v Olomouci Nefeding. Soucasna terapie sestava z Vojtovy reflexni lokomoce, cviceni
dle Schrotové, dale obsahuje prvky derota¢niho dychani a autotrakci, cviceni
lokalizovaného dychani. Pacientka je velmi Sikovna a jeji aktivni piistup a domaéci

autoterapie ji pomahaji délat pokroky v 1é€bé. Aktivné cvici 2-3x denné.

Problémem pacientky neni bolest. Skolioticka deformita omezuje pacientku
predevsim pii sportu, je dale zhorSena hypermobilitou, jez jsme vysetfili podle Beighton

scale stupnice 9/9. Pti terapii skolidzy je nutné brat v potaz hypermobilitu pacientky.

Jako prvni véc v terapii bych kladl u pacientky diiraz na rezimova opatient,
tykajici se progrese jeji kiivky. Vhodna obuv, dvoje ucebnice do Skoly, jedny na doma,

druhé si pacientka necha ve $kole. Uprava tréninkt volejbalu, snaZit se omezit doskoky
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a vyskoky, pokud to tréninkovy rezim dovoli. Zakiiveni patete ptresahuje 20°, proto
bych volil asymetrické cviceni, a to lezeni podle Klappa. Z metody Schrottové
je vhodné dechové cvi€eni v derotatnim podkladani a cilena korekce panve. Z metod
na neurofyziologickém podkladé je vhodné volit Vojtovu metodu, jelikoZ zapojenim
svall do spravnych pohybovych vzorci miizeme velmi dobte ovlivnit porusenou funkci
autochtonni muskulatury. Metody senzomotorické stimulace piipadaji rovnéz v Uvahu,
jelikoz obnova pohybovych stercotypti, vedouci kaktivaci, automatizaci

vvvvvv

skoliotickou kiivku.

4.1.5. Dlouhodoby rehabilita¢ni plan

Z dlouhodobé¢jsiho hlediska je nutné brat v potaz predev§im vék pacientky.
Vzhledem k tomu, Ze pacientka ma teprve 13 let, mizeme oc¢ekavat zhorSeni deformity,

ptipadné zpomaleni jeji regrese minimalné do ukonceni kostniho rtstu pacientky.

Pacientku je mozné pfipravit na moZnost, Ze by mohla byt nucena omezit ¢i
prestat aktivné sportovat. Jeji jednostranné zatizeni smecaiky ve volejbale muze jeji

zdravotni stav zhorSovat.
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5 DISKUZE

Skoliéza je v dnesni dobé pomérné cCasto zastoupenou paterni vadou.
Idiopaticka skolidza je vibec nejCastéjsi pateini deformitou frontdlni roviny. Kolar
(2003) udava, ze idiopaticka skolibza ma na svédomi az 65 % pfipadit vSech
strukturalnich skolidz. K vyvoji kiivky vétsi nez 20° dochazi podle Kolafe asi u 0,5 %
dospivajicich. Idiopatickéd skolidza ohrozuje pacienty po celou dobu jejich kosterniho
rustu, vzacnéji miize propuknout i po ukonceni kosterniho ristu. VétSinou byva
pravidlem, Ze skolidza, kterd vypukne v mlad$im véku ma horsi prognézu, jelikoz miize
dochazet ke zvétSovani pateini deformity az do ukonéeni riustu kosti a dokonceni
vyvoje. Zvlasté¢ v obdobi puberty miize skoliéza nabrat rychly, maligni progres.
Postizeni patefe zplsobené skolidzou muze nabyvat rozdilného stupné zavaznosti
a lokalizace zakiiveni. Nepifijemné UCinky na postizené pacienty nejsou pouze
kosmetické, jedna se o progresivni onemocnéni, které mulze zplsobovat také bolesti
zad, problémy ve sportovni oblasti ¢i byt predispozici k dals$im onemocnénim
a porucham pohybového systému. Kolaf udava, ze osoby s idiopatickou skoliézou jsou

v signifikantn€ vy$$im riziku pateinich obtizi nez zbytek populace.

MW

Slovo idiopaticka popisuje samostatné vzniklou situaci bez zjevné pficiny
svého vzniku. Etiologii wvzniku idiopatické skoli6zy se zabyvala a stale
se zabyva fada autorl. Faktory biomechanické, hormonalni, neurologické, ¢i faktory

vnitini a zevni nejsou schopny dat jednoznacnou odpoveéd’ na otazku jejiho vzniku.

Z neurologického hlediska se u etiopatogeneze idiopatické skoliézy nejcastéji
setkdvame s poskozenim mozecku, vestibularniho aparatu a poruchou integraci
senzorickych informaci a motorické kontroly. Posturalni nerovnovahou se ve své praci
zabyva Beaulieu et al. (2008). Jeji studie se zucastnilo celkem 102 divek, z nichz 49
bylo ve véku mezi 10-16 lety, s velikosti uhlu vétsi nez 10°. Zbylé divky byly jako
kontrolni skupina bez pateini deformity, ve véku kolem 13 let. Cilem této studie byla
hypotéza, ktera porovnévala posturalni nerovnovahu pacientti s IS spojenou s poruchou
integrace senzorickych informaci. Studie se tykala méfeni titubaci a stability téla
na nerovnovazné plosiné spolu s méfenim rozsahu, do kterého pacienti prenaseli hmotu

svého téla pii snaze udrzet rovnovahu. Vysledkem bylo, ze skupina s IS byla vyrazné
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mén¢ stabilni nez kontrolni skupina. Stejné tak byla spojena horsi skoliotickd kiivka

s mensi posturdlni stabilitou.

Poruchou integrace senzorickych informaci a poruchou propriocepce
se ve své praci zabyva také Assaiante et al. (2012). Tato prace se zabyvala pfedev§im
vlivem poruchy rovnovahy, propriocepce a vizualni kontroly
na progresi skoliotické deformity. Dale porovnavala rozdily ve staticke
a dynamické rovnovaze pacienti s naruSenim téchto senzorickych ¢idel v porovnani
s kontrolni skupinou. Zrakova kontrola pomohla zlepsit stabilitu jak u kontrolni skupiny
pacientt, tak i u pacientd s IS. V porovnani dynamické rovnovahy pii absenci zraku,
kdy byly testované osoby nuceny spoléhat vyhradné na propriocepci, byly pozorovany
mnohem vé&tsi oscilace a hor$i vyrovnani se S ménicimi ndroky na zménu polohy,

U pacientll S 1S, nez u kontrolni skupiny.

Piedchozi prace naznaCuji, Ze urlita spojitost mezi poruchou zpracovani
senzorickych informaci a idiopatickou skoli6zou existuje. Otazkou vsak zastava, zda-li
je zhorSeni ptedevS§im proprioceptivni slozky senzorickych informaci jednim
z kauzalnich faktort, které zpusobuji vznik IS, nebo je jeji poSkozeni nasledkem
skolidzy jako takové jednim z nepopsanych divodt. Z hlediska rovnovahy a propojeni
senzorickych informaci spolu s motorickym programem, ktery je dan svalim na zakladé
ptijatych informaci z periferie a zrakového aparatu, a z néhoz je potom proveden
motoricky pohybovy program, ktery ma za ukol udrzeni postury a rovnovéhy, je dalSim

spojovacim ¢lankem zfejmé spojenym S IS mozecek.

Shi, Wang et al. (2013) popisuji ve své studii morfologické a volumetrické
zmény urcitych oblasti mozecku, pozorované u pacientd s IS. Jejich studie se Gcastnilo
50 Zen s pravostrannou hrudni kiivkou, ve vékovém rozmezi 12-17 let, srozsahy
Cobbova Ghlu od 20°-90°, a jako kontrolni skupina 40 Zen, které byly také ve stejném
veékovém rozmezi. Témto ucastnikiim studie byl proveden scan vSech oblasti oblasti
mozecku. U pacientd s IS byly pozorovany uréité volumetrické zmény na oblastech
VlIlla a VIIIb pravé strany mozecku a oblasti X bilateralné. V priméru byla velikost
téchto oblasti zvétsena o 7,43 - 8,25 %. Funkce téchto postizenych oblasti jsou spojeny
s kontrolou motoriky, zpracovanim senzorickych informaci, pracovni paméti
a zpracovanim vizualnich informaci. Dal$i spojitost, souvisejici Se zpracovanim

proprioceptivni informace, ukazuje jistou korelaci téchto slozek rovnovahy a skoliozy.
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Volumetrické zvétSeni vySe popsanych oblasti mozecku miize byt kompenzaénim
mechanizmem porusené senzomotorické slozky rovnovahy ¢lovéka, nebo jsou zmény
na mozecku zplsobeny primarné, spojené s dysfunkci cerebella, a jeho postizeni ma
vliv na postaveni osoveho organu. S rovnovahou souvisi i dal$i sou¢ast mozku, a to
vestibularni systém. Simoneau et al. (2009) ve své praci popisuje poruchu kognitivniho

zpracovani informaci z vestibularniho aparatu, ktera je zhorSena u pacientt s IS.

Shi, Wang, Chu et al. (2011) zpracovava snimky vestibularniho aparétu
magnetickou rezonanci 20 divek s pravostrannym hrudnim zakiivenim rtizné zavaznosti
a 20 zdravych divek jako kontrolni skupiny. Simeneau et al. (2009)
i Shi, Wang, Chu et al. (2011) ve svych c¢lancich davaji do souvislosti funkce
vestibularniho aparatu a mozecku. Je mozné, ze zhorSené deformity patete jsou spojeny
s poruchou pienosu vestibularnich informaci z moze¢ku do vestibularni korové oblasti
mozku, nebo jsou vestibuldrni informace Spatné interpretovany mozeckem Ci
vestibularni korovou oblasti mozku. Pokud by jedna nebo druha teorie byla pravdiva,
potom by narusena vestibulo-cerebelarni aktivita méla dopad na vestibulo-spinalni

aktivitu, a tim na naruseni aktivity spinalniho svalstva.

Vsechny vyse uvadéné faktory maji néco spole¢ného. Porucha propriocepce,
porucha mozec¢ku, motorické kontroly a vestibularniho aparatu, tyto vSechny soucasti
senzorického systému lidského téla spolupracuji a jejich funkci je jednak vyhodnoceni
soucasné polohy téla, a taktéz na planovani a exekuce co nejvyhodné&jsiho motorického
programu pro udrzeni rovnovahy a stability téla. Jelikoz vSechny tyto slozky
spolupracuji, miize naruseni jedné nebo vice z nich vést k porucham rovnovahy, jez

byly popsany ve vyse uvedenych studiich.

S poruchou rovnovahy, ¢i se zhorSenim posturélni stability a nutnému vétSimu
usili spojenému s vyrovnanim polohy téla, je tizce spojena aktivita svalstva. Svalstvo
dostava pokyny z vysSich center nervové soustavy a ma za ukol se ,nastavit®
Spatna aktivita vy$e uvedenych systému stability nejspise vede ke $patnému nastaveni
také v zadovém svalstvu, a Spatné nastaveni a aktivita zadovych svali a hlubokych
spinalnich svali vede pravdépodobné k vyboceni pateie ve smyslu skoliozy. Mym
nazorem je, ze vySe popsana neurologicka poSkozeni spojena s poruchou rovnovazného

systému Cloveka jako celku mohou byt jednim ze zasadnich faktorti vzniku skolidzy
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u ¢lovéka. Rizeni svalstva na neurdlni Grovni méa dle mého nazoru velky dopad
na vysledné napéti, tonus a konfiguraci svalstva. Pokud je Spatné nastaveny plan, bude
jeho exekuce pravdépodobné posturalné nevhodna. Z informaci, které jsem prostudoval,
usuzuji, ze tyto faktory nesou svtij podil na etiopatogenezi tohoto onemocnéni. Napada
m¢ nasledujici otazka: pokud by jednou z pti¢in nebo pfic¢inou vzniku IS byla porucha
na né¢jaké urovni senzorického systému clovéka, jak zadsadnim zpiisobem by se progrese
této nemoci dala zvratit, ptipadné zpomalit? Porucha na trovni ,planovace
a exekutora“ by m¢la jako faktor vzniku velmi S$patnou prognoézu a zpomaleni nebo

zvraceni prib&hu progrese nemoci by bylo velmi obtizné.

Dalsimi z moznych faktort, které jsem ve své praci uvedl, byly faktory
biomechanické. Jak uvadi Séze (2012), je ¢lovék jedinym obratlovcem, ktery trpi
skolibzou. Tvrdi, ze za to muze prechod =z quadrupedalni chiize
na bipedalni. MuzZeme to pfiblizit na modelu dratt lanovky jako modelu kvadrupedalni
chiize. ProvéSeny drat mezi dvéma body, jez pifedstavuje patef, prost€¢ nemulze
Z hlediska biomechaniky byt zadnym zplisobem skolioticky ¢i jinak vychylen.
Pti prechodu na chiizi bipedalni vSak je nutno, aby byl kotven z okoli do urcité polohy.
Pokud je tato kotva u Clov€ka nedostatecnd, naptiklad vlivem asymetrie spinalnich
svalll nebo jiném postizeni jejich tonu ¢i délky, mize také patet, jenz ma vétsi ,,vali®

meénit vice svoji zakladni polohu.

Jak uvédi Chu et al. (2011), nerovnomérny rust patefe a michy muze byt
jednim z biomechanickych faktorti vzniku skoliozy. Zjistil, Ze u divek trpicich IS jsou
patrny morfologické rozdily, tykajici se obratlli, patefni michy, lebky
a mozku, v porovnani magnetické rezonance divek bez IS stejné vékové skupiny. Tyto
rozdily pravdépodobné zna¢i membranovy a enchondralni osifikaéni vzorec patete.
Ve své praci také popisuje anatomické zmény uréitych ¢asti mozku, predevsim téch,
které jsou spojeny s kontrolou postury a chtzi, coz dale potvrzuje piedchozi odstavec

diskuze.

Shi, Wang, Driscoll et al. (2011) ve své praci zkoumali model dynamického
ristu patefe v pribéhu 10 let v porovnani normalni a skoliotické patefe. Vysledky
ukazuji, Ze u skoliotické patefe byly nalezeny rychlej$i poméry riistu piedni ¢asti patere

oproti zadnimu. V jejich praci je odkazovano na to, ze tento nepomér rustu muze
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podporovat existujici skoliotickou deformitu do vétsiho zaktiveni, a tudiz je povazovan

za dalsi z rizikovych faktora.

Hristova (2011) se ve své praci zabyva kalcifikaci meziobratlové ploténky
ve spojeni se skoliozou. Kalcifikace je patologicky proces, ktery miize vést k poruse
nutri¢niho zasobeni a metabolismu meziobratlovych plotének. Cilem jeji studie bylo
porovnani potencidlni kalcifikace diski pacientd s IS a pacientd s degenerativnim
onemocnénim plotének. Tyto ploténky byly chirurgicky ziskdny u 16 dospélych
pacienti s degenerativnim onemocnénim a 9 dospé€lych pacient s IS. Ploténky byly
nasledné analyzovany. Zvyseni alkalické fosfatazy, vapnikovych a fosfatovych iontt,
bylo pozorovano u obou skupin pacientl. To naznacuje, Ze mize byt uréita spojitost
pred¢asné degenerace meziobratlovych diskl patete a IS. Dle mého nazoru je predCasna
degenerace meziobratlovych diski IS pacientl spiSe nasledkem nevhodného nastaveni
osového segmentu téla. Stejné jako v jinych kloubech, je dle mého nazoru 1 na pateti
nefyziologické nastaveni kloubnich plosek spojeno s vyssi tendenci k degenerativnim

zmé&nam a rychlejsi degradaci kloubnich struktur.

Kouwenhoven (2006) ve své praci popisuje jiz existujici, pravostrannou
fyziologickou rotaci patefe béhem embryonalniho vyvoje plodu. Jako diivod této rotace
a pravostranné lateralizace popisuje pravdépodobné rozdilné uspotfadani organu.
Pro porovnani, jestli se jedna o preexistujici rotaéni vzorec patefe pouze u Clovéka,
pouzil Kouwenhoven jako porovnani patei psti. Vysledkem byl rota¢ni vzorec hrudni
patefe stejné jako u ¢loveéka k pravé strané ve vSech ¢astech hrudni patefe. Prestoze
takto byla doké&zana spojitost s rotaci patete u ¢loveéka, u psi nebyla nikdy pozorovana
skolioza patete jako takova. Prechod k bipedalni chiizi byl diskutovan jiz v ptedchozi
Casti odstavce, piesto i tady je opét zminka o zméng sil pusobicich na vzptimenou patef,

jez muze u nekterych jedincti potencidlné facilitovat rotacni instabilitu.

Karski (2010) ve své praci o biomechanické etiologii vzniku IS hodné
odkazuje na praci Profesora Mau, jenz popsal tzv ,,syndrom kontraktur®. U déti s IS
popisuje Mau nekolik deformit, mezi které patii plagiocefalie, torticollis, asymetrie os
temporale ¢i asymetrie celého téla. Specificka novorozeneckd deformita, o niz Mau
mluvi jako o ,syndromu kontraktur“, maze byt zodpovédna za vznik infantilni
idiopatické skoliozy. Tyto biomechanické faktory vzniku IS jsou dle meého nazoru

méng validni nez uvadéné faktory neurologické. Prostudovanim ¢lanku, zabyvajicich se
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témito tématy, spiSe dochazim k zavéru, ze tyto faktory nelze validné urcit jako faktory
primarniho vzniku IS. Pfevlada nazor, ze vznik IS je spojen s vice faktory vzniku
soucasn¢. Dle mého nazoru mohou nékteré uvedené etiologie ptispivat ke zhorSeni jiz

existujici skolidzy, ne vSak stat primarné za jejim vznikem.

Dalsi kapitolou, o které ve své praci pojednavam, je vliv dédicnosti
a genetika. Jak se ukazuje i v navaznosti na vznik jinych onemocnéni, nez je IS,
genetika a dédi¢nost nemoci hraje velmi signifikantni tlohu v jejim vzniku. Grauers et
al. (2012) ve své préci analyzuje data 64 578 dvojcat ze Svédského registru dvojcat.
Prevalence skoliotickych pacientll z tohoto mnoZstvi jsou 4 %. V této analyze doSel
k zavéru, ze az 38 % pravdépodobnosti vzniku skolibzy se vyviji v zavislosti
na genetice, zbylych 62 % tvofi faktory prostiedi. Je to viibec prvni studie takové
velikosti, jez bere v potaz genetickou vazbu skoliozy na potomka. Genetické studie
vsak zatim nebyly schopny pojmenovat gen nebo skupinu genit zodpovédnych za vznik
tohoto onemocnéni. Jak je vidét z vysledk této Siroké analyzy, genetické predispozice
ke vzniku IS nelze opomijet. U této studie bychom velmi tézko hledali zkresleni
vysledki, nebot’ zkoumala opravdu veliké mnozstvi vzorkl a vysledky jsou vice nez
signifikantni. Dle mého nazoru jsou pravé genetické faktory pienosu této nemoci
na potomka asi nejpravdépodobnéjsi pticinou vzniku skoliézy. Pokud ma pacient
genetickou predispozici ke vzniku této nemoci, je dle mého nadzoru vyssi

pravdépodobnost K jejimu vzniku.

Etiopatogenetickym faktorem, ktery nesmime opomenout, jsou hormonalni
vlivy. Jejich dileZitost dle mého nézoru spociva také ve skutecnosti, Ze divky trpi timto
onemocnénim vyrazné€ vice nez chlapci. Roli estrogenti popsal Leboeuf et al. (2009)
ve své praci o dopadu vlivu estrogenii na IS. Estrogeny maji dopad na remodelaci kosti,
rust a kvalitu kostni hmoty. VSechny tyto faktory jsou u IS né&jakym zplsobem
narusSeny. Estrogeny pravdépodobné nejsou spoustécim faktorem vzniku skolidzy,
mohou vsak piisobit na jeji rozvoj interakei s dal$imi faktory, jeZ se G€astni na ristu

kosti, jejich biomechanice a struktufe.

Mao et al. (2011) rovnéz popisuje na studiu Cinskych divek, ze pozdni
menstruace  muze  vyrazné¢  prispivat  k abnormalnimu  rGstu v puberté

a soucasn¢ ovlivnit patetni kiivku u IS.
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Barrios et al. (2011) ve své praci popisuje antropometrii a skladbu téla u divek
s IS v porovnani se zdravymi divkami stejné vékové kategorie. V porovnani s kontrolni
skupinou, divky s IS mély vyrazné nizsi praimérnou hmotnost i body mass index. Tato
spojitost mize souviset s organismem z hlediska hormonalniho, faktor mtze byt také
endokrinni nebo muze byt spojen celkové svyzivou divek. Hormonalni slozka,
predevsim vliv estrogent na IS ma dle mého nazoru nékolik opodstatnéni a proto je
nutno tyto faktory brat v potaz. Vyskyt IS je mnohem ¢astéj$i u Zen nez u muzu.
Estrogeny jsou zenské pohlavni hormony, zastavaji v téle Zeny rustové funkce a ti¢astni
Se
na metabolismu a vyvoji pohlavnich znaktu. Tato informace se nevylucuje s tim,
ze skolidozou trpi i1 chlapci. UrCité menSi mnozstvi estrogenu piirozené obsahuje
i muzsky organismus. Souvislosti s hormony je zde vice. Nizsi celkova hmotnost i body
mass index, pozdni nastup menarché a celkové méné vyvinuté télesné znaky, vSechny
tyto skute¢nosti ukazuji dle mého nézoru na jistou spojitost mezi narusenim hormonalni

rovnovahy a skoliézou.

Czaprowski et al. (2011) ve své praci popisuje hypermobilitu u déti s IS.
Vystupem jeho prace je zjisténi, Ze generalizovana hypermobilita je diagnostikovana
mnohem castéji u déti trpicich skoliézou nez u ve€koveé odpovidajici kontrolni skupiny.
U skupiny s IS byla hypermobilita zjisténa u 51 % pacientd, u kontrolni skupiny pouze
u 19 % vsech ptipadi. Po prostudovani materiali se nedomnivam, Ze hypermobilita
muze byt pfimo spousStécim faktorem skolidzy. Je vSak tieba brat ji v potaz
pfi planovani rehabilitace u pacientd s IS, jelikoZ je jejich terapie zameétena také

na Cetné protahovaci cviky, které jsou u hypermobility spiSe nevhodné.

Jak popisuje Li el al. (2008), IS je spojena s naruSenim kostni density asi
u 20 - 38 % pacientd. Dle mého nazoru muze byt nedostate¢na mineralizace kosti
spojena s narusenim hormonalnich funkci organismu, ptredevsim estrogent,

jejichz naruseni ve spojitosti S IS bylo popsano v diskuzi vyse.

Pii studiu literatury tykajici se etiopatogeneze idiopatické skolidzy jsem
prostudoval spoustu informaci souvisejicich stimto problémem, piesto védecké
poznatky Vv oblasti objeveni zjevné a potvrzené pii¢iny této nemoci nedospély

k definitivhimu zavéru.
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6 ZAVER

Prestoze se védci snazi objasnit otazku vzniku idiopatické skoliozy
uz dlouhou dobu, je pifesny mechanismus jejiho vzniku zatim nezndmy. Piedpoklada
se jisty vliv faktort dédi¢nosti, ktery byl potvrzen asi u 38 % vsech idiopatickych
skolioz, ve zbylych 62 % hraji svou roli faktory ostatni, jak genetika udavé, faktory
prostiedi. Ze zbylych faktorti jsou nejc¢etnéji popisované faktory neurologické, faktory

hormonalni, biomechanické a faktory vnitini a zevni.

Z neurologickych faktorti jsou nejvice spojovany se skolidzou ty, jez souvisi
s poruchou senzorického systému na rtuzné Grovni postizeni. Porucha propriocepce,
mozecku a vestibularniho apardtu je nejvice spojovana s etiopatogenezi tohoto
onemocnéni. Poruchy integrace téchto informaci a poruchy motorické kontroly spojené
s informacemi ze senzorického systému se jevi jako jeden z hlavnich faktord,
prispivajici ke vzniku skolidzy. Souvislost hormonalnich faktort a idiopatické skolidzy
je nejvice spojovana s zenskym pohlavnim hormonem estrogenem, urcitou roli také
mize hrat leptin, melatonin ¢i kalmodulin. Dalsi faktory, které souvisi se skolidzou,
jsou viceméné biomechanického ptivodu. Nerovnomérny rist patete a michy, relativni
pomeéroveé zvétSeni predni Casti patefe nebo poSkozeni meziobratlové ploténky mohou
mit biomechanicky vliv na deformitu patefnitho sloupce. Asymetrie téla
pii embryonalnim rastu i vliv ,,syndromu kontraktur< maji také biomechanicky dopad
na rotaéni  lateralitu  patefe, souvisi vSak vice svyvojem  ditéte
a dopadem nevhodné vyvojové polohy na jeho dal$i rtst. Je nutné neopomijet vnitini
a zevni faktory, které byly také potvrzeny jako faktory souvisejici se vznikem
idiopatické skoliézy. Hypermobilita, porucha kostni density i nedostatek selenu
V potravé maji SVé misto v této praci, jelikoz jejich urcita spojitost se skoliézou byla

prokazana.

Idiopatickd skoliéza je nemoci, kter& ma nejen kosmeticky dopad
na postizeného pacienta, ale muze byt dokonce spojena sbolesti zad
¢i s problémy ve sportovni oblasti. Je jednou z predispozic k dal§im porucham
pohyboveého systému pacienta. Nespravné nastaveni celého osového organu je sice
télem kompenzovano, avSak tyto kompenzace s postupem casu vedou K dalSim

kompenza¢nim mechanizmiim v ramci dalich ¢asti t€la a jen dale prohlubuji celou
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smycku tohoto problému. Reseni skolioz  je casové narocné
a prognodza zavaznéjSich deformit nebyva ptizniva. Rehabilitané ¢i 1ékarsky
nevylécené skolidzy trapi pacienta po cely zivot, proto objeveni pfiCiny jejiho vzniku
a predchazeni jeji progresi u rizikovych pacientii se da povazovat za skutecné dulezity

medicinsky objev.
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7 SOUHRN

Tématem etiopatogeneze idiopatické skoliézy se jiz dlouhou dobu zabyva
spousta autori. Pfi¢ina jejiho vzniku zatim neni v moderni véd¢ vyteSena. Vyskyt
skolidzy jako takové je v populaci mezi 2 — 3 %, ze vSech strukturalnich skolioz je asi
65 % idiopatickych. Jedna se o pomérné Casté onemocnéni patefe. Rehabilita¢ni
a lékarské postupy pro zvraceni, piipadné zpomaleni jeji progrese jsou Vv dnesni dobé
pokrokové, piesto se jedna o onemocnéni, jehoZ prognédza je tim nepiiznivéjsi, ¢im nizsi
je vék pacienta ve kterém propukne. Zjisténi faktort, které opravdu stoji za jejim

vznikem, by bylo velkym pokrokem v mediciné.

Ptehled poznatkli obsahuje kapitolu piedstavujici skoliozu a idiopatickou
skoliozu. Dale je rozdélena idiopatickd skolioza podle veéku a jsou pfidany hlavni
klasifikacni systémy podle zavaznosti, orientace a umisténi pateini deformity. Vétsi ¢ast
podle faktorti neurologickych, biomechanickych, hormondlnich, faktort dédi¢nosti

a faktoru vnitinich a zevnich.

Specialni ¢ast prace je vénovana kazuistice pacientky s juvenilni idiopatickou

skolidzou.
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8 SUMMARY

The topic of idiopathic scoliosis etiopathogenesis have been investigated by
many authors for some time. The legitimate reason behind it’s onset is still unresolved
in modern science. Scoliosi soccurence is between 2 - 3 %, idiopathic scoliosis appears
in 65 % of all structural types. It is a pretty frequent spinal deformity. Rehabilitation and
medical steps for deceleration of its onset pretty progressed lately. Scoliosis is ilness,
which prognosis is worse when diagnosed in the earlier age of patient. Finding
etiopathogenetic factors responsible for scoliosis would be considered a huge leap in

medicine.

The theoretical part contains chapters with basic scoliosis information,
classification by age of onset, severenity, orientation and location of spinal deformity.
Bigger part contains possible etiopathogenetic factors of idiopathic scoliosis, divided
into neurological, biomechanical, hormonal and hereditary groups, and inner and outer

factors.

Special part contains juvenile idiopathic scoliosis patient case study.
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