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Abstrakt:  

Bakalářská práce se zabývala nejčastější asymetrií lebky člověka - deformační 
plagiocefalií. Deformační (polohová) plagiocefalie je deformita lebky, která je způsobena 
externí silou na vyvíjející se, málo rigidní, lebku novorozence a kojence. Zvýšený výskyt této 
deformity byl zaznamenán po roce 1992, kdy byla supinační poloha Americkou akademií 
pediatrů označena jako nejbezpečnější spánková poloha u malých dětí, snižující riziko 
náhlého úmrtí kojence (SIDS). Práce zahrnuje kontext této deformity, jako je vývoj lebky, 
kraniosynostóza či tortikolis. Kraniosynostóza, způsobena předčasným srůstem švů, může 
ústit k podobnému výslednému tvaru lebky jako u polohové plagiocefalie. Odlišení 
kraniosynostózy a deformit způsobených externími silami je však velmi důležité z klinického 
hlediska -  kraniosynostóza může vést ke zvýšení nitrolebního tlaku i jiným komplikacím. 
Rozvoj deformační plagiocefalie je v určitých případech dále spojen i s tortikolis, vedoucí 
k asymetrickému postavení hlavy a její následné konformaci. 

 
Abstract: 

The bachelor thesis deals with the most frequent asymmetry of human skull - 
deformational plagiocephaly. Deformational (positional) plagiocephaly is the deformity of 
the skull, which is casued by external forces on developing, little rigid, skull of infants. An 
increased incidence of this deformity was noticed after 1992, when American Academy of 
Pediatrics marked supine position as the most safe sleeping position for infants, which 
decreases risk of Sudden infant death syndrome (SIDS). This thesis includes the context of 
this deformity such as the correct development of the skull, craniosynostosis or torticollis. 
Craniosynostosis, caused by premature fusion of suture, can lead to similiar resulting shape 
of the skull. To differentiate craniosynostosis from deformities caused by external forces is 
very important from the point of clinial view -  craniosynostosis can lead to increasing of 
intracranial pressure and other complications. Expansion of deformational plagiocephaly can 
be connected in some cases with torticollis, which leads to asymmetrical posture of a head 
and following confirmation. 
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Seznam zkratek 
 

AAP  Americká akademie pediatrů American Academy of Pediatrics 

CMT Kongenitální svalová tortikolis Congenital Muscular Torticollis 

CVA Asymetrie klenby lebeční Cranial Vault Asymmetry 

DA Direkcionální asymetrie 

DP Deformační plagiocefalie 

FA Fluktuační asymetrie  

KS Kraniosynostóza 

POI Pseudotumor v dětství Pseudotumor of Infancy 

PSW Plagiocefalie bez synostózy Plagiocephaly without Synostosis 

ROM Rozsah pohybu Range of Motion 

SCM Zdvihač hlavy Musculus Sternoclediomastoideus 

SIDS Syndrom náhlého úmrtí kojence Sudden Infant Death Syndrome 
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1 ÚVOD 
Bakalářská práce se bude zabývat asymetrií lebky, především neurokrania. Hlavní část je 

věnována deformační plagiocefali (DP). Deformační plagiocefalie je nejčastější asymetrií lidské lebky. 

Jedná se o asymetrii způsobenou externí silou na vyvíjející se lebku. Enormní nárůst počtu případů DP 

byl zaznamenán po roce 1992, kdy Americká akademie pediatrů označila supinační polohu jako 

nejbezpečnější spánkovou polohu (Kane et al., 1996). Kvůli podobnému výslednému tvaru lebky je 

posturální okcipitální plagiocefalie mylně zaměňována s unilaterální předčasnou synostózou 

lambdového švu. Plagiocefalie způsobená předčasnou obliterací lambdového švu stejně jako 

plagiocefalie způsobena externí silou mají převážně pouze kosmetický negativní výsledek.  

Práce se dále zaměřuje na rizikové faktory ovlivňující růst a tvar lebky. Jedním z těchto faktorů 

je i tortikolis. Tortikolis ústí v asymetrické postavení hlavy a sekundárním následkem může být 

asymetrický vývoj lebky. Tortikolis je komplexním symptomem, který může vzniknout na základě 

široké škály příčin (Tomczak and Rosman, 2013). V raném postnatálním období může vést 

k deformitě lebky vrozená svalová tortikolis a také imbalance krčních svalů, hlavně zdvihače hlavy 

(Rogers et al., 2009). 

Práce si klade za cíl zmapování problematiky deformační plagiocefalie v kontextu teorie  

i klinické praxe. 
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2 TEORETICKÁ ČÁST 

2.1 Lebka a její vývoj 
Lebka je kosterní ochranou centra vyšší nervové činnosti a smyslových orgánů a podílí se na 

příjmu potravy. Kostní tkáň patří mezi pojivové tkáně. Mezibuněčná hmota kostí je tvořena 

organickou složkou (ústrojná část/osteoid - především kolagenní vlákna a amorfní část – 

proteoglykany a glykoproteiny), která zajišťuje pružnost a anorganickou složkou (anorganické 

sloučeniny), která zajišťuje pevnost a tvrdost. Zastoupení jednotlivých složek se v průběhu života 

mění. U novorozence tvoří organická složka 52 %, u starších lidí organická složka tvoří méně než 40 %. 

Kosti tak proto s věkem ztrácí svou pružnost (Malá and Klementa, 1985). Osteoblasty, jejichž činností 

kost vzniká, produkují kostní matrix, kterou jsou postupně obklopeny a mění se v osteocyty (Čihák, 

2011). Anorganická složka je tvořena hydroxyapatitem, obsahujícím ionty kalcia a fosfátu, který 

postupně impregnuje nemineralizovanou kost (Hall, 2005). Velikost a růst lebky jsou dány především 

vývojem mozku a chrupu. V časném postnatálním období je mozková část lebky větší než obličejová. 

Lebka se skládá ze dvou hlavních oddílů: neurokrania, vytvářející pouzdro kolem mozku a 

smyslových orgánů a splanchnokrania, tvořícího obličejovou část lebky, tvořeného kostmi 

obklopujících začátek trávicí trubice. Na vzniku obou oddílů se podílejí dva typy kostí: kosti krycí a 

kosti náhradní (Čihák, 2011). Kosti krycí vznikají desmogenní osifikací, při které mezenchymální buňky 

embrya osifikují ve vazivu. Kosti náhradní vznikají enchondrální osifikací, postupnou osifikací 

chrupavčitého pojiva. (Šmahel, 2001).  

2.1.1 Obecné zákonitosti růstu  
Lidský růst je výsledkem vzájemného působení genetických a environmentálních faktorů. Mezi 

environmentální vlivy je řazena především dostačující výživa, zajišťující dostatečný přísun energie a 

bílkovin, dále celkový zdravotní stav, socioekonomický stav rodiny, roční období a přiměřená 

pohybová aktivita (Lebl et al., 1996).  Významnou složkou podílející se na růstu jedince jsou 

endokrinní faktory. Přestože struktura hormonů je zakódována v DNA, jejich hladina je regulována 

řadou zpětných vazeb a ovlivňována zevními faktory. Spolu s hormony se uplatňují i růstové faktory 

(například IGF – insulinu podobný růstový faktor) syntetizované v tkáních (Šmahel, 2001).  

2.1.2 Mechanismy růstu kostí  
Dospělá kostní buňka, která je obklopena zmineralizovanou mezibuněčnou hmotou může růst 

pouze v určitých oblastech – růstových oblastech, kde je kostní tkáň nahrazena malou vrstvou 

chrupavky či vaziva (Šmahel, 2001). Postnatální růstové a vývojové změny lebky následují chondrální 

a dezmální růst třemi způsoby: Chondrální, suturální a periosteální (Obr. č. 1). 
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Obr. č. 1: Mechanismy kraniofaciálního růstu (převzato podle Urban et Vogel, 1991, 
shrnuto v Dixon et al., 1997). 

Chondrální růst (neboli kartilaginózní) je uskutečňován intersticiální proliferací chondrocytů, 

následovanou osifikací (tedy kalcifikací a odbouráváním chrupavky, vytvořením vláknité kosti a jejím 

nahrazením lamelární kostí). Ze všech tří typů představuje jediný primární aktivní růst kosti, řízený 

hormony kontrolovanými centrálně z hypofýzy a hypotalamu CNS (Šmahel, 2001). Tímto způsobem 

roste například nosní septum či synchondrózy lebeční báze. Růst synchondróz je kontrolován 

somatotropním hypofyzárním hormonem (STH), který stimuluje proliferaci buněk chrupavky. 

Nadprodukce tohoto hormonu vede k prodloužení lebeční baze, k přílišné prominenci nosu a brady a 

nadměrné velikosti prstů. Snížená produkce STH hormonu vede ke zkrácení lebeční baze a sníženému 

vývoji středního obličeje. Také pohlavní hormony stimulují chondrální růst (Dixon et al., 1997).  

Druhým typem je suturální růst, který je uskutečňován osteoblasty přímo z vazivové tkáně 

apozicí na krajích lebečních kostí. Probíhá jako sekundární odpověď na okolní impulsy, zejména růst 

mozku (Šmahel, 2001). V aktivním lebečním švu můžeme histologicky označit několik zón: 

osteoblastickou vrstvu obklopující kost, fibrózní vrstvu a střední vrstvu, s velkým množstvím cév, 

která spojuje kost s fibrózní vrstvou druhé kosti. Vytvořením osifikovaného mostu mezi dvěma 

suturami je jejich růst ukončen. Právě předčasný srůst lebních švů vede k deformitám lebky (Dixon et 

al., 1997).  

Posledním typem je periosteální růst (neboli apoziční), který vychází z periostu a pokračuje do 

pokročilého věku. Periosteální růst záleží na osteoblastech, které se nacházejí na vnitřní vrstvě kosti. 

Na lebeční klenbě dochází k apozici osteoblasty na konvexní části, zatímco na konkávní části dochází 

k resorpci osteoklasty. Tato rovnováha mezi apozicí a resorpcí zajišťuje růst lebeční klenby. 

K remodelaci lebky dochází díky různé intenzitě apozice a resorpce (Dixon et al., 1997). Periosteální 
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růst je jak aktivním dějem, tak také sekundární odpovědí na podněty okolí, je málo závislý na 

hormonálním působení (Šmahel, 2001). 

2.1.3 Fyziologický vývoj neurokrania 
Kosti lebky jsou propojeny v jeden funkční vysoce integrovaný celek, který vykazuje vysokou 

vzájemnou tvarovou závislost. Proto změny v jedné oblasti nutně vyvolají změny v další oblasti. Růst 

uskutečňovaný na základě vývojových změn a kompenzací probíhá u různých struktur v různých 

obdobích a směrech různě rychle, to je označováno jako periodicita místní, časová a směrová 

(Šmahel, 2001). Integrace kraniálních částí je nevyhnutelná z důvodů společných prekurzorů, které 

jsou v těsném spojení a také z důvodu společné evoluční historie  (Lieberman, 2011, shrnuto  

v Klingenberg, 2013). Tato integrace však není úplná a má sklony koncentrovat se do určitých 

souborů, které vykazují relativní nezávislost na ostatních souborech. Tyto komplexy jsou nazývány 

moduly (Klingenberg, 2008).  Lebku tak lze rozdělit do anatomických a funkčních modulů, které 

umožní komplexnější pochopení evoluční anatomie (Esteve-Altava et al., 2015). Příkladem může být 

mastikatorní aparát. Na základě studie zahrnujících populace s rozdílným způsobem živobytí, byla 

zjištěna vysoká míra kovariance mezi zevním svalem žvýkacím a svalem spánkovým. Zatímco tvar 

dentálního oblouku je na těchto svalech méně závislý a vykazuje větší kovarianci s ostatními částmi 

lebky (Noback and Harvati, 2015).  

Neurokranium se skládá z lebeční klenby a lebeční báze. Lebeční baze je tvořena 

chondrogenními kostmi: kost týlní (její báze, laterální části a přilehlá část šupiny), část kostí 

spánkových, většina kosti klínové, kost čichová a skořepa nosní. Klenba lebeční je tvořena 

desmogenními kostmi: kost týlní (horní část šupiny), kosti temenní, kost čelní, šupiny spánkových 

kostí (Čihák, 2011). 

Vývoj neurokrania je úzce spojen s vývojem mozku, jehož finální velikost je dosažena přibližně 

v deseti letech. Tempo růstu neurokrania je nejrychlejší během prvního roku života, kdy v 6. měsíci 

života je obvod hlavy přibližně o 26% větší, než při narození (Dixon et al., 1997). Růst můžeme 

z hlediska dynamiky rozdělit na tři typy: 1) kraniální (neurální) růst, kdy je v 6 letech dosaženo více 

než 90 % celkové velikosti znaku a pubertální spurt není přítomný; 2) faciální růst, kdy je v 6 letech 

dosaženo více než 80 % konečné velikosti znaku a pubertální spurt je mírný; 3) obecně skeletální, kdy 

je v 6 letech dosaženo více než 70 % konečné velikosti znaku a pubertální spurt je výrazný.  Růst 

mozkovny představuje neurální typ a její růst po 6. roce je minimální. Baze lebeční vykazuje 

přechodný typ mezi neurálním a faciálním růstem (Šmahel, 2001). 

2.1.3.1 Vývoj klenby lebeční 

Lebeční klenba (calva) roste translací, pasivním posunem kostí na základě impulsů rostoucího 

mozku. Oddalováním kostí, vzrůstá tenze v suturách, která vyvolá na okrajích kostí osteogenezi. Obě 
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strany plochých kostí zvětšují svou tloušťku apozičním růstem. Schopnost remodelace je poměrně 

malá a je zajištěna místním rozrůzněním apozice a resorpce. V blízkosti švů je proces apozice a 

resorpce opačný. Resorpce na vnějším povrchu jednoho konce kosti a vnitřním povrchu druhého 

konce kosti mohou měnit tvar kosti a klenby.  Endostální resorpce na vnitřních stranách lamina 

interna a lamina externa  rozšiřuje diploe.  (Šmahel, 2001). Předpokládá se, že přibližující se části 

kostí mezi sebou vytvářejí gradient růstových faktorů, které iniciují tvorbu švů. Za stabilizaci lebečních 

švů je zodpovědná tvrdá mozkomíšní plena (dura mater), ačkoliv její přítomnost není vyžadována pro 

samotnou formaci švu. Přerušíme-li interakci mezi tvrdou mozkomíšní plenou a švem, dojde k fúzi 

švu (Opperman et al., 1993; Roth et al., 1996). Místa styku dvou a více kostí, jejichž okraje se potkají 

později, označujeme jako fontanely. Velká (anteriorní) fontanela, čtyřcípá vazivová blána tvaru 

kosočtverce, se nachází v místě styku metopického (s. metopica), sagitálního (s. sagittalis) a 

koronárních (s. coronalis) švů. Čas uzávěru velké fontanely je značně variabilní, nastává mezi čtvrtým 

a dvacátýmčtvrtým měsícem (s mediánem čtrnácti měsíců). Malá (posteriorní) fontanela, nacházející 

se v místě spojení sagitálního a lambdových švů, se uzavírá během prvních dvou měsíců života 

(Bosma, 1986; Sadler, 2011; Lebl et al., 2014). 

2.1.3.2 Vývoj baze lebeční 

Lebeční baze (basis cranii) se nachází mezi mozkovnou a obličejem a je tvořena přední, střední 

a zadní jámou lebeční (fossa cranii interior, media, posterior) (Čihák, 2011). Mezi jámami se nachází 

synchondrózy, jež jsou místa intenzivního růstu. Synchondrózy přední lebeční báze zanikají do 6 let, 

délka zadní báze roste ze sfenookcipitální synchondrózy do 16 let (Shirley and Jantz, 2011). Růst 

probíhá také ze sutur mezi lebečními bázemi, které jsou od sebe oddalovány rostoucím mozkem.  

Tento růst je však možný pouze jedním směrem a nezajišťuje tak zvětšování prostoru všemi směry. 

Na endokraniálních částech kostí je přítomna resorpce, zatímco na exokraniálních částech kostí je 

přítomna apozice. Endokraniální apozice je přítomna pouze u vyvýšenin oddělujících lebeční jámy 

(Šmahel, 2001). Nevětší změny růstu lebeční baze se vyskytují do 5 let (Farkas et al., 1992; Waitzman 

et al., 1992). Existují intersexuální rozdíly v růstu lebeční baze. Přední jáma lebeční vykazuje 

rapidnější růst chlapců, přední jáma vykazuje stejný růstový vzorec u obou pohlaví a zadní jáma 

lebeční vykazuje stejný růstový vzorec, u dívek však ve vyšší míře (Sgouros et al., 1999). Také 

předčasný srůst švů baze lebeční může vést k významným změnám kraniofaciální osy (Sgouros et al., 

1999; Goodrich, 2005). 

2.2 Asymetrie 
Bilaterální symetrie je jeden z klíčových znaků tělního plánu obratlovců. Symetrie se však 

vyskytuje napříč všemi skupinami organismů. Může být radiální, rotační, dihedrální, translační či 

fraktální u hub (Abraham, 2001). Tato symetrie však nikdy není perfektní a během normálního vývoje 
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a růstu jsou nalezeny mírné asymetrie. Symetrie v obličeji může být spolu s pohlavním dimorfismem 

známkou kvalitní genetické výbavy a je pravděpodobné spojení těchto dvou drah během vývoje 

(Little et al., 2008). Tyto odchylky organismu či části organismu od ideální asymetrie můžeme rozdělit 

do tří kategorií: fluktuační asymetrie, direkcionální asymetrie a antisymetrie. Odchylky od symetrie 

jsou nejčastěji popisovány jako frekvence distribuce mezi levou a pravou stranou (L – R) (Obr. č. 2) 

(Van Valen, 1962; Palmer, 1994).  

 
Obr. č. 2: Tři běžné distribuce R – L u bilaterálních organismů. A) Fluktuační asymetrie B) 

Direkcionální asymetrie C) Antisymetrie (převzato podle Palmer, 1994). 

 Fluktuační asymetrie 

Fluktuační asymetrie (FA) patří mezi jemné asymetrie a je všudypřítomná. Tato asymetrie je 

výsledkem neschopnosti organismu vyvíjet se v přesně determinovaných drahách. Vede k normální 

distribuci rozdílu na obou stranách (Van Valen, 1962). Střed rozdílů mezi znakem levé a pravé strany 

je roven nule (Obr. č. 2). FA je tak často užívána k měření vývojové stability, protože nevykazuje 

změny při zvýšení vnějšího (environmentálního) či vnitřního (genetického) stresu (Palmer and 

Strobeck, 1986; Leary and Allendorf, 1989). Symetrie by tak mohla ukazovat na kvalitu fenotypu a 

schopnost genomu odolávat nepříznivým vlivům a zachovávat normální vývoj. Symetrie hraje roli i při 

sexuálním výběru (Parsons, 1992; Moller, 1994), například symetrie obličeje pozitivně ovlivňuje výběr 

partnera (Perrett et al., 1999). 

 Direkcionální asymetrie 

Direkcionální asymetrie (DA) se vyskytuje při vývoji znaku na jedné ze stran. Přítomnost znaku 

na určité straně převažuje v rámci populace, například poloha srdce savců (Van Valen, 1962). Tato 

nenáhodná asymetrie naznačuje, že její původ je zřejmě zapříčiněn vnitřními faktory. Grafické 

znázornění DA vykazuje normální rozložení znaků, avšak jejich střed je posunut, menší nebo větší než 

nula (Palmer, 1994). Příkladem může být silnější a delší pažní kost, odrážející preference používání 

mezi oběma rukama (Cuk et al., 2001). Příčiny rozvoje DA jsou spojeny s biomechanickými vlivy, které 

nepůsobí na obě strany těla stejně, opakované činnosti, zatěžující více jednu stranu a predilekční 

aspekty (Auerbach and Ruff, 2006; Gomes et al., 2011). Tento typ asymetrie představuje i deformační 

plagiocefalie. 
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 Antisymetrie 

Antisymetrie odkazuje na skutečnost, kdy odchylky od symetrie jsou náhodné ve straně 

výskytu znaku, který je na pravé a levé straně v rámci populace přibližně stejný (Van Valen, 1962). 

Graficky je znázorněna bimodálním nebo platykurtním (plochým) rozložením znaků na pravé a levé 

straně s průměrem rovným nule. Typický příklad antisymetrie je nalezen u samců kraba bojovného,  

u kterých jedno z klepet dosahuje větší velikosti. Větší klepeto se vyskytuje téměř se stejnou 

frekvencí na levé či pravé straně (shrnuto podle Palmer, 1994).  

2.3 Plagiocefalie 
Termín plagiocefalie (z řeckých slov plagios - šikmý, křivý a kephali – hlava) byl původně 

používán k morfologickému popisu, bez odkazu k určité abnormalitě (Stratoudakis and Gaines, 1987). 

V polovině 19. století Virchow definoval plagiocefalii jako unilaterální synostózu pravého či levého 

koronárního švu (Stratoudakis and Gaines, 1987). 

Mechanismus vzniku plagiocefalie je však dvojího typu: 1) abnormální vývoj švů, tedy 

synostotická plagiocefalie nebo 2) typ způsobený externí silou působící na vyvíjející se lebku, tedy 

deformační plagiocefalie (DP) nebo plagiocefalie bez synostózy (Plagiocephaly without synostosis – 

PSW) (Kane et al., 1996). Správná diagnostika příčiny plagiocefalie je klíčová pro nastavení vhodné 

léčby (Head et al., 1998). Diagnostikovat příčinu vzniku posteriorní plagiocefalie lze radiologickým 

vyšetřením pomocí RTG či CT, ale i aspekcí dle tvaru kalvy při pohledu shora (Huang et al., 1996). 

2.3.1 Deformační plagiocefalie 
Deformační plagiocefalii můžeme definovat jako unilaterální okcipitální oploštění a okcipitální 

vyklenutí na protilehlé straně způsobené externími silami. To může být doprovázeno asymetriemi 

v obličeji, jako je prominence čela na téže (ipsilaterální) straně, kde se nachází okcipitální oploštění, 

anteriorní posunutí ucha na straně okcipitálního oploštění (Kane et al., 1996). Na Obr. č. 3 je 

znázorněn tvar hlavy při pohledu shora. Na pravé straně se nachází okcipitoparietální oploštění, 

přičemž ucho se na ipsilaterální straně posouvá anteriorně. Šipky znázorňují růst na frontální 

ipsilaterální a kontralaterální okcipitální části lebky (Huang et al., 1996).  
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Obr. č. 3: Posturální (polohová) plagiocefalie: Na snímku tvar hlavy z pohledu vrcholu hlavy. Šipky 
znázorňují kompenzační růst. Výsledkem je tvar rovnoběžníku (převzato podle Huang et al., 1996). 

Studie dokládají četnější pravostranné okcipitální oploštění v poměru přibližně 3:2 (Hutchison 

et al., 2003; O’Broin et al., 1999). Poměr mezi mužským a ženským pohlavím je 3:1 (Mulliken et al., 

1999), což může být způsobeno tím, že plody mužského pohlaví mají širší lebku než plody ženského 

pohlaví (Peitsch et al., 2002). Určit četnost výskytu DP je velice obtížné z hlediska určení kritérií a 

získávání dat. Nejčastěji se výskyt DP uvádí mezi 13 – 17% . Peitsch et al. uvádí výskyt DP  

u novorozenců 13% (Peitsch et al., 2002). Littlefield et al. u dětí mladších 10 měsíců, které 

nenavštěvovali specialistu, určili výskyt DP 15,2% (Littlefield et al., 2004). Mawji et al. stanovili výskyt 

DP na 46%, většina jedinců však vykazovala mírný stupeň plagiocefalie (Mawji et al., 2013). 

DP je považována pouze za kosmetický problém bez dalších následků (Steinbok et al., 2007). 

Pokud však není řešena, mohou se vyskytnout sekundární následky. Až 39,7% dětí s přetrvávající DP 

navštěvujících základní školu využívá speciální péče – ergoterapie, logopedie, fyzioterapie aj. (Miller 

and Clarren, 2000). U 29 – 62 % dětí s DP se vyskytuje mírný až střední opožděný neurovývoj (Panchal 

et al., 2001). To může být způsobeno narušením vývoje zorného pole při přetrvávající DP (Siatkowski 

et al., 2005). 

2.3.1.1 Hodnocení a diagnostika DP  

Prvním bodem vyšetření u DP by mělo být vyloučení kraniosynostózy. Identifikovat plagiocefalii 

bez synostózy je možné na základě několika určujících faktorů (Biggs, 2003):  

 nahmatání specifického reliéfu lambdových švů značí synostózu; 

 pozice ucha: posteriorní posunutí ucha na oploštěné straně oproti druhému značí 

synostózu, anteriorní posunutí ucha na oploštěné straně značí DP; 

 asymetrie v obličeji: prominence čela na straně oploštění značí DP; 

 přítomnost pleše: unilaterální přítomnost pleše značí DP; 

 tvar hlavy  při pohledu shora: rovnoběžník (paralelogram) značí DP. 
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Kefalometrická  měření by měla být prováděna opakovaně, dle protokolu. Nejčastěji bývá 

měřen obvod, délka, šířka hlavy a především transkraniální diagonály, pomocí kterých můžeme 

hodnotit velikostní a tvarový rozvoj lebky. Na Obr. č. 4 jsou označeny landmarky, doporučené pro 

tato měření používat.  

Obr. č. 4: Kraniometrické body používané k diagnostice plagiocefalie (A: Frontální pohled, 
B: Izometrický pohled). Na obrázku jsou znázorněny landmarky používané k hodnocení asymetrie 
lebky; euryon (eu), frontozygomatic (fz), tragion (t) a sunbasale (sn) (převzato podle Littlefield et 

al., 1998). 

Pro diagnostiku a vývoj DP se vychází z rozdílu mezi diagonálami (CVA – z angl. cranial vault 

asymmetry). Diagonály (Obr. č. 5) určíme jako vzdálenosti mezi body fz a protilehlým eu. Z rozdílu lze 

vypočítat index asymetrie lebeční klenby podle vzorce: [(diagonála A - diagonála B)÷ diagonála A] × 

100, přičemž diagonála A < diagonála B (Wilbrand et al., 2012; Leung et al., 2013). K objektivizaci 

lebeční konformace je možné použít ještě jeden parametr – asymetrii baze lebeční. Asymetrii baze 

lebeční (Obr. č. 6) získáme jako rozdíl vzdáleností uší od nosu (rozdíl mezi body sn a t (sin) a sn a  

t (dex))(Morrison and Chariker, 2006). 

Možností měření DP je více. Jako základ lze využít vizuální vyšetření podle Biggse et al. (2003) či 

Argenty et al. (2004, Tab. č. 1). Následovat by mělo měření s výslednými hodnotami. Měření pomocí 

posuvného měřítka (kaliperu, resp. kefalometru) splňuje důležité požadavky, především přesnost 

měření, nízké náklady a jednoduché a rychlé použití (Wilbrand et al., 2011). Nevýhodou může být, 

pokud dítě nespolupracuje a není v klidu a určitá subjektivnost vyšetřujícího (Leung et al., 2013). Další 

metodou je plagiocefalometrie, kdy se kolem hlavy dítěte v nejširším obvodu nasune termoplastický 

pás a po dvou minutách, kdy je pás pevný, se na něj nanesou značky pro uši a nos. Z nákresu lze poté 

vypočítat asymetrii lebky (Van Vlimmeren et al., 2006). Použít lze i fotografickou techniku, jejíž 

výhodou jsou nízké náklady, rychlost a snadná přenositelnost (např. do domácího prostředí). 

Fotografie je pak vyhodnocena HeadsUp softwarem, který z fotky extrahuje tvar hlavy se značkami 

(Hutchison et al., 2005). Poslední možností je využití metody 3D skenování, která je velmi 
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jednoduchá, rychlá a přesná. Na základě získaného skenu se vyrábí kraniální ortéza (Lipira et al., 

2010). 

 

 

 

 

 

 

Obr. č. 5: Transkraniální diagonály. Měření 
pro výpočet transkraniálních diagonál pomocí 

frontotemporálních (ft) a lambdových (ld) 
landmarků (převzato podle Wilbrand et al., 

2012). 

 

 

 

 

 

Obr. č. 6: Kraniofaciální body použitelné pro 
diagnostiku asymetrie baze lebeční. Měření 
pro výpočet asymetrie báze lebeční pomocí 
anatomických bodů tragion (t) a subnasale 

(sn) (převzato podle Morrison and Chariker, 
2006). 

Závažnost Popis  

Typ 1 DP je omezena pouze na zádní část lebky.  U starších dětí se 
může rozšířit více laterálně. 

Typ 2 Různý stupeň posteriorní kraniální asymetrie. Posunutí ucha v 
před a/nebo směrem dolů. 

Typ 3 Posteriorní kraniální asymetrie, malpozice ucha a protruze čelní 
kosti na ipsilaterální straně. 

Typ 4 Viz typ 3, ipsilaterální kraniální asymetrie, mírná asymetrie v 
obličeji. 

Typ 5 Viz typ 4, vyklenutí temporální části lebky či abnormální 
vertikální růst. Může docházet k dekompresi mozku. 

Tab. č. 1: Tabulka s klasifikací DP na základě vizuálního vyšetření (zpracováno podle Argenta et al., 
2006, shrnuto Siegenthaler, 2015). 

S použitím těchto měření je možné definovat stupeň či podstatu plagiocefalie. Studie však 

nejsou jednotné a kritéria jsou variabilní. DP lze diagnostikovat na základě rozdílu mezi diagonálami 

nebo jako asymetrii báze lebeční nad 10 mm (Morrison and Chariker, 2006), či při CVAI vyšším 3,5 % 

(Loveday and de Chalain, 2001). Hraniční hodnota OCLR ( Oblique Cranial Length Ratio, poměr délek 

mezi fz značkou a bodem na kontralaterální straně v úhlu 40°od středové čáry) je 106 % pro 

definování plagiocefalie (Hutchison et al., 2005).  

Plagiocefalii tak lze katergorizovat do tří skupin dle závažnosti. První skupinou je mírná 

plagiocefalie, kdy je nalezena nepatrná asymetrie, s minimálním či bez posunutí ucha a bez 
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prominence čela a jakékoliv asymetrie v obličeji. Druhou skupinou je střední DP, kdy je okcipitální 

oploštění již znatelné, rozpor v posunutí ušního boltce je půl palce (1 palec = 2,54 cm) a více, je 

přítomna minimální asymetrie obličeje a mírná prominence čela. Poslední skupinou je těžká 

plagiocefalie, při které je oploštění jasně znatelné, ucho posunuto o palec a více, čelo prominuje a je 

jasně znatelná asymetrie v obličeji (Littlefield et al., 2004). Předchozí studie však nebraly na zřetel 

pohlaví a věk dítěte, které do studie zapracoval Wilbrand et al. a navrhli normativní percentily, 

pomocí kterých lze přesněji definovat závažnost plagiocefalie (Wilbrand et al., 2012). 

Autor  
 
Závažnost 

Steinbok et al., 2007 
(CVA ,mm) 

Yoo et al., 2012              
(CVA, mm) 

Willbrand et al., 2012 
(CVA, M 4 - 6 m.) 

Jemná DP > 3 6 – 10 6 - 8 

Střední DP < 12 11 – 15 8 - 9 

Vážná DP > 12 > 16 > 9 

Tab. č. 2: Hraniční hodnoty používané ke klasifikaci DP. V tabulce jsou uvedeny příklady 
hraničních hodnot používaných pro klasifikaci DP. Hodnoty dle Wilbranda et al. (2012) jsou 

vypočteny z normativních percentilů pro skupinu dětí mužského pohlaví ve věku 4 až 6 měsíců 
(zpracováno podle Steinbok et al., 2007, Yoo et al., 2012, Wilbrand et al., 2012). 

2.3.1.2 Etiologie 

Deformační plagiocefalie je primárně způsobena vnějšími postnatálními faktory. Největšími 

vlivy jsou polohování a péče, související se správným motorickým vývojem (van Vlimmeren et al., 

2007). 

Nejsilnějším dvěma faktory rozvoje okcipitální plagiocefalie jsou supinační poloha, což dokládá 

enormní nárůst výskytu DP po doporučení AAP k polohování do supinační polohy (Miller et al., 2011) 

a predilekce hlavy. Kojenci vykazující přetrvávající preferenci v orientaci hlavy ve 3 a 6 týdnech života 

mají větší pravděpodobnost rozvoje DP již v 9 týdnech života (Leung et al., 2016). Spolu se supinační 

polohou a predilekcí je dalším významným rizikovým faktorem pro DP kongenitální svalová tortikolis 

(CMT), která je způsobena kontrakcí či zkrácením m. sternocleidomastoideus (SCM) (Kuo et al., 2014). 

Ta, pokud není diagnostikována a léčena, může zapříčinit vznik DP (Stellwagen et al., 2008). 

Mezi další rizikové faktory patří snížený či proměnlivý svalový tonus, nižší úroveň aktivity 

(Hutchison et al., 2009), nízká porodní váha, vícečetná těhotenství (Joganic et al., 2009), krmení lahví 

(držení kojence pouze na jedné, stejné ruce). Uplatňují se i některé sociodemografické faktory, jako 

vzdělání a věk matky, kulturní zvyklosti (van Vlimmeren et al., 2007). Také konformace hlavy při 

porodu může být prekurzorem pro pozdější rozvoj DP. K deformitě může dojít při asistovaném 

vaginálním porodu, prolongovaném porodu, transverzální poloze plodu či poloze koncem pánevním a 

multiparitě (Peitsch et al., 2002).  
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2.3.1.3 Polohování 

Polohování novorozenců a kojenců vleže ovlivňuje jejich motorický vývoj. Při supinační poloze 

je dítě ukládáno na záda, při pronační je ukládáno na břicho. Zejména v USA byla téměř až do konce 

minulého století častější pronační spánková poloha. Kojenci ukládaní do pronační polohy dosahují 

rychleji motorických milníků, kterými jsou například přetočení ze zad na břicho, lezení či sezení (Jantz 

et al., 1997; Davis et al., 1998; Dewey et al., 1998). Rozdíl v motorickém vývoji odlišně polohovaných 

kojenců se však s rostoucím věkem snižuje a v 18 měsících již není nalezen rozdíl mezi jedinci 

ukládanými do různých spánkových poloh (Dewey et al., 1998). Na základě studií, založených na 

výsledcích doporučení v jiných zemích či rozhovorech s rodiči, jejichž dítě zemřelo na syndrom 

náhlého úmrtí kojence (SIDS), je doložena asociace mezi SIDS a pronační polohou. Pronační poloha 

tak byla označena jako největší rizikový faktor pro SIDS (Ponsonby et al., 1993; Jeffery et al., 1999; 

Mitchell et al., 2008; Gelfer and Tatum, 2014). 

 

Graf. č. 1: Výskyt DP v časové ose. Vzrůstající počet pacientů s DP časově odpovídá doporučení AAP 
k supinační poloze (převzato Kane et al., 1996). 

V roce 1992 vydala Americká akademie pediatrů doporučení k polohování zdravých kojenců 

(bez dýchacích potíží, esofageálního refluxu) do supinační polohy ('Back to sleep campaign' - BTSC) 

(American Academy of Pediatrics AAP, 1992). Ve Spojených státech amerických poklesl výskyt SIDS  

o 50% během prvních deseti let od zahájení BTSC (Village, 2005). Kampaň BTSC však měla i negativní 

důsledky – rozvoj defomační plagiocefalie a opožděný motorický vývoj. Po zavedení BTSC byl ve 

Spojených státech zdokumentován vysoký nárůst výskytu plagiocefalie (Miller et al., 2011). V roce 

1997 byla zdokumentována přítomnost deformační plagiocefalie u 15,2% dětí, zatímco v roce 1974 
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byl výskyt DP zaznamenán pouze u 0,33% kojenců (Littlefield et al., 2004). Na grafu č. 1 je zřejmý 

vysoký nárůst jedinců s DP, který odpovídá doporučení AAP ve Washington Medical University. Mezi 

lety 1992 a 1994 byl počet jedinců s DP více než šestkrát větší než v předcházejících 13 letech (Kane 

et al., 1996). 

Aby bylo možné se těmto komplikacím vyhnout, je nutné měnit polohování kojenců během 

dne, důležité je zařazování  pronační polohy a sledování tvaru hlavy a motorického vývoje (Miller et 

al., 2011).  

2.3.1.4 Léčba 

V prvních měsících života je fyziologická asymetrie běžná, spontánně by měla vymizet do 

jednoho roku života. Léčit tuto asymetrii bez známek patologie není nutné do 4 měsíce života 

(Hadders-Algra et al., 1997). Po diagnostikování plagiocefalie a vyloučení kraniosynostózy jsou  

k dispozici dvě možnosti nechirurgické léčby: aktivní protipolohování (ACP – z angl. active 

counterpositioning) a ortotická  léčba (Loveday and de Chalain, 2001).  

ACP zahrnuje především ležení na neoploštěné straně hlavy po co nejdelší dobu, umístění 

postýlky, tak aby dítě bylo co nejvíce motivováno otáčet se na neoploštěnou stranu hlavy, podložení 

prominující části hlavy pevnější podložkou k dosažení rovnoměrného tlaku a  pronační poloha (Kim et 

al., 2013). Přidáním rehabilitací vedených fyzioterapeutem lze významně přispět ke korekci asymetrie 

mozkovny, zlepšení motorického vývoje kojence i ke zkrácení doby trvání asymetrie (Cabrera-Martos 

et al., 2016). 

Obr. č. 7: Kojenec s ortotickou helmou (převzato podle Biggs, 2003). 

Druhou možností, zejména pokud konzervativní léčba není úspěšná nebo se jedná o závažnější 

DP, je léčba pomocí speciálních kraniálních ortéz. Helma, resp. kraniální remodelační ortéza či 

ortotická čelenka aj. (Obr. č. 7) může pokrývat buď celou hlavu dítěte, nebo muže být na vrchu hlavy 

zanechán volný prostor (tzv.“headbands“, čelenka). Helmy jsou vyráběny na míru na základě 

sádrového odlitku či pomocí 3D laserového snímku hlavy z vysokoteplotních termoplastů lemovaných 

hustou hypoalergenní pěnou (Ripley et al., 1994). Princip použití helmy (Obr. č. 8) je nasměrovat 

lebeční růst do míst s oploštěním (Pollack et al., 1997). Helma by měla být užívána po co nejdelší 

dobu, doporučuje se 22 – 23 hodin denně (Loveday and de Chalain, 2001). Trvání léčby závisí na 
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závažnosti asymetrie a na věku při zahájení helmování, pohybuje se okolo 4 měsíců (například 

Graham et al., 2005). 

Obr. č. 8: Princip užití helmy. Obrázek znázorňuje lebku s DP v kraniální ortéze, ta umožňuje 
rychlejší růst oploštělých částí lebky. Navíc eliminuje tendenci dítěte ležet na oploštělé části 

(převzato podle Biggs, 2003). 

Děti, u kterých byla zvolena léčba pomocí ortotických helem, dosahují lepších výsledků než ty, 

které absolvovaly pouze standardní léčbu (Graham et al., 2005; Lee et al., 2008). Léčba ortotickými 

helmami by tedy měla být indikována v případech střední až těžké polohové plagiocefalie. U dětí 

s mírnou plagiocefalií (CVAI ≤ 6,5%) je plně dostačující standartní léčba (Kluba et al., 2014). Důležitým 

faktorem úspěchu léčby pomocí ortotických helem je časné zahájení, v ideálním případě do šestého 

měsíce života (Kelly et al., 1999). I pozdější zahájení ortotické léčby, (Obr. č. 9), v průběhu druhého 

roku života dítěte, je i navzdory klesající rychlosti růstu krania a vzrůstající rigiditě lebky, úspěšné 

(Littlefield et al., 2000). Použití helem má úspěšnost nejen v korekci asymetrie okciputu (záhlaví), ale  

i v případech asymetrie lebeční báze a čelní části lebky. Dlouhodobější studie ukazují, že výsledky 

léčby jsou stálé, bez následovného zhoršení asymetrie (Littlefield et al., 1998; Hutchison et al., 2011).  

Obr. č. 9: Chlapec, který absolvoval ortotickou léčbu. Na levé straně obrázku je hlava z vertikálního 
ohledu v 18 měsících života. Je zde přítomné parietookcipitální oploštění na pravé straně, oploštění 

přední levé části a anteriorní posunutí pravého ucha. Na začátku léčby (v 18 měsících) byla 
asymetrie lebeční klenby 15mm. Vpravo jsou výsledky po 5,5 měsících léčby, kdy byla asymetrie 

zredukována na 2 mm (převzato podle Littlefield et al., 2000). 
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Indikace ortotické léčby je kontroverzním tématem, vzhledem k nejednotnosti klasifikace DP a 

časování aplikace ortéz. Helmování vykazuje určité vedlejší účinky (van Wijk et al., 2014). Mezi 

komplikace spojené s užíváním helem patří: otlaky, lokální erytémy způsobené ethanolem, který je 

obsažen v čistící tekutině, nevyhovující tvar helmy, kožní infekce, selhání korekce deformity 

neurokrania a výjimečně i podkožní absces. Většině z těchto komplikací se však dá vyhnout nebo je 

eliminovat kvalitním provedením helmy, správným užíváním a respektováním instrukcí rodiči dítěte 

(Wilbrand et al., 2012). Dalším negativem může být i cena ortézy. V ČR jsou ortotické remodelační 

ortézy propláceny pojišťovnami v případech těžkých deformit (po selhání konzervativní léčby 

zahrnující polohování a fyzioterapii (VZP, web 1). Další možná negativa jsou spojena s reakcí starších a 

mobilnějších dětí na ortézu, jejich snahu si helmu odejmout a reakce okolní společnosti (Loveday and 

de Chalain, 2001).  

2.3.1.5 Prevence 

Deformační plagiocefalii se lze vyhnout eliminací rizikových faktorů. Důležitým předpokladem 

pro snížení rizika výskytu a závažnosti polohové plagiocefalie a rozsahu pohybu v krční oblasti je 

kvalitní poučení rodičů o správném polohování a péči (Aarnivala et al., 2015). Rodiče však často 

v obavách z plagiocefalie nenásledují pravidla pro snížení rizika SIDS, zejména polohování do určitých 

pozic a používání například speciálních polštářů a dalších pomůcek (Martiniuk et al., 2016). Pro 

zdravého novorozence a kojence je nejbezpečnější supinační poloha. Je však nutné dostatečně 

motivovat a stimulovat k pohybu a změně poloh (Cavalier et al., 2011). 

2.3.2 Synostotická plagiocefalie 
Kraniosynostóza (KS) je definována jako předčasná obliterace jednoho nebo více lebečních švů, 

z níž plyne deformita lebky a riziko zvýšeného nitrolebního tlaku. V polovině 19. století popsal 

Virchow patofyziologii kraniosynostózy, kdy při předčasné fúzi dvou švů dochází k omezení růstu 

v této oblasti ve směru kolmo ke švu a je tak umožněn růst pouze ve směru rovnoběžném. Na základě 

diagnostiky postiženého švu lze predikovat rozvoj deformity lebky (Persing et al., 1989). Výskyt 

kraniosynostóz je uváděn přibližně 1 : 2000 jedinců (Singer et al., 1999, Boulet et al., 2008, Kweldam 

et al., 2011).  

KS lze rozdělit dle více kritérií: 1) KS mohou být jednoduché či komplexní, při kterých je 

postiženo dva i více švů. 2) KS mohou být syndromové a nesyndromové (izolované). Syndromové KS 

jsou doprovázeny dalšími deformacemi těla a zahrnují další systémy (např. Apertův či Crouzonův 

syndrom). Nesyndromové KS, které představují až 80% všech KS mohou být spojeny se spontánními 

mutacemi, intrauterinními omezeními (Sanchez-Lara et al., 2010), teratogeny např.: kouření matky 

přetrvávající přes první trimestr (Carmichael et al., 2008), užívání valproátu v průběhů těhotenství 

(Lajeunie et al., 2001), hydrocefalem léčeným vytvořením zkratu (Cinalli et al., 1998). Až  
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u 21 % případů je prokázána genetická příčina. Nejčastější jsou mutace na genech FGFR2, FGFR3, 

TWIST 1 a EFNB 1. Nejfrekventovaněji jsou postiženy první dva zmíněné geny pro receptory 

fibroblastových růstových faktorů, které jsou aktivní při diferenciaci a maturaci osteoblastů (Wilkie et 

al., 2010).  

Synostóza vedoucí k plagiocefalickému tvaru zahrnuje dva typy: 1) anteriorní plagiocefalii, 

způsobenou předčasnou obliterací jednoho koronárního švu; 2) posteriorní plagiocefalii, způsobenou 

předčasnou obliterací jednoho lambdového švu. V obou případech se jedná o tzv. unilaterální 

synostózu, dochází tedy k jednostrannému srůstu příčných švů neurokrania. 

2.3.2.1 Posteriorní synostotická plagiocefalie 

Posteriorní synostotická plagiocefalie (Obr. č. 10) vzniká předčasnou obliterací jednoho  

z lambdových švů. Při synostóze lambdového švu je přítomné okcipitoparietální oploštění, 

parietookcipitální vyklenutí na kontralaterální straně. Toto vyklenutí se však nachází více laterálně a 

superiorně než u DP. Dále je přítomné kontralaterální vyklenutí frontální časti a okcipitomastoideální 

vyklenutí na ipsilaterální straně oploštění (Obr. č. 11). Při pohledu shora je ucho na oploštěné straně 

posunuto posteriorně, ucho na kontralaterální straně může být posunuto též inferiorně, z důvodu 

deformity lebeční baze. Výsledným tvarem při pohledu shora je lichoběžník (Huang et al., 1996, 

Menard and David, 1998). Unilaterální srůst lambdového švu je však velmi vzácný, představuje 

přibližně 2 - 3 % kraniosynostóz (Huang et al., 1996, Shillito and Matson, 1968, Bristol et al., 2004). 

 

Obr. č. 10: Schématické znázornění unilaterální lambdové synostózy (pohled shora). Na 
schématu je znázorněna synostóza pravého lambdového švu. Je patrné okcipitoparietální 

oploštění, parietální vyklenutí na kontralaterální straně, vyklenutí čela na kontralaterální straně a 
posteriorní posunutí ucha na ipsilaterální straně. Výsledným tvarem je lichoběžník (převzato podle 

Kabbani and Raghuveer, 2004).  
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I díky nízkému počtu výskytu předčasné fúze lambdových švů není etiologie této synostózy 

jasná. Ačkoliv nebyla nalezena genová mutace, byly zaznamenány dva případy v jedné rodině 

(Fryburg et al., 1995, Greenwood et al., 2014). Za rizikové faktory je označena prolongace první doby 

porodní, mužské pohlaví a předčasný porod (Shahinian et al., 1998). Tyto deformity jsou mírného 

charakteru a nejsou indikací k chirurgickému řešení (Persing et al., 1988, Krásničanová, 2017, ústní 

sdělení).  

Obr. č. 11 Pacient s unilaterální lambdovou synostózou. Na obrázku je pacient se 
synostózou levého lambdového švu (posteriorní pohled). Patrné je především parietální vyklenutí 
na kontralaterální straně a okcipitomastoideální vyklenutí na levé straně, inferiorní posunutí ucha 
(v důsledku inferiorního naklonění lebeční báze) a kompenzační deformace krční páteře (převzato 

podle Huang et al., 1996). 

2.3.2.2 Anteriorní synostotická plagiocefalie 

Anteriorní plagiocefalie vzniká při unilaterální synostóze koronárního švu. Fenotypově se 

projevuje oploštěním čelní kosti a očnice, která má větší vertikální průměr, nadočnicový val je 

posunut nahoru a dozadu, oční koule může být mírně protrudována. Prostor mezi víčky otevřeného 

oka je příčně zkrácen. Tyto nálezy jsou zvýrazněny kompenzačním růstem a vyklenutím 

kontralaterální části čela. Ucho na postižené straně je posunuto anteriorně. Velká fontanela, může 

být otevřena či uzavřena a posunuta kontralaterálně (shrnuto v Di Rocco et al., 2012). U pacientů 

s anteriorní plagiocefalií je zaznamenán vyšší výskyt oftalmologických potíží, jako je např.: strabismus 

či anizometropie (Gosain et al., 1996; Tarczy-Hornoch et al., 2008). Anteriorní plagiocefalie 

představuje třetí nejčetnější typ KS hodnocených na základě výsledného tvaru s četností 18% (Selber 

et al., 2008). Je nezbytné odlišit tuto deformitu od deformity vzniklé externí silou spojenou s pronační 

polohou (obdobně jako unilaterální synostóza lambdového švu a deformační plagiocefalie).  

Unilaterální synostóza zahrnuje podobné biologické procesy jako synostóza koronárních švů 

(Heuzé et al., 2012). V roce 1977 byla popsána mutace genu FGFR3, označována jako Muenkeho 
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syndrom, způsobující synostózu koronárních švů (jednostrannou i oboustrannou) a specifické 

anomálie kostí na rukou a nohou (Muenke et al., 1997). Také mutace v genech FGFR2, TWIST 1 a 

EFNA4 způsobují synostózu koronárních švů (Merrill et al., 2006; Seto et al., 2007). Mutace v genu 

FGFR2 zřejmě způsobuje pouze predispozici ke KS, ta může být naplněna v kooperaci 

s environmentálními vlivy (např. intrauterinními omezeními) (Johnson et al., 2000).  

2.4 Tortikolis 
Termín tortikolis (z latinských slov torus – zkroucený a collum – krk) označuje asymetrické 

postavení hlavy a krku, kdy je hlava nakloněna laterálně na trup. V důsledku tohoto náklonu směruje 

brada na druhé straně nahoru, kontrakce musculus sternocleidomastoideus (SCM) může a nemusí být 

přítomna (Cooperman, 1997). 

Musculus sternocleidomastoideus (Obr. č. 12) neboli zdvihač hlavy patří mezi silné svaly a 

nachází se na laterální straně krku. Část svalu začíná na kosti hrudní (manubrium sterni) a část na 

sternálním konci kosti klíční (o. claviculae). Sval se upíná na bradavkovitý výběžek (processus 

mastoideus) a na zevní okraj kostěné lišty kosti týlní (linea nuchalis superior). Sval je inervován XI. 

hlavovým nervem (nerv přídatný; nervus accessorius) a vlákny C2 – C4 míšních nervů (Čihák, 2011). 

 

Obr. č. 12: Schéma funkce m. sternocleidomastoideus. Oboustranná kontrakce svalu: Přední 
snopce (červeně) předklánějí hlavu, zadní snopce (modře) zdvihají hlavu a účastní se při záklonu. 
Celý sval sune hlavu horizontálně vpřed (obrázek vlevo). Jednostranná kontrakce: úklon hlavy a 

natočení obličeje k protilehlé straně. Také znázorňuje stav při tortikolis (obrázek vpravo, převzato 
podle Čihák, 2011). 

Tortikolis je popisována jako symptom, který může být důsledkem jiných poruch ve škále od 

benigních až k život ohrožujícím. Při přítomnosti tortikolis by mělo následovat fyzické vyšetření a 

detekování příčiny (Tumturk et al., 2015). Tortikolis je způsobena mnoha faktory a vyskytuje se napříč 

veškerou věkovou populací. Vzhledem k heterogenitě tortikolis, můžeme definovat několik skupin:  
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1) svalová × nesvalová; 2) vrozená × získaná; 3)akutní × chronická; 4) paroxysmální (dynamická) × 

nonparoxysmální (nedynamická). Další podrobnější klasifikace zároveň uvádí přehled příčin 

způsobujících tortikolis (Tomczak and Rosman, 2013):  

 Kongenitální svalová tortikolis 

  Spastická tortikolis (krční dystonie)  

 Kostní tortikolis – atlantoaxiální subluxace, vrozené anomálie (př. hemivertebra, 

Knippel-Feil syndrom), trauma (př. fraktura), zánět 

 CNS/PNS tortikolis – tumor posterior fossa, hypoxicko-ischemická encefalopatie, ztráta 

neuronů v cervikální oblasti, tumor páteřní míchy aj. 

 Oční tortikolis – při optimalizaci vidění 

 Nesvalová tortikolis měkkých tkání – infekce měkkých tkání krku (př. retrofaryngeální 

absces, myozitida SCM) 

 Benigní tortikolis – náhlé ataky 

 Sandiferův syndrom – abnormální držení těla v důsledku gastroezofageálního refluxu 

 Drogami indukovaná tortikolis - akutní dystonické reakce  

Nejčastějším typem tortikolis u dospělých je tzv. spastická tortikolis, také primární cervikální 

dystonie. Jedná se o idiopatickou, lokální, bolestivou chronickou nervosvalovou poruchu svalů krční 

oblasti, která vede k abnormálním pohybům a poloze hlavy. Dalšími symptomy mohou být cukavé 

pohyby, dočasné křeče, nestejnoměrné postavení ramen a bolesti hlavy (Chan et al., 1991; Kutvonen 

et al., 1997). Cervikální dystonie se projevuje ve čtyřech formách: 1) tortikolis (rotační), kdy je hlava 

rotována v sagitální rovině k jedné či druhé straně; 2) anterokolis, při níž je hlava rotována dopředu, 

směrem k hrudníku; 3) retrokolis, kdy je hlava tažena dozadu; 4) laterokolis, kdy je hlava tažena 

k jednomu rameni (shrnuto v Kaňovský, 2007). Jedná se o nejčastější dystonickou poruchu,  

s výskytem kolem 0,5 %  (Müller et al., 2002; Jankovic et al., 2007). Možnou příčinou jsou 

autozomálně dominantní poruchy (Defazio et al., 1993; Stojanović et al., 1995) či lokální 

neuropatologické změny, například nižší hustota Purkyňových buněk (Prudente et al., 2013). Dnes je 

pro léčbu cervikální dystonie využíván především botulotoxin A, který zablokuje uvolňování 

acetylcholinu a způsobí tak svalovou paralýzu (Tsui et al., 1985; Stell et al., 1988; Truong et al., 2010). 

2.4.1 Tortikolis v raném dětství 
Tortikolis přítomna v časném postnatálním období bývá asociována s lebeční asymetrií – 

především s deformační plagiocefalií (Kane et al., 1996, Pollack et al., 1997, Hutchison et al., 2003). Je 

prokázána značná pozitivní korelace mezi lebeční asymetrií a asymetrií v rotaci hlavy (Rogers et al., 
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2009). Neléčená tortikolis tedy zapříčiňuje asymetrie krania a lebeční baze. Závažnost deformity 

vykazuje pozitivní korelaci s věkem (Yu et al., 2004) . 

Ačkoliv bývá výskyt tortikolis u novorozenců udáván mezi 1- 4% (Cheng and Au, 1994, Chen et 

al., 2005), může dosáhnout až 16% (Stellwagen et al., 2008) v závislosti na kritériích hodnocení. U dětí 

s kraniální asymetrií je výskyt tortikolis vyšší a může dosahovat od 12 % - 97% (Golden et al., 1999, 

Rogers et al., 2009). Mapování výskytu je poměrně zavádějící, což plyne z nejednotnosti klasifikace, 

která může zahrnovat mírná omezení pohybu v krční oblasti, náklon hlavy až závažné případy 

tortikolis. Je důležité rozdělit příčiny tortikolis na svalové a nesvalové, které mohou být způsobeny 

vážnějšími poruchami. 

Obr. č. 13: Měření rotace hlavy. Vlevo rotace hlavy na levou stranu. Uprostřed rotace hlavy na 
pravou stranu. Vpravo ilustrace znázorňující rozdíl v úhlově rotaci (ve stupních) mezi stranami, 

v tomto případě je rozdíl 30° (převzato podle Rogers et al., 2009). 

 

Rozsah pohybu můžeme hodnotit na základě aktivní či pasivní stimulace. Sledujeme jak 

laterální flexi, tak rotaci hlavy (Klackenberg et al., 2005). Asymetrie v otáčení hlavy se definuje 

pomocí rozdílu v rotaci hlavy – ve stupních. 1) Dítě je stimulováno k aktivnímu maximálnímu otočení 

hlavy (Obr. č. 13) na každou stranu (Rogers et al., 2009). 2) Vyšetření je zaměřeno na pasivní rozsah 

pohybu krční oblasti (z angl. neck ROM – range of motion), kdy vyšetřující jemně otáčí hlavu dítěte 

laterálně, bradou ke každému rameni, dokud nedetekuje odpor. Výsledkem je opět rozdíl v otočení 

obou stran. Tortikolis je definována jako rozdíl > 15° (Stellwagen et al., 2008). 

Poměrně vzácný je výskyt benigní paroxysmální tortikolis, která se projevuje opakovanými 

epizodami abnormální rotace hlavy, často mohou být doprovázeny neklidem, zvracením, ataxií či 

apatií (Deonna and Martin, 1981; Giffin et al., 2002). S narůstajícím věkem dítěte mohou epizody 

spontánně vymizet a mohou být nahrazeny migrénami – benigní paroxyzmální vertigo (Basser, 1964; 

Mierzwinski et al., 2007). Epizody se začínají objevovat kolem třetího měsíce a spontánně vymizí 

kolem pátého roku. Epizody se objevují s frekvencí okolo tří týdnů a trvají v řádu několika hodin až 

sedmi dní (Bratt and Menelaus, 1992; Drigo et al., 2000; Hálek et al., 2012). Příčina zůstává nejasná. 
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Benigní paroxysmální tortikolis by mohla patřit do skupiny tzv. kanálopatií, díky zjištěným mutacím 

CANA1A genu, která způsobují poruchu kalciových kanálů (Giffin et al., 2002; Vila-Pueyo et al., 2014). 

2.4.2 Kongenitální svalová tortikolis 
Kongenitální svalová tortikolis (CMT, Obr. č. 14) je typ tortikolis, při které dochází k unilaterální 

kontrakci SCM z důvodu fibrózy a následného zkrácení, která zapříčiní laterální flexi hlavy, 

kontralaterální vychýlení brady a omezení rozsahu pohybu v cervikální oblasti (Golden et al., 1999). 

Může docházet i k cervikální hyperrotaci , kdy je brada rotována až k rameni nebo za rameno. To 

může být způsobeno ochablostí kontralaterálního SCM (Rogers et al., 2009). 

Obr. č. 14: Pacient s CMT. Na obrázku vidíme pacienta s CMT s pravostrannou kontrakcí 
SCM a deviací brady na kontralaterální stranu, A: čelní pohled. B: zadní pohled (převzato podle 

Golden et al., 1999). 

 
Během druhého až čtvrtého týdne se může objevit pevná, oddělená tkáň, nazývána 

pseudotumor v raném věku (pseudotumor of infancy - POI) (Porter and Blount, 1995). Intersticium 

POI obsahuje myoblasty v různém stádiu diferenciace a degenerace, tj. myoblasty, fibroblasty, 

myofibroblasty a mezenchymální buňky (Tang et al., 1998). Je zaznamenán častější výskyt u chlapců 

v poměru 3:2, plynoucí z většího poloměru hlavy a tím pádem zvýšeného rizika tlaku a tortikolis. POI 

se vyskytuje na obou stranách ve stejné míře (Cheng et al., 1999) a může se vyskytnout i bez CMT 

(Bouraoui et al., 2012). Četnost výskytu POI je 0,4% u všech novorozenců (Porter and Blount, 1995). 

Přibližně v 7 % případů je CMT kombinována s dysplazií kyčelního kloubu (Cheng et al., 1999, 

Tien et al., 2001). 

2.4.2.1 Etiologie 
Kongenitální svalová tortikolis je heterogenní porucha, jejíž etiologie není zcela jasná. 

Nejčastěji označovanými příčinami jsou intrauterinní omezení plodu v pozdějším gestačním věku, 

které může vést k ischemii a vlastní malformace SCM, vaskulární poranění či kompartment syndrom 
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(Clarren, 1981; Do, 2006). Dalším faktorem může být trauma způsobené při náročném porodu, kdy 

dojde ke krvácení a vytvoření hematomu, což vede k fibróze SCM a kontrakci (Wei et al., 2001).  

2.4.2.2 Léčba 

Prvním krokem léčby by mělo být vyloučení nesvalové tortikolis (nonmuscular torticollis), která 

se vyskytuje až v 18% případů tortikolis a může být nebezpečnější než svalová tortikolis, která je 

benigní (Do, 2006, Ballock and Song, 1996). Léčba vrozené tortikolis by měla zohlednit věk dítěte, 

závažnost, přítomnost POI a dalších poruch (jako je DP či neuromuskulární poruchy) a samotný stav 

svalu. Léčba zahrnuje protahování a polohování v domácím prostředí, manuální fyzioterapie, tepelné 

terapie a chirurgické řešení (Cheng et al., 1999). Včasné zahájení léčby (cca do 1 měsíce), značně 

zvyšuje účinnost nechirurgické léčby až na 96% (Carenzio et al., 2015). Až 85 % případů je zcela 

vyléčeno bez následků, 25% případů vykazuje dílčí vyléčení s či bez dlouhodobých abnormalit (Wei et 

al., 2001). Léčba POI odpovídá stupni závažnosti, v 50 - 70% případů se POI postupně spontánně 

vstřebá do jednoho roku života (Do, 2006). Při přítomnosti POI je důležité odlišit jej od jiných 

cervikálních útvarů. Diagnózu POI, lze ověřit pomocí biopsie, radiografie, ultrasonografie, CT a MRI 

v cervikální oblasti (Tang et al., 1998). 

Chirurgické řešení je vhodné především pro případy, kdy došlo ke zpoždění v léčbě a 

v případech, kdy konzervativní léčba selhala (Cheng et al., 1999). Chirurgický zákrok obnáší rozdělení 

obou hlav SCM (Jaiswal et al., 2003). Při přetrvávající tortikolis a selhání konzervativní léčby, lze také 

využít botoxovou léčbu. Botoxové injekce dočasně otupí odpověď svalu na nervové podněty, dojde 

ke snížení tonu SCM a protahování svalu je účinnější (Luther, 2002). Absence dlouhodobých výsledků 

použití botoxu při CMT neumožňuje vyhodnotit úspěšnost. Nese s sebou rizika spojená s anestezií, 

vznikem hematomu a bolesti krku (Do, 2006). 

2.4.3 Polohová tortikolis  
Nevyváženost SCM (také může být použit termín polohová tortikolis) je stav, kdy dochází 

k asymetrii v postavení hlavy. Dítě není schopno udržet hlavu ve středové linii. K tomuto dohází na 

základě přetrvávající preference v poloze hlavy. Při imbalanci SCM nejsou nalezeny žádné 

morfologické změny, není přítomna kontrakce svalu ani POI (Golden et al., 1999). Až 8% dětí vykazuje 

polohové preference a z této skupiny 69% dětí vykazuje omezení v aktivním ROM. Polohové 

preference jsou častější u dětí ukládaných do supinační polohy, krmených lahví, předčasně 

narozených dětí s nižším svalovým tonem a sníženou motorickou aktivitou (Boere-Boonekamp and 

van der Linden-Kuiper, 2001). 

Při PT se pasivní ROM blíží k normálu, čehož lze využít k diferenciaci od CMT. Při nevyváženosti 

SCM dochází k proměnlivému náklonu hlavy, zatímco u CMT je náklon hlavy stálý a pevný. Jakýkoliv 

stupeň dysfunkce SCM může být prekurzorem pro DP (Golden et al., 1999).  
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3  ZÁVĚR 
Hlavním tématem bakalářské práce (BP) bylo zmapování lokální asymetrie hlavy v raném věku - 

deformační plagiocefalie a s ní souvisejících klinických a kosmetických nálezů. 

První část BP je věnována vývoji lebky, především neurokrania a typům nejčastějších 

biologických asymetrií. 

Následující část BP je zaměřena k související pediatrické a klinické praxi. Největší část se věnuje 

deformační plagiocefalii, jako lokalizované asymetrii časného postnatálního období. Jedná se  

o častou asymetrii lebky, s výskytem 1 : 5 během prvních dvou měsíců života. V rámci dostupných 

studií jsem nalezla značnou nejednotnost v metodice a vyhodnocování dané lebeční asymetrie. 

Studie používají různé metodiky a různá klasifikační kritéria. V ČR v současnosti existují dvě pracoviště 

zabývající se touto problematikou: Plagioklinika v Ostravě a Fakultní nemocnice v Praze Motole 

(Pediatrická klinika a Neurochirurgická klinika 2. LF UK a FN Motol). Obě pracoviště v současnosti 

používají rozdílné metody a rozdílné hodnoty klasifikace DP.  Na ostravském pracovišti je používána 

metoda 3D skenování hlavy, na pražském pracovišti je využívána metoda přímé kefalometrie (s 

využitím kefalometru). V současnosti probíhá dohoda obou pracovišť  

o sjednocení klasifikace závažnosti polohové plagiocefalie a možnosti širší dostupnosti ortéz, 

nejenom na ostravském pracovišti (dle osobního sdělení doc. Krásničanové, 2017). 

Další část BP se zabývá synostotickou plagiocefalií, kterou je v praxi nezbytné odlišit od 

plagiocefalie bez synostózy. Synostotické plagiocefalie však tvoří pouze velmi malé procento případů 

a v klinické praxi k záměnám spíše nedochází.  

 Poslední část bakalářské práce řeší téma  tortikolis, především v raném věku a její souvislost 

s rozvojem DP. Tato asymetrie patří mezi častější asymetrie než KS a může být známkou vážnějších 

poruch. Limitace pohybu v krční oblasti a vrozená tortikolis jsou velký rizikový faktor pro rozvoj DP. 

Ve studiích byla zaznamenána limitace v rozsahu pohybu v krční oblasti u 58 % – 97 % pacientů s DP.   

Asymetrie v raném věku mají široké spektrum dimenzí a projevů a popisují stav 

nerovnoměrného postavení či pohybů těla či jeho částí. Termín všeobecná polohová asymetrie 

v pediatrii (také moulded baby syndrom, siebener syndrome, squint baby syndrome či lopsided 

syndrome) popisuje stav, kdy je nalezena abnormální poloha či tvar hlavy, obličeje, skolióza, 

asymetrie hrudního koše, pánve, kyčle či nohy. Etiologie není zcela jasná a výskyt je uváděn přibližně 

6 : 1 000.  

Asymetrie mozkovny (lokalizovaná asymetrie) v raném věku jsou poměrně časté. Často mohou 

být benigního charakteru a nemusí vyžadovat vážnější intervence. Nejzávažnějšími jsou alterace lebky 

reagující na patologický vývoj mozku, například mikrocefalie, makrocefalie či hydrocefalus. Ty mohou 

mít genetické příčiny či vznikat působením teratogenů apod. Vážnými poruchami jsou deformity 

neurokrania způsobené předčasnou obliterací švů. Tyto deformity vyžadují chirurgické řešení. Klinicky 
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benigními asymetriemi jsou asymetrie způsobené externí silou (vznikající prenatálně, perinatálně  

i postnatálně), většinou vyžadující nejmenší intervence.  Při nalezení jakékoliv asymetrie je však 

důležité komplexní vyšetření a celkové posouzení stavu pacienta, pro vyloučení možných 

nepříznivých kosmetických či dokonce klinických spojitostí.  
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