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Abstrakt:

Bakalarska prace se zabyvala nejcastéjsi asymetrii lebky clovéka - deformacni
plagiocefalii. Deformacni (polohovd) plagiocefalie je deformita lebky, kterd je zplsobena
externi silou na vyvijejici se, malo rigidni, lebku novorozence a kojence. Zvyseny vyskyt této
deformity byl zaznamendn po roce 1992, kdy byla supinaéni poloha Americkou akademii
pediatrd oznacena jako nejbezpecnéjsi spankova poloha u malych déti, snizujici riziko
nahlého umrti kojence (SIDS). Prace zahrnuje kontext této deformity, jako je vyvoj lebky,
kraniosynostdza ¢i tortikolis. Kraniosynostdza, zplisobena predcasnym sristem Svi, muize
ustit k podobnému vyslednému tvaru lebky jako u polohové plagiocefalie. Odliseni
kraniosynostdzy a deformit zplsobenych externimi silami je vSak velmi dllezité z klinického
hlediska - kraniosynostéza muze vést ke zvySeni nitrolebniho tlaku i jinym komplikacim.
Rozvoj deformacni plagiocefalie je v urcitych pfipadech dale spojen i s tortikolis, vedouci
k asymetrickému postaveni hlavy a jeji ndsledné 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.

Klicova slova:

lebka - asymetrie — deformacni plagiocefalie — torticollis — kraniosynostéza — polohovani
novorozencl a kojencl
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skull - asymmetry — deformational plagiocephaly — torticollis — craniosynostosis — positioning
of infants
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Seznam zkratek

AAP
CMT
CVA
DA
DP
FA
KS
POI
PSW
ROM
SCM
SIDS

Americka akademie pediatrt
Kongenitdlni svalova tortikolis
Asymetrie klenby lebeéni
Direkcionalni asymetrie
Deformacni plagiocefalie
Fluktuaéni asymetrie
Kraniosynostdza
Pseudotumor v détstvi
Plagiocefalie bez synostdzy
Rozsah pohybu

Zdvihac hlavy

Syndrom nahlého umrti kojence

American Academy of Pediatrics
Congenital Muscular Torticollis

Cranial Vault Asymmetry

Pseudotumor of Infancy
Plagiocephaly without Synostosis
Range of Motion

Musculus Sternoclediomastoideus

Sudden Infant Death Syndrome



1 UvVOoD

Bakaldrska prace se bude zabyvat asymetrii lebky, predevsim neurokrania. Hlavni cast je
vénovana deformacni plagiocefali (DP). Deformacni plagiocefalie je nejCastéjsi asymetrii lidské lebky.
Jedna se o asymetrii zplisobenou externi silou na vyvijejici se lebku. Enormni narlst poctu pripadd DP
byl zaznamenan po roce 1992, kdy Americkd akademie pediatrd oznacila supinacni polohu jako
nejbezpecnéjsi spankovou polohu (Kane et al., 1996). Kvili podobnému vyslednému tvaru lebky je
posturalni okcipitdlni plagiocefalie mylné zaménovdna s unilaterdini predcasnou synostézou
lambdového 3Svu. Plagiocefalie zplsobend predcasnou obliteraci lambdového Svu stejné jako
plagiocefalie zplsobena externi silou maji prevazné pouze kosmeticky negativni vysledek.

Prace se dale zamérfuje na rizikové faktory ovliviiujici rst a tvar lebky. Jednim z téchto faktord
je i tortikolis. Tortikolis Usti v asymetrické postaveni hlavy a sekundarnim nasledkem mdize byt
asymetricky vyvoj lebky. Tortikolis je komplexnim symptomem, ktery mlze vzniknout na zdkladé
Siroké skaly pficin (Tomczak and Rosman, 2013). Vraném postnatadlnim obdobi mizZe vést
k deformité lebky vrozend svalova tortikolis a také imbalance krénich svall, hlavné zdvihace hlavy
(Rogers et al., 2009).

Prace si klade za cil zmapovani problematiky deformacni plagiocefalie v kontextu teorie

i klinické praxe.



2 TEORETICKA CAST

2.1 Lebka ajeji vyvoj

Lebka je kosterni ochranou centra vyssi nervové Cinnosti a smyslovych orgdni a podili se na
pfijmu potravy. Kostni tkan patfi mezi pojivové tkané. Mezibunééna hmota kosti je tvorena
organickou slozkou (Ustrojnd cast/osteoid - predevsim kolagenni vldkna a amorfni cast —
proteoglykany a glykoproteiny), kterd zajistuje pruznost a anorganickou slozkou (anorganické
slouceniny), ktera zajistuje pevnost a tvrdost. Zastoupeni jednotlivych slozek se v pribéhu Zivota
meéni. U novorozence tvofi organicka slozka 52 %, u starsich lidi organicka slozka tvofi méné nez 40 %.
Kosti tak proto s vékem ztraci svou pruznost (Mald and Klementa, 1985). Osteoblasty, jejichZ ¢innosti
kost vznikd, produkuji kostni matrix, kterou jsou postupné obklopeny a méni se v osteocyty (Cihak,
2011). Anorganickad slozka je tvorena hydroxyapatitem, obsahujicim ionty kalcia a fosfatu, ktery
postupné impregnuje nemineralizovanou kost (Hall, 2005). Velikost a rlst lebky jsou dany predevsim
vyvojem mozku a chrupu. V ¢asném postnatdlnim obdobi je mozkova ¢ést lebky vétsi nez oblicejova.

Lebka se sklada ze dvou hlavnich oddild: neurokrania, vytvéarejici pouzdro kolem mozku a
smyslovych organl a splanchnokrania, tvoriciho obli¢ejovou cast lebky, tvofeného kostmi
obklopujicich zacatek travici trubice. Na vzniku obou oddild se podileji dva typy kosti: kosti kryci a
kosti nahradni (Cihak, 2011). Kosti kryci vznikaji desmogenni osifikaci, pfi které mezenchymalni bufiky
embrya osifikuji ve vazivu. Kosti nahradni vznikaji enchondralni osifikaci, postupnou osifikaci

chrupav¢itého pojiva. (Smahel, 2001).

2.1.1 Obecné zakonitosti ristu
Lidsky rlst je vysledkem vzajemného plsobeni genetickych a environmentdlnich faktor(i. Mezi

environmentalni vlivy je Ffazena predevsim dostadujici vyZiva, zajistujici dostatecny pFisun energie a
bilkovin, dale celkovy zdravotni stav, socioekonomicky stav rodiny, roc¢ni obdobi a pfimérena
pohybova aktivita (Lebl et al.,, 1996). Vyznamnou slozkou podilejici se na rlstu jedince jsou
endokrinni faktory. PrestoZe struktura hormont je zakddovana v DNA, jejich hladina je regulovana
fadou zpétnych vazeb a ovliviiovdna zevnimi faktory. Spolu s hormony se uplatiiuji i ristové faktory

(naptiklad IGF — insulinu podobny ristovy faktor) syntetizované v tkanich (Smahel, 2001).

2.1.2 Mechanismy rustu kosti
Dospéla kostni burika, kterd je obklopena zmineralizovanou mezibunéé¢nou hmotou muze rist

pouze v urcitych oblastech — rlstovych oblastech, kde je kostni tkan nahrazena malou vrstvou
chrupavky ¢i vaziva (Smahel, 2001). Postnatalni ristové a vyvojové zmény lebky nésleduji chondralni

a dezmalni rlst tfemi zplsoby: Chondralni, suturalni a periostedlni (Obr. ¢. 1).
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Obr. €. 1: Mechanismy kraniofacialniho rustu (pfevzato podle Urban et Vogel, 1991,
shrnuto v Dixon et al., 1997).

Chondrélni rlst (neboli kartilagindzni) je uskutecnovan intersticialni proliferaci chondrocyt(,
nasledovanou osifikaci (tedy kalcifikaci a odbourdvanim chrupavky, vytvorenim vlaknité kosti a jejim
nahrazenim lamelarni kosti). Ze vSech tfi typu predstavuje jediny primarni aktivni rlst kosti, fizeny
hormony kontrolovanymi centrdlné z hypofyzy a hypotalamu CNS (Smahel, 2001). Timto zptsobem
roste napfiklad nosni septum ¢i synchondrézy lebecni baze. Rlst synchondréz je kontrolovan
somatotropnim hypofyzarnim hormonem (STH), ktery stimuluje proliferaci bunék chrupavky.
Nadprodukce tohoto hormonu vede k prodlouzeni lebecni baze, k pfiliSné prominenci nosu a brady a
nadmérné velikosti prstll. Snizena produkce STH hormonu vede ke zkraceni lebecni baze a snizenému
vyvoji stfedniho obliceje. Také pohlavni hormony stimuluji chondralni rist (Dixon et al., 1997).

Druhym typem je suturdini rast, ktery je uskutecriovan osteoblasty pfimo z vazivové tkané
apozici na krajich lebecnich kosti. Probihd jako sekunddrni odpovéd na okolni impulsy, zejména rUst
mozku (Smahel, 2001). V aktivnim lebeénim $vu molZeme histologicky oznacit nékolik zén:
osteoblastickou vrstvu obklopujici kost, fibrézni vrstvu a stfedni vrstvu, s velkym mnoZstvim céy,
ktera spojuje kost s fibrozni vrstvou druhé kosti. Vytvorenim osifikovaného mostu mezi dvéma
suturami je jejich rast ukoncen. Pravé predcasny srust lebnich Svi vede k deformitam lebky (Dixon et
al., 1997).

Poslednim typem je periostealni rlst (neboli apozi¢ni), ktery vychazi z periostu a pokracuje do
pokrocilého véku. Periostealni rlst zaleZi na osteoblastech, které se nachazeji na vnitini vrstvé kosti.
Na lebecni klenbé dochazi k apozici osteoblasty na konvexni ¢asti, zatimco na konkavni ¢asti dochazi
k resorpci osteoklasty. Tato rovnovdha mezi apozici a resorpci zajistuje rist lebeéni klenby.

K remodelaci lebky dochazi diky rGzné intenzité apozice a resorpce (Dixon et al., 1997). Periostedlni



rast je jak aktivnim déjem, tak také sekundarni odpovédi na podnéty okoli, je malo zavisly na

hormonalnim pdsobeni (Smahel, 2001).

2.1.3 Fyziologicky vyvoj neurokrania
Kosti lebky jsou propojeny v jeden funkéni vysoce integrovany celek, ktery vykazuje vysokou

vzajemnou tvarovou zavislost. Proto zmény v jedné oblasti nutné vyvolaji zmény v dalsi oblasti. Rist
uskuteénovany na zakladé vyvojovych zmén a kompenzaci probihd u rlznych struktur v rlznych
obdobich a smérech rlizné rychle, to je oznacovano jako periodicita mistni, ¢asovd a smérova
(Smahel, 2001). Integrace kranidlnich &asti je nevyhnutelnd z dGvodd spoleénych prekurzord, které
jsou vtésném spojeni a také z dlvodu spolec¢né evoluéni historie (Lieberman, 2011, shrnuto
v Klingenberg, 2013). Tato integrace vSak neni Uplnd a ma sklony koncentrovat se do urcitych
soubort(, které vykazuji relativni nezavislost na ostatnich souborech. Tyto komplexy jsou nazyvany
moduly (Klingenberg, 2008). Lebku tak Ize rozdélit do anatomickych a funkénich moduld, které
umozni komplexnéjsi pochopeni evolu¢ni anatomie (Esteve-Altava et al., 2015). Pfikladem mize byt
mastikatorni aparat. Na zakladé studie zahrnujicich populace s rozdilnym zplUsobem Zivobyti, byla
zjiSténa vysokd mira kovariance mezi zevnim svalem zvykacim a svalem spankovym. Zatimco tvar
dentdlniho oblouku je na téchto svalech méné zavisly a vykazuje vétsi kovarianci s ostatnimi ¢astmi
lebky (Noback and Harvati, 2015).

Neurokranium se skladd zlebecni klenby a lebecni baze. Lebecni baze je tvorena
chondrogennimi kostmi: kost tylni (jeji baze, lateralni casti a pfrilehla c¢ast Supiny), ¢ast kosti
spankovych, vétSina kosti klinové, kost cichovd a skofepa nosni. Klenba lebecni je tvorena
desmogennimi kostmi: kost tylni (horni ¢ast Supiny), kosti temenni, kost Celni, Supiny spankovych
kosti (Cihak, 2011).

Vyvoj neurokrania je Uzce spojen s vyvojem mozku, jehoz finalni velikost je dosaZena pfriblizné
v deseti letech. Tempo rlstu neurokrania je nejrychlejsi béhem prvniho roku Zivota, kdy v 6. mésici
Zivota je obvod hlavy pfriblizné o 26% vétsi, neZz pfi narozeni (Dixon et al., 1997). Rist miZeme
z hlediska dynamiky rozdélit na tfi typy: 1) kranidlni (neuralni) rdst, kdy je v 6 letech dosazeno vice
nez 90 % celkové velikosti znaku a pubertalni spurt neni pfitomny; 2) facialni rist, kdy je v 6 letech
dosazeno vice nez 80 % konecné velikosti znaku a pubertdlni spurt je mirny; 3) obecné skeletalni, kdy
je v6 letech dosazeno vice nez 70 % konecné velikosti znaku a pubertalni spurt je vyrazny. R0st
mozkovny predstavuje neurdini typ a jeji rGst po 6. roce je minimalni. Baze lebeéni vykazuje

prechodny typ mezi neuralnim a facidlnim ristem (Smahel, 2001).

2.1.3.1 Vyvoj klenby lebec¢ni

Lebecdni klenba (calva) roste translaci, pasivhim posunem kosti na zakladé impulst rostouciho

mozku. Oddalovanim kosti, vzriista tenze v suturach, ktera vyvola na okrajich kosti osteogenezi. Obé

10



strany plochych kosti zvétsuji svou tloustku apozi¢nim rdstem. Schopnost remodelace je pomérné
mald a je zajisténa mistnim rozrlznénim apozice a resorpce. V blizkosti Svli je proces apozice a
resorpce opacny. Resorpce na vnéjsim povrchu jednoho konce kosti a vnitfnim povrchu druhého
konce kosti mohou ménit tvar kosti a klenby. Endostdlni resorpce na vnitfnich stranach lamina
interna a lamina externa rozsifuje diploe. (Smahel, 2001). Pfedpokladd se, Ze pfiblizujici se ¢asti
kosti mezi sebou vytvareji gradient rlstovych faktor(, které iniciuji tvorbu Sv(i. Za stabilizaci lebecnich
$vl je zodpovédna tvrda mozkomisni plena (dura mater), ackoliv jeji pfitomnost neni vyZzadovana pro
samotnou formaci Svu. Pferusime-li interakci mezi tvrdou mozkomisni plenou a Svem, dojde k fuzi
Svu (Opperman et al., 1993; Roth et al., 1996). Mista styku dvou a vice kosti, jejichZ okraje se potkaji
pozdéji, oznacujeme jako fontanely. Velkd (anteriorni) fontanela, Ctyfcipd vazivova blana tvaru
kosoctverce, se nachazi v misté styku metopického (s. metopica), sagitilniho (s. sagittalis) a
koronarnich (s. coronalis) $vii. Cas uzavéru velké fontanely je znaéné variabilni, nastava mezi étvrtym
a dvacatymctvrtym mésicem (s medidnem c¢trnacti mésich). Mala (posteriorni) fontanela, nachazejici
se vmisté spojeni sagitalniho a lambdovych 3$vli, se uzavirda béhem prvnich dvou mésicl Zivota

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

2.1.3.2 Vyvoj baze lebec¢ni
Lebecni baze (basis cranii) se nachazi mezi mozkovnou a obli¢ejem a je tvorena predni, stfedni

a zadni jdmou lebeéni (fossa cranii interior, media, posterior) (Cihdk, 2011). Mezi jamami se nachdzi
synchondrdzy, jez jsou mista intenzivniho rlstu. Synchondrézy predni lebec¢ni baze zanikaji do 6 let,
délka zadni baze roste ze sfenookcipitalni synchondrézy do 16 let (Shirley and Jantz, 2011). Rlst
probiha také ze sutur mezi lebeénimi bazemi, které jsou od sebe oddalovany rostoucim mozkem.
Tento rlst je vSéak mozny pouze jednim smérem a nezajistuje tak zvétSovani prostoru vsemi sméry.
Na endokranialnich ¢astech kosti je pfitomna resorpce, zatimco na exokranialnich ¢astech kosti je
pfitomna apozice. Endokranialni apozice je pfitomna pouze u vyvysenin oddélujicich lebecni jamy
(Smahel, 2001). Nevétsi zmény rlstu lebeéni baze se vyskytuji do 5 let (Farkas et al., 1992; Waitzman
et al., 1992). Existuji intersexudlni rozdily v rlstu lebec¢ni baze. Predni jama lebecni vykazuje
rapidnéjsi rist chlapct, predni jdma vykazuje stejny rlistovy vzorec u obou pohlavi a zadni jama
lebecni vykazuje stejny rlstovy vzorec, u divek vsak ve vyssi mife (Sgouros et al., 1999). Také
predcasny srlist Svi baze lebeéni mlze vést k vyznamnym zménam kraniofacialni osy (Sgouros et al.,

1999; Goodrich, 2005).

2.2 Asymetrie

Bilaterdlni symetrie je jeden z klicovych znak( télniho planu obratlovcl. Symetrie se vsak
vyskytuje napfi¢ vSemi skupinami organism(. MlzZe byt radidlni, rotacni, dihedralni, transla¢ni i

fraktdlni u hub (Abraham, 2001). Tato symetrie vSak nikdy neni perfektni a béhem normalniho vyvoje
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a rlstu jsou nalezeny mirné asymetrie. Symetrie v obli¢eji mGze byt spolu s pohlavnim dimorfismem
znamkou kvalitni genetické vybavy a je pravdépodobné spojeni téchto dvou drah béhem vyvoje
(Little et al., 2008). Tyto odchylky organismu ¢i ¢asti organismu od idedlni asymetrie miZeme rozdélit
do tfi kategorii: fluktuacni asymetrie, direkciondlni asymetrie a antisymetrie. Odchylky od symetrie
jsou nejcastéji popisovany jako frekvence distribuce mezi levou a pravou stranou (L — R) (Obr. €. 2)

(Van Valen, 1962; Palmer, 1994).

a) b)

1

R-L R-L R-L

Obr. €. 2: TFi béZné distribuce R — L u bilateralnich organismu. A) Fluktuacni asymetrie B)
Direkcionalni asymetrie C) Antisymetrie (pfevzato podle Palmer, 1994).

e  Fluktuacni asymetrie

Fluktuacni asymetrie (FA) patfi mezi jemné asymetrie a je vSudypfitomna. Tato asymetrie je
vysledkem neschopnosti organismu vyvijet se v pfesné determinovanych drahach. Vede k normalni
distribuci rozdilu na obou stranach (Van Valen, 1962). Stfed rozdili mezi znakem levé a pravé strany
je roven nule (Obr. ¢. 2). FA je tak Casto uZivana k méreni vyvojové stability, protoZe nevykazuje
zmény pri zvySeni vnéjsiho (environmentalniho) ¢i vnitfniho (genetického) stresu (Palmer and
Strobeck, 1986; Leary and Allendorf, 1989). Symetrie by tak mohla ukazovat na kvalitu fenotypu a
schopnost genomu odolavat nepfiznivym vliviim a zachovavat normalni vyvoj. Symetrie hraje roli i pfi
sexualnim vybéru (Parsons, 1992; Moller, 1994), naptiklad symetrie obliceje pozitivné ovliviiuje vybér

partnera (Perrett et al., 1999).

e Direkcionalni asymetrie

Direkcionalni asymetrie (DA) se vyskytuje pfi vyvoji znaku na jedné ze stran. Pfitomnost znaku
na urcité strané prevazuje v rdmci populace, napftiklad poloha srdce savcl (Van Valen, 1962). Tato
znazornéni DA vykazuje normalni rozloZeni znakd, avsak jejich stfed je posunut, mensi nebo vétsi nez
nula (Palmer, 1994). Prikladem muZe byt silnéjsi a delsi pazni kost, odrazejici preference pouzivani
mezi obéma rukama (Cuk et al., 2001). Pficiny rozvoje DA jsou spojeny s biomechanickymi vlivy, které
neplsobi na obé strany téla stejné, opakované cinnosti, zatézZujici vice jednu stranu a predilekéni
aspekty (Auerbach and Ruff, 2006; Gomes et al., 2011). Tento typ asymetrie pfedstavuje i deformacni

plagiocefalie.
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e Antisymetrie

Antisymetrie odkazuje na skutec¢nost, kdy odchylky od symetrie jsou ndahodné ve strané
vyskytu znaku, ktery je na pravé a levé strané v rdmci populace pfiblizné stejny (Van Valen, 1962).
Graficky je zndzornéna bimodalnim nebo platykurtnim (plochym) rozloZzenim znakl na pravé a levé
strané s prmérem rovnym nule. Typicky pfiklad antisymetrie je nalezen u samcl kraba bojovného,
u kterych jedno zklepet dosahuje vétsi velikosti. Vétsi klepeto se vyskytuje témér se stejnou

frekvenci na levé ¢i pravé strané (shrnuto podle Palmer, 1994).

2.3 Plagiocefalie

Termin plagiocefalie (zfeckych slov plagios - Sikmy, kfivy a kephali — hlava) byl plvodné
pouzivan k morfologickému popisu, bez odkazu k urcité abnormalité (Stratoudakis and Gaines, 1987).
V poloviné 19. stoleti Virchow definoval plagiocefalii jako unilaterdlni synostdzu pravého ¢i levého
koronarniho Svu (Stratoudakis and Gaines, 1987).

Mechanismus vzniku plagiocefalie je vSak dvojiho typu: 1) abnormalni vyvoj svl, tedy
synostoticka plagiocefalie nebo 2) typ zplsobeny externi silou plsobici na vyvijejici se lebku, tedy
deformacni plagiocefalie (DP) nebo plagiocefalie bez synostdzy (Plagiocephaly without synostosis —
PSW) (Kane et al., 1996). Spravna diagnostika pfriciny plagiocefalie je klicova pro nastaveni vhodné
|éCby (Head et al., 1998). Diagnostikovat pric¢inu vzniku posteriorni plagiocefalie Ize radiologickym

vysetfenim pomoci RTG ¢i CT, ale i aspekci dle tvaru kalvy pti pohledu shora (Huang et al., 1996).

2.3.1 Deformacni plagiocefalie
Deformacni plagiocefalii mliZzeme definovat jako unilateralni okcipitalni oplosténi a okcipitalni

vyklenuti na protilehlé strané zplsobené externimi silami. To mizZe byt doprovazeno asymetriemi
v obliceji, jako je prominence Cela na téze (ipsilaterdini) strané, kde se nachazi okcipitalni oplosténi,
anteriorni posunuti ucha na strané okcipitalniho oplosténi (Kane et al., 1996). Na Obr. ¢. 3 je
znadzornén tvar hlavy pfi pohledu shora. Na pravé strané se nachdzi okcipitoparietalni oplosténi,
pficem? ucho se na ipsilateralni strané posouva anteriorné. Sipky znazorfiuji rGst na frontaini

ipsilateralni a kontralateralni okcipitalni ¢asti lebky (Huang et al., 1996).
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Obr. &. 3: Posturalni (polohova) plagiocefalie: Na snimku tvar hlavy z pohledu vrcholu hlavy. Sipky
znazornuji kompenzacni rust. Vysledkem je tvar rovnobéZniku (pfevzato podle Huang et al., 1996).

Studie dokladaji cetnéjsi pravostranné okcipitalni oploSténi v poméru pfiblizné 3:2 (Hutchison
et al., 2003; O’Broin et al., 1999). Pomér mezi muzskym a Zenskym pohlavim je 3:1 (Mulliken et al.,
1999), coZ muZe byt zplsobeno tim, Ze plody muzského pohlavi maji SirSi lebku nez plody Zenského
pohlavi (Peitsch et al., 2002). Urcit ¢etnost vyskytu DP je velice obtizné z hlediska urceni kritérii a
ziskavani dat. Nejcastéji se vyskyt DP uvadi mezi 13 — 17% . Peitsch et al. uvadi vyskyt DP
u novorozencl 13% (Peitsch et al., 2002). Littlefield et al. u déti mladSich 10 mésicl, které
nenavstévovali specialistu, urcili vyskyt DP 15,2% (Littlefield et al., 2004). Mawji et al. stanovili vyskyt
DP na 46%, vétsina jedincll vsak vykazovala mirny stupen plagiocefalie (Mawji et al., 2013).

DP je povaZovana pouze za kosmeticky problém bez dalSich nasledkd (Steinbok et al., 2007).
Pokud vsak neni feSena, mohou se vyskytnout sekundarni nasledky. Az 39,7% déti s pretrvavajici DP
navstévujicich zakladni sSkolu vyuziva specialni péce — ergoterapie, logopedie, fyzioterapie aj. (Miller
and Clarren, 2000). U 29 — 62 % déti s DP se vyskytuje mirny aZ stfedni opoZzdény neurovyvoj (Panchal
et al., 2001). To mlzZe byt zplsobeno narusenim vyvoje zorného pole pfi pretrvavajici DP (Siatkowski

et al., 2005).

2.3.1.1 Hodnoceni a diagnostika DP
Prvnim bodem vysSetfeni u DP by mélo byt vylouceni kraniosynostdzy. Identifikovat plagiocefalii

bez synostdzy je mozné na zakladé nékolika urcujicich faktor( (Biggs, 2003):

e nahmatani specifického reliéfu lambdovych svi znadi synostézu;

e pozice ucha: posteriorni posunuti ucha na oplosténé strané oproti druhému znaci
synostdzu, anteriorni posunuti ucha na oplosténé strané znaci DP;

e asymetrie v obliceji: prominence Cela na strané oplosténi znaci DP;

e pritomnost pleSe: unilateralni pfitomnost plese znaci DP;

e tvar hlavy pfi pohledu shora: rovnobéznik (paralelogram) znaci DP.
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Kefalometrickd méreni by méla byt provadéna opakované, dle protokolu. Nejcastéji byva
méren obvod, délka, Sitrka hlavy a predevsim transkranidlni diagondly, pomoci kterych muizeme
hodnotit velikostni a tvarovy rozvoj lebky. Na Obr. €. 4 jsou oznaceny landmarky, doporuéené pro

tato méreni pouzivat.

Obr. €. 4: Kraniometrické body pouZivané k diagnostice plagiocefalie (A: Frontdlni pohled,

B: Izometricky pohled). Na obrazku jsou znazornény landmarky pouzivané k hodnoceni asymetrie

lebky; euryon (eu), frontozygomatic (fz), tragion (t) a sunbasale (sn) (pfevzato podle Littlefield et
al., 1998).

Pro diagnostiku a vyvoj DP se vychazi z rozdilu mezi diagonalami (CVA — z angl. cranial vault
asymmetry). Diagondly (Obr. ¢. 5) uréime jako vzdalenosti mezi body fz a protilehlym eu. Z rozdilu Ize
vypocitat index asymetrie lebec¢ni klenby podle vzorce: [(diagondla A - diagonala B)+ diagondla A] x
100, pricemz diagonala A < diagonala B (Wilbrand et al., 2012; Leung et al., 2013). K objektivizaci
lebecni konformace je moZné pouzit jeSté jeden parametr — asymetrii baze lebecni. Asymetrii baze
lebecni (Obr. €. 6) ziskdme jako rozdil vzdalenosti usi od nosu (rozdil mezi body sn a t (sin) a sn a
t (dex))(Morrison and Chariker, 2006).

MoZnosti méreni DP je vice. Jako zaklad Ize vyuzit vizualni vysetteni podle Biggse et al. (2003) ¢i
Argenty et al. (2004, Tab. ¢. 1). Nasledovat by mélo méreni s vyslednymi hodnotami. Méreni pomoci
posuvného meéfitka (kaliperu, resp. kefalometru) splnuje dllezité poZzadavky, predevsim presnost
méreni, nizké naklady a jednoduché a rychlé pouziti (Wilbrand et al., 2011). Nevyhodou muZe byt,
pokud dité nespolupracuje a neni v klidu a urcita subjektivnost vysettujiciho (Leung et al., 2013). Dalsi
pas a po dvou minutach, kdy je pas pevny, se na néj nanesou znacky pro usi a nos. Z nakresu lze poté
vypocitat asymetrii lebky (Van Vlimmeren et al.,, 2006). PouzZit Ize i fotografickou techniku, jejiz
vyhodou jsou nizké ndklady, rychlost a snadna prenositelnost (napf. do domaciho prostredi).
Fotografie je pak vyhodnocena HeadsUp softwarem, ktery z fotky extrahuje tvar hlavy se znackami

(Hutchison et al., 2005). Posledni moznosti je vyuzZiti metody 3D skenovani, kterd je velmi
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jednoduchd, rychld a presna. Na zakladé ziskaného skenu se vyrabi kranidlni ortéza (Lipira et al.,

2010).
Obr. €. 5: Transkranidlni diagonaly. Méreni Obr. €. 6: Kraniofacialni body pouzitelné pro
pro vypocet transkranidlnich diagonal pomoci diagnostiku asymetrie baze lebecni. Méreni
frontotemporalnich (ft) a lambdovych (Id) pro vypocet asymetrie baze lebecni pomoci
landmarku (pfevzato podle Wilbrand et al., anatomickych bodu tragion (t) a subnasale
2012). (sn) (pfevzato podle Morrison and Chariker,
2006).

Zavainost | Popis

Typ 1 DP je omezena pouze na zadni ¢ast lebky. U starsich déti se
mUZe rozsitit vice lateralné.

Typ 2 Razny stupen posteriorni kranialni asymetrie. Posunuti ucha v
pred a/nebo smérem dold.

Typ 3 Posteriorni kraniadlni asymetrie, malpozice ucha a protruze celni
kosti na ipsilateralni strané.

Typ 4 Viz typ 3, ipsilaterdIni kranidlni asymetrie, mirna asymetrie v
obliceji.

Typ 5 Viz typ 4, vyklenuti tempordlni ¢asti lebky ¢i abnormalni

vertikalni rdst. M(Ze dochazet k dekompresi mozku.

Tab. ¢. 1: Tabulka s klasifikaci DP na zakladé vizualniho vysetfeni (zpracovano podle Argenta et al.,
2006, shrnuto Siegenthaler, 2015).

S pouzitim téchto méreni je moiné definovat stupen ¢i podstatu plagiocefalie. Studie vsak
nejsou jednotné a kritéria jsou variabilni. DP Ize diagnostikovat na zakladé rozdilu mezi diagonalami
nebo jako asymetrii baze lebeéni nad 10 mm (Morrison and Chariker, 2006), ¢i pfi CVAI vyssim 3,5 %
(Loveday and de Chalain, 2001). Hrani¢ni hodnota OCLR ( Oblique Cranial Length Ratio, pomér délek
mezi fz znackou a bodem na kontralateralni strané v uhlu 40°od stfedové cary) je 106 % pro
definovani plagiocefalie (Hutchison et al., 2005).

Plagiocefalii tak lze katergorizovat do tfi skupin dle zavaZnosti. Prvni skupinou je mirna

plagiocefalie, kdy je nalezena nepatrnd asymetrie, s minimalnim ¢i bez posunuti ucha a bez
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prominence Cela a jakékoliv asymetrie v obli¢eji. Druhou skupinou je stfedni DP, kdy je okcipitalni
oplosténi jiz znatelné, rozpor v posunuti usniho boltce je pll palce (1 palec = 2,54 cm) a vice, je
pfitomna minimalni asymetrie obli¢eje a mirnd prominence cela. Posledni skupinou je tézka
plagiocefalie, pfi které je oplosténi jasné znatelné, ucho posunuto o palec a vice, ¢elo prominuje a je
jasné znatelna asymetrie v obliceji (Littlefield et al., 2004). Predchozi studie vSak nebraly na zfetel
pohlavi a vék ditéte, které do studie zapracoval Wilbrand et al. a navrhli normativni percentily,

pomoci kterych Ize pfesnéji definovat zavaznost plagiocefalie (Wilbrand et al., 2012).

Autor

Steinbok et al., 2007 Yoo et al., 2012 Willbrand et al., 2012
Zavaznost (CVA ,mm) (CVA, mm) (CVA,M4-6m.)
Jemnd DP >3 6-10 6-8
Stfedni DP <12 11-15 8-9
Vazinda DP >12 >16 >9

Tab. €. 2: Hrani¢ni hodnoty pouzivané ke klasifikaci DP. V tabulce jsou uvedeny pfiklady
hrani¢nich hodnot pouzivanych pro klasifikaci DP. Hodnoty dle Wilbranda et al. (2012) jsou
vypoéteny z normativnich percentilli pro skupinu déti muzského pohlavi ve véku 4 az 6 mésicli
(zpracovano podle Steinbok et al., 2007, Yoo et al., 2012, Wilbrand et al., 2012).

2.3.1.2 Etiologie
Deformacni plagiocefalie je primarné zpUsobena vnéjsSimi postnatalnimi faktory. Nejvétsimi

vlivy jsou polohovani a péce, souvisejici se spravnym motorickym vyvojem (van Vlimmeren et al.,
2007).

Nejsilnéjsim dvéma faktory rozvoje okcipitalni plagiocefalie jsou supinacni poloha, coz doklada
enormni narUst vyskytu DP po doporuceni AAP k polohovani do supinacni polohy (Miller et al., 2011)
a predilekce hlavy. Kojenci vykazujici pfetrvavajici preferenci v orientaci hlavy ve 3 a 6 tydnech Zivota
maji vétsi pravdépodobnost rozvoje DP jiz v 9 tydnech Zivota (Leung et al., 2016). Spolu se supinacni
polohou a predilekci je dalSim vyznamnym rizikovym faktorem pro DP kongenitalni svalova tortikolis
(CMT), ktera je zplUsobena kontrakci ¢i zkracenim m. sternocleidomastoideus (SCM) (Kuo et al., 2014).
Ta, pokud neni diagnostikovana a léCena, mlze zapficinit vznik DP (Stellwagen et al., 2008).
(Hutchison et al., 2009), nizka porodni vaha, viceCetna téhotenstvi (Joganic et al., 2009), krmeni lahvi
(drzeni kojence pouze na jedné, stejné ruce). Uplatiuji se i nékteré sociodemografické faktory, jako
vzdélani a vék matky, kulturni zvyklosti (van Vlimmeren et al., 2007). Také konformace hlavy pfi
porodu muzZe byt prekurzorem pro pozdéjsi rozvoj DP. K deformité muizZe dojit pfi asistovaném
vaginalnim porodu, prolongovaném porodu, transverzalni poloze plodu ¢i poloze koncem panevnim a

multiparité (Peitsch et al., 2002).
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2.3.1.3 Polohovani
Polohovani novorozencl a kojencl vleZe ovliviiuje jejich motoricky vyvoj. Pfi supinacni poloze

je dité ukladdno na zada, pfi pronacni je uklddano na bficho. Zejména v USA byla témér aZ do konce
minulého stoleti ¢astéjsi pronacni spankova poloha. Kojenci uklddani do pronacni polohy dosahuji
rychleji motorickych milnikd, kterymi jsou napfiklad pretoceni ze zad na bficho, lezeni ¢i sezeni (Jantz
et al., 1997; Davis et al., 1998; Dewey et al., 1998). Rozdil v motorickém vyvoji odliSné polohovanych
kojencli se vsak srostoucim vékem snizuje a v 18 meésicich jiz neni nalezen rozdil mezi jedinci
ukladanymi do rtznych spankovych poloh (Dewey et al.,, 1998). Na zakladé studii, zaloZzenych na
vysledcich doporuceni v jinych zemich ¢i rozhovorech s rodici, jejichz dité zemrelo na syndrom
nahlého umrti kojence (SIDS), je doloZena asociace mezi SIDS a pronacni polohou. Pronacni poloha
tak byla oznacena jako nejvétsi rizikovy faktor pro SIDS (Ponsonby et al., 1993; Jeffery et al., 1999;
Mitchell et al., 2008; Gelfer and Tatum, 2014).

Vyskyt plagiocefalie bez synostozy a s pfitomnou synostozou
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Graf. ¢. 1: Vyskyt DP v ¢asové ose. Vzrlstajici pocCet pacientl s DP ¢asové odpovida doporuceni AAP
k supinacni poloze (pfevzato Kane et al., 1996).

V roce 1992 vydala Americka akademie pediatrd doporuceni k polohovani zdravych kojenct
(bez dychacich potizi, esofagealniho refluxu) do supinaéni polohy ('Back to sleep campaign' - BTSC)
(American Academy of Pediatrics AAP, 1992). Ve Spojenych statech americkych poklesl vyskyt SIDS
0 50% béhem prvnich deseti let od zahajeni BTSC (Village, 2005). Kampar BTSC vSak méla i negativni
disledky — rozvoj defomacni plagiocefalie a opozdény motoricky vyvoj. Po zavedeni BTSC byl ve
Spojenych statech zdokumentovan vysoky narlst vyskytu plagiocefalie (Miller et al., 2011). V roce

1997 byla zdokumentovana pfitomnost deformacni plagiocefalie u 15,2% déti, zatimco v roce 1974
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byl vyskyt DP zaznamenan pouze u 0,33% kojencu (Littlefield et al., 2004). Na grafu ¢. 1 je zfejmy
vysoky narust jedinc( s DP, ktery odpovida doporuceni AAP ve Washington Medical University. Mezi
lety 1992 a 1994 byl pocet jedincll s DP vice neZ Sestkrat vétsi neZ v predchazejicich 13 letech (Kane
et al., 1996).

Aby bylo mozné se témto komplikacim vyhnout, je nutné ménit polohovani kojenci béhem
dne, dllezZité je zarazovani pronacni polohy a sledovani tvaru hlavy a motorického vyvoje (Miller et

al., 2011).

2.3.1.4 Lécba
V prvnich mésicich Zivota je fyziologicka asymetrie béind, spontanné by méla vymizet do

jednoho roku Zivota. LécCit tuto asymetrii bez zndmek patologie neni nutné do 4 mésice Zivota
(Hadders-Algra et al.,, 1997). Po diagnostikovani plagiocefalie a vylouceni kraniosynostézy jsou
k dispozici dvé moznosti nechirurgické lécby: aktivni protipolohovani (ACP — zangl. active
counterpositioning) a ortoticka Iécba (Loveday and de Chalain, 2001).

ACP zahrnuje predevsim leZeni na neoplosténé strané hlavy po co nejdelsi dobu, umisténi
postylky, tak aby dité bylo co nejvice motivovano otacet se na neoplosténou stranu hlavy, podlozZeni
prominujici ¢asti hlavy pevnéjsi podlozkou k dosaZzeni rovnomérného tlaku a pronacni poloha (Kim et
al., 2013). Pridanim rehabilitaci vedenych fyzioterapeutem lze vyznamné prispét ke korekci asymetrie
mozkovny, zlepseni motorického vyvoje kojence i ke zkraceni doby trvani asymetrie (Cabrera-Martos

et al., 2016).

Obr. €. 7: Kojenec s ortotickou helmou (pfevzato podle Biggs, 2003).

Druhou mozZnosti, zejména pokud konzervativni Ié¢ba neni Uspésna nebo se jedna o zavaingjsi
DP, je lécba pomoci specidlnich kranidlnich ortéz. Helma, resp. kranidlni remodelacni ortéza ci
ortoticka celenka aj. (Obr. €. 7) mlze pokryvat bud celou hlavu ditéte, nebo muze byt na vrchu hlavy
zanechan volny prostor (tzv.“headbands”, celenka). Helmy jsou vyrabény na miru na zakladé
sadrového odlitku ¢i pomoci 3D laserového snimku hlavy z vysokoteplotnich termoplastl lemovanych
hustou hypoalergenni pénou (Ripley et al., 1994). Princip poufZiti helmy (Obr. ¢. 8) je nasmérovat
lebecni rast do mist s oplosténim (Pollack et al., 1997). Helma by méla byt uZivana po co nejdelsi

dobu, doporucuje se 22 — 23 hodin denné (Loveday and de Chalain, 2001). Trvani lécby zavisi na
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zavaznosti asymetrie a na véku pfi zahajeni helmovani, pohybuje se okolo 4 mésict (napfiklad

Graham et al., 2005).

Obr. €. 8: Princip uziti helmy. Obrazek znazoriuje lebku s DP v kranialni ortéze, ta umoziuje

7 v

rychlejsi rust oplostélych ¢asti lebky. Navic eliminuje tendenci ditéte leZet na oplostélé ¢asti
(pfevzato podle Biggs, 2003).

Déti, u kterych byla zvolena lé¢ba pomoci ortotickych helem, dosahuiji lepsich vysledk( nez ty,
které absolvovaly pouze standardni |écbu (Graham et al., 2005; Lee et al., 2008). Lécba ortotickymi
helmami by tedy méla byt indikovana v pfipadech stfedni az tézké polohové plagiocefalie. U déti
s mirnou plagiocefalii (CVAI < 6,5%) je pIné dostacujici standartni IéCba (Kluba et al., 2014). Dilezitym
faktorem uspéchu lé¢by pomoci ortotickych helem je ¢asné zahdjeni, v idedlnim pfipadé do Sestého
mésice Zivota (Kelly et al., 1999). | pozdé;jsi zahajeni ortotické 1écby, (Obr. ¢. 9), v pribéhu druhého
roku Zivota ditéte, je i navzdory klesajici rychlosti rlistu krania a vzristajici rigidité lebky, Uspésné
(Littlefield et al., 2000). Pouziti helem ma Uspésnost nejen v korekci asymetrie okciputu (zahlavi), ale
i v pfipadech asymetrie lebecni baze a Celni ¢asti lebky. Dlouhodobéjsi studie ukazuji, Ze vysledky

|éCby jsou stalé, bez nasledovného zhorseni asymetrie (Littlefield et al., 1998; Hutchison et al., 2011).

Obr. €. 9: Chlapec, ktery absolvoval ortotickou Iécbu. Na levé strané obrazku je hlava z vertikalniho
ohledu v 18 mésicich Zivota. Je zde pfitomné parietookcipitalni oplosténi na pravé strané, oplosténi
pfedni levé ¢asti a anteriorni posunuti pravého ucha. Na zacatku lécby (v 18 mésicich) byla
asymetrie lebecni klenby 15mm. Vpravo jsou vysledky po 5,5 mésicich lIécby, kdy byla asymetrie

zredukovana na 2 mm (pievzato podile Littlefield et al., 2000).
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Indikace ortotické Iécby je kontroverznim tématem, vzhledem k nejednotnosti klasifikace DP a
Casovani aplikace ortéz. Helmovani vykazuje urcité vedlejsi ucinky (van Wijk et al., 2014). Mezi
komplikace spojené s uzivanim helem patfi: otlaky, lokalni erytémy zplsobené ethanolem, ktery je
obsazen v (istici tekuting, nevyhovujici tvar helmy, kozini infekce, selhani korekce deformity
neurokrania a vyjimecné i podkozni absces. Vétsiné z téchto komplikaci se vSak da vyhnout nebo je
eliminovat kvalitnim provedenim helmy, spravnym uZivanim a respektovanim instrukci rodici ditéte
(Wilbrand et al., 2012). Daldim negativem mize byt i cena ortézy. V CR jsou ortotické remodelaéni
ortézy proplaceny pojistovnami v pfipadech tézkych deformit (po selhdni konzervativni lécby
zahrnujici polohovani a fyzioterapii (VZP, web 1). Dal$i moZna negativa jsou spojena s reakci starsich a
mobilnéjsich déti na ortézu, jejich snahu si helmu odejmout a reakce okolni spole¢nosti (Loveday and

de Chalain, 2001).

2.3.1.5 Prevence
Deformacni plagiocefalii se Ize vyhnout eliminaci rizikovych faktord. DaleZitym predpokladem

pro snizeni rizika vyskytu a zavaZnosti polohové plagiocefalie a rozsahu pohybu v kréni oblasti je
kvalitni pouceni rodi¢l o spravném polohovani a péci (Aarnivala et al., 2015). Rodice vsak casto
v obavach z plagiocefalie nenasleduji pravidla pro snizeni rizika SIDS, zejména polohovani do urcitych
pozic a pouzivani naptiklad specidlnich polstart a dalSich pomdcek (Martiniuk et al., 2016). Pro

Vv

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

2.3.2 Synostoticka plagiocefalie

Kraniosynostdza (KS) je definovana jako predcasna obliterace jednoho nebo vice lebecnich svi,
zniz plyne deformita lebky a riziko zvySeného nitrolebniho tlaku. V poloviné 19. stoleti popsal
Virchow patofyziologii kraniosynostézy, kdy pfi predcasné fuzi dvou Svi dochazi k omezeni rastu
v této oblasti ve sméru kolmo ke Svu a je tak umoznén rlist pouze ve sméru rovnobézném. Na zakladé
diagnostiky postizeného Svu lze predikovat rozvoj deformity lebky (Persing et al., 1989). Vyskyt
kraniosynostdz je uvadén pfiblizné 1 : 2000 jedincU (Singer et al., 1999, Boulet et al., 2008, Kweldam
et al., 2011).

KS Ize rozdélit dle vice kritérii: 1) KS mohou byt jednoduché ¢i komplexni, pfi kterych je
postizeno dva i vice $vi. 2) KS mohou byt syndromové a nesyndromové (izolované). Syndromové KS
jsou doprovazeny dalsimi deformacemi téla a zahrnuji dalsi systémy (napf. Apertlv ¢i Crouzonlv
syndrom). Nesyndromové KS, které predstavuji az 80% vSech KS mohou byt spojeny se spontannimi
mutacemi, intrauterinnimi omezenimi (Sanchez-Lara et al., 2010), teratogeny napf.: koureni matky
pretrvavajici pres prvni trimestr (Carmichael et al., 2008), uZivani valproatu v prlibéh( téhotenstvi

(Lajeunie et al., 2001), hydrocefalem I|éCenym vytvorenim zkratu (Cinalli et al., 1998). Az
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u 21 % pripadd je prokazana geneticka pricina. Nejcastéjsi jsou mutace na genech FGFR2, FGFR3,
TWIST 1 a EFNB 1. Nejfrekventovanéji jsou postizeny prvni dva zminéné geny pro receptory
fibroblastovych rlistovych faktord, které jsou aktivni pfi diferenciaci a maturaci osteoblastl (Wilkie et
al., 2010).

Synostéza vedouci k plagiocefalickému tvaru zahrnuje dva typy: 1) anteriorni plagiocefalii,
zpUsobenou predcasnou obliteraci jednoho koronarniho Svu; 2) posteriorni plagiocefalii, zptisobenou
predcasnou obliteraci jednoho lambdového $vu. V obou pfipadech se jednd o tzv. unilateralni
synostdzu, dochazi tedy k jednostrannému srlstu priénych Svli neurokrania.

2.3.2.1 Posteriorni synostoticka plagiocefalie

v

Posteriorni synostoticka plagiocefalie (Obr. ¢. 10) vznika ptredcasnou obliteraci jednoho
z lambdovych $vl. PFi synostéze lambdového Svu je pritomné okcipitoparietdlni oplosténi,
parietookcipitalni vyklenuti na kontralateralni strané. Toto vyklenuti se vSak nachdzi vice lateralné a
superiorné nez u DP. Dale je pfitomné kontralateralni vyklenuti frontalni ¢asti a okcipitomastoidedlni
vyklenuti na ipsilateralni strané oplosténi (Obr. ¢. 11). Pfi pohledu shora je ucho na oplosténé strané
posunuto posteriorné, ucho na kontralaterdlni strané mlze byt posunuto téZ inferiorné, z dlivodu
deformity lebecni baze. Vyslednym tvarem pfi pohledu shora je lichobéinik (Huang et al., 1996,
Menard and David, 1998). Unilateralni srlst lambdového Svu je vsak velmi vzacny, predstavuje

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

Kantralaterdlni
frantalni
wyklenuti

l Ipsilateralni

ucho
posunuta
posteriorng

Okcinitoparietalni
oploiténi

Konralateralni
parietalni wyklenuti

Obr. €. 10: Schématické znazornéni unilateralni lambdové synostézy (pohled shora). Na
schématu je zndzornéna synostéza pravého lambdového svu. Je patrné okcipitoparietalni
oplosténi, parietalni vyklenuti na kontralateralni strané, vyklenuti ¢ela na kontralateralni strané a
posteriorni posunuti ucha na ipsilateralni strané. Vyslednym tvarem je lichobéznik (prevzato podle
Kabbani and Raghuveer, 2004).
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| diky nizkému poctu vyskytu predcasné fuze lambdovych Sv( neni etiologie této synostdzy
jasna. Ackoliv nebyla nalezena genovd mutace, byly zaznamenany dva pfipady v jedné rodiné
(Fryburg et al., 1995, Greenwood et al., 2014). Za rizikové faktory je oznacena prolongace prvni doby
porodni, muzZské pohlavi a predc¢asny porod (Shahinian et al., 1998). Tyto deformity jsou mirného
charakteru a nejsou indikaci k chirurgickému reseni (Persing et al., 1988, Krasnicanova, 2017, uUstni

sdéleni).

Obr. €. 11 Pacient s unilateralni lambdovou synostézou. Na obrazku je pacient se
synostézou levého lambdového Svu (posteriorni pohled). Patrné je predevsim parietalni vyklenuti
na kontralateralni strané a okcipitomastoidealni vyklenuti na levé strané, inferiorni posunuti ucha
(v dasledku inferiorniho naklonéni lebecni baze) a kompenzacni deformace krcni patere (pfevzato

podle Huang et al., 1996).

2.3.2.2 Anteriorni synostoticka plagiocefalie
Anteriorni plagiocefalie vznikd pFi unilaterdIni synostéze koronarniho Svu. Fenotypové se

projevuje oplosténim celni kosti a oc¢nice, kterda ma vétsi vertikdlni primér, nadocnicovy val je
posunut nahoru a dozadu, o¢ni koule miZe byt mirné protrudovana. Prostor mezi vicky otevieného
oka je pfricné zkracen. Tyto nalezy jsou zvyraznény kompenzacnim rdstem a vyklenutim
kontralateralni c¢asti cela. Ucho na postizené strané je posunuto anteriorné. Velka fontanela, mize
byt oteviena ¢i uzaviena a posunuta kontralateralné (shrnuto v Di Rocco et al., 2012). U pacientd
s anteriorni plagiocefalii je zaznamenan vyssi vyskyt oftalmologickych potizi, jako je napf.: strabismus
¢i anizometropie (Gosain et al., 1996; Tarczy-Hornoch et al., 2008). Anteriorni plagiocefalie
predstavuje treti nejcetnéjsi typ KS hodnocenych na zakladé vysledného tvaru s ¢etnosti 18% (Selber
et al., 2008). Je nezbytné odlisit tuto deformitu od deformity vzniklé externi silou spojenou s pronacni
polohou (obdobné jako unilateralni synostéza lambdového Svu a deformacni plagiocefalie).
Unilateralni synostéza zahrnuje podobné biologické procesy jako synostdza koronarnich svi

(Heuzé et al., 2012). Vroce 1977 byla popsdna mutace genu FGFR3, oznacovdna jako Muenkeho
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syndrom, zpuUsobujici synostézu koronarnich Svi (jednostrannou i oboustrannou) a specifické
anomalie kosti na rukou a nohou (Muenke et al., 1997). Také mutace v genech FGFR2, TWIST 1 a
EFNA4 zpUsobuji synostézu koronarnich sva (Merrill et al., 2006; Seto et al., 2007). Mutace v genu
FGFR2 zfejmé zpUsobuje pouze predispozici ke KS, ta muiZe byt naplnéna v kooperaci

s environmentalnimi vlivy (napf. intrauterinnimi omezenimi) (Johnson et al., 2000).

2.4 Tortikolis

Termin tortikolis (z latinskych slov torus — zkrouceny a collum — krk) oznacuje asymetrické
postaveni hlavy a krku, kdy je hlava naklonéna laterdlné na trup. V dasledku tohoto naklonu sméruje
brada na druhé strané nahoru, kontrakce musculus sternocleidomastoideus (SCM) mUzZe a nemusi byt
pfitomna (Cooperman, 1997).

Musculus sternocleidomastoideus (Obr. €. 12) neboli zdviha¢ hlavy patfi mezi silné svaly a
nachdzi se na lateralni strané krku. Cast svalu za¢ina na kosti hrudni (manubrium sterni) a ¢ast na
sterndlnim konci kosti klicni (o. claviculae). Sval se upind na bradavkovity vybézek (processus
mastoideus) a na zevni okraj kosténé listy kosti tyIni (linea nuchalis superior). Sval je inervovan XI.

hlavovym nervem (nerv ptidatny; nervus accessorius) a vldkny C2 — C4 mi$nich nerv( (Cihdk, 2011).

Obr. €. 12: Schéma funkce m. sternocleidomastoideus. Oboustranna kontrakce svalu: Pfedni
snopce (Cervené) predklanéji hlavu, zadni snopce (modfe) zdvihaji hlavu a Gc¢astni se pfi zaklonu.
Cely sval sune hlavu horizontalné vpfed (obrazek vlevo). Jednostranna kontrakce: tklon hlavy a
natoceni obliceje k protilehlé strané. Také znazoriuje stav p¥i tortikolis (obrazek vpravo, pfevzato
podle Cihak, 2011).

Tortikolis je popisovdna jako symptom, ktery m(ize byt dlsledkem jinych poruch ve skale od
benignich az k Zivot ohrozujicim. Pfi pfitomnosti tortikolis by mélo nasledovat fyzické vysetieni a
detekovani priciny (Tumturk et al., 2015). Tortikolis je zplsobena mnoha faktory a vyskytuje se napfic

veskerou vékovou populaci. Vzhledem k heterogenité tortikolis, miZzeme definovat nékolik skupin:
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1) svalovd x nesvalovd; 2) vrozena x ziskana; 3)akutni x chronickd; 4) paroxysmalni (dynamickd) x
nonparoxysmalni (nedynamicka). Dalsi podrobnéjsi klasifikace zaroven uvadi prehled pfricin

zpUsobuijicich tortikolis (Tomczak and Rosman, 2013):

e Kongenitalni svalova tortikolis

e Spasticka tortikolis (kréni dystonie)

e Kostni tortikolis — atlantoaxidlni subluxace, vrozené anomdlie (pf. hemivertebra,
Knippel-Feil syndrom), trauma (pf. fraktura), zanét

e CNS/PNS tortikolis — tumor posterior fossa, hypoxicko-ischemicka encefalopatie, ztrata
neuron( v cervikalni oblasti, tumor paterni michy aj.

e QOcni tortikolis — pfi optimalizaci vidéni

o Nesvalova tortikolis mékkych tkani — infekce mékkych tkani krku (pt. retrofaryngeaini
absces, myozitida SCM)

e Benigni tortikolis — nahlé ataky

e Sandifertv syndrom — abnormalni drzeni téla v disledku gastroezofagealniho refluxu

e Drogamiindukovana tortikolis - akutni dystonické reakce

Nejcastéjsim typem tortikolis u dospélych je tzv. spasticka tortikolis, také primarni cervikalni
dystonie. Jedna se o idiopatickou, lokalni, bolestivou chronickou nervosvalovou poruchu svall kréni
oblasti, ktera vede k abnormainim pohyblm a poloze hlavy. DalSimi symptomy mohou byt cukavé
pohyby, docasné krece, nestejnomérné postaveni ramen a bolesti hlavy (Chan et al., 1991; Kutvonen
et al., 1997). Cervikalni dystonie se projevuje ve ¢tyfech formach: 1) tortikolis (rotacni), kdy je hlava
rotovana v sagitdlni roviné k jedné ¢i druhé strané; 2) anterokolis, pfi niz je hlava rotovana dopredu,
smérem k hrudniku; 3) retrokolis, kdy je hlava tazena dozadu; 4) laterokolis, kdy je hlava tazena
k jednomu rameni (shrnuto v Karnovsky, 2007). Jedna se o nejCastéjsi dystonickou poruchu,
s vyskytem kolem 0,5 % (Miiller et al., 2002; Jankovic et al., 2007). MoZnou pfi¢inou jsou
autozomdlné dominantni poruchy (Defazio et al., 1993; Stojanovi¢ et al., 1995) c¢i lokalni
neuropatologické zmény, napfiklad nizsi hustota Purkynovych bunék (Prudente et al., 2013). Dnes je
pro lécbu cervikdlni dystonie vyuZivan predevsim botulotoxin A, ktery zablokuje uvolfovani

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

2.4.1 Tortikolis v raném détstvi
Tortikolis pfitomna v ¢asném postnatdlnim obdobi byva asociovdna slebecni asymetrii —

predevsim s deformacdni plagiocefalii (Kane et al., 1996, Pollack et al., 1997, Hutchison et al., 2003). Je

prokdzdna znacna pozitivni korelace mezi lebe¢ni asymetrii a asymetrii v rotaci hlavy (Rogers et al.,
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2009). Nelécena tortikolis tedy zapficinuje asymetrie krania a lebecni baze. Zavaznost deformity
vykazuje pozitivni korelaci s vékem (Yu et al., 2004) .

Ackoliv byva vyskyt tortikolis u novorozencl uddvan mezi 1- 4% (Cheng and Au, 1994, Chen et
al., 2005), mlze dosahnout az 16% (Stellwagen et al., 2008) v zavislosti na kritériich hodnoceni. U déti
s kranialni asymetrii je vyskyt tortikolis vyssi a m(iZze dosahovat od 12 % - 97% (Golden et al., 1999,
Rogers et al., 2009). Mapovani vyskytu je pomérné zavadéjici, coz plyne z nejednotnosti klasifikace,
kterd mulzZe zahrnovat mirnd omezeni pohybu v kréni oblasti, naklon hlavy aZ zavainé pripady
tortikolis. Je dileZité rozdélit priciny tortikolis na svalové a nesvalové, které mohou byt zplsobeny

vaznéjsimi poruchami.

Obr. €. 13: Méfeni rotace hlavy. Vlevo rotace hlavy na levou stranu. Uprostired rotace hlavy na
pravou stranu. Vpravo ilustrace znazornujici rozdil v thlové rotaci (ve stupnich) mezi stranami,
v tomto pfipadé je rozdil 30° (pfevzato podle Rogers et al., 2009).

Rozsah pohybu mliZzeme hodnotit na zakladé aktivni i pasivni stimulace. Sledujeme jak
lateraini flexi, tak rotaci hlavy (Klackenberg et al., 2005). Asymetrie v otaceni hlavy se definuje
pomoci rozdilu v rotaci hlavy — ve stupnich. 1) Dité je stimulovano k aktivnimu maximalnimu otoceni
hlavy (Obr. ¢. 13) na kazdou stranu (Rogers et al., 2009). 2) Vysetfeni je zaméreno na pasivni rozsah
pohybu kréni oblasti (z angl. neck ROM — range of motion), kdy vysetfujici jemné otaci hlavu ditéte
laterdlné, bradou ke kazdému rameni, dokud nedetekuje odpor. Vysledkem je opét rozdil v otoceni
obou stran. Tortikolis je definovana jako rozdil > 15° (Stellwagen et al., 2008).

Pomérné vzacny je vyskyt benigni paroxysmalni tortikolis, kterd se projevuje opakovanymi
epizodami abnormalni rotace hlavy, ¢asto mohou byt doprovazeny neklidem, zvracenim, ataxii Ci
apatii (Deonna and Martin, 1981; Giffin et al., 2002). S narUstajicim vékem ditéte mohou epizody
spontanné vymizet a mohou byt nahrazeny migrénami — benigni paroxyzmalni vertigo (Basser, 1964;
Mierzwinski et al., 2007). Epizody se zacinaji objevovat kolem tretiho mésice a spontanné vymizi
kolem patého roku. Epizody se objevuji s frekvenci okolo tfi tydn( a trvaji v fadu nékolika hodin az

sedmi dni (Bratt and Menelaus, 1992; Drigo et al., 2000; Halek et al., 2012). Pficina z(stava nejasna.
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Benigni paroxysmalni tortikolis by mohla patfit do skupiny tzv. kandlopatii, diky zjisténym mutacim

CANAI1A genu, kterd zplsobuji poruchu kalciovych kanald (Giffin et al., 2002; Vila-Pueyo et al., 2014).

2.4.2 Kongenitalni svalova tortikolis
Kongenitalni svalova tortikolis (CMT, Obr. €. 14) je typ tortikolis, pfi které dochazi k unilateralni

vrve

kontralateralni vychyleni brady a omezeni rozsahu pohybu v cervikalni oblasti (Golden et al., 1999).
MUzZe dochazet i k cervikdIni hyperrotaci , kdy je brada rotovédna az k rameni nebo za rameno. To

muze byt zplsobeno ochablosti kontralateralniho SCM (Rogers et al., 2009).

K
3L

Obr. €. 14: Pacient s CMT. Na obrazku vidime pacienta s CMT s pravostrannou kontrakci

SCM a deviaci brady na kontralateralni stranu, A: celni pohled. B: zadni pohled (pfevzato podle
Golden et al., 1999).

Béhem druhého az c¢tvrtého tydne se muZe objevit pevnd, oddélend tkan, nazyvana
pseudotumor v raném véku (pseudotumor of infancy - POI) (Porter and Blount, 1995). Intersticium
POl obsahuje myoblasty v rizném stadiu diferenciace a degenerace, tj. myoblasty, fibroblasty,
myofibroblasty a mezenchymalni buriky (Tang et al., 1998). Je zaznamenan castéjsi vyskyt u chlapct
v poméru 3:2, plynouci z vétsiho poloméru hlavy a tim padem zvyseného rizika tlaku a tortikolis. POI
se vyskytuje na obou stranach ve stejné mite (Cheng et al., 1999) a muZe se vyskytnout i bez CMT
(Bouraoui et al., 2012). Cetnost vyskytu POI je 0,4% u viech novorozenct (Porter and Blount, 1995).

Priblizné v 7 % pripadl je CMT kombinovana s dysplazii kycelniho kloubu (Cheng et al., 1999,
Tien et al., 2001).

2.4.2.1 Etiologie
Kongenitdlni svalovd tortikolis je heterogenni porucha, jejiz etiologie neni zcela jasna.

Nejcastéji oznatovanymi pri¢inami jsou intrauterinni omezeni plodu v pozdéjSim gestacnim véku,

které muze vést k ischemii a vlastni malformace SCM, vaskularni poranéni ¢i kompartment syndrom
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(Clarren, 1981; Do, 2006). Dalsim faktorem muzZe byt trauma zpUsobené pfi narocném porodu, kdy

dojde ke krvaceni a vytvoreni hematomu, coz vede k fibroze SCM a kontrakci (Wei et al., 2001).

2.4.2.2 Lécba

Prvnim krokem Iécby by mélo byt vylouceni nesvalové tortikolis (nonmuscular torticollis), ktera
benigni (Do, 2006, Ballock and Song, 1996). Lécba vrozené tortikolis by méla zohlednit vék ditéte,
zavaznost, pfitomnost POl a dalSich poruch (jako je DP ¢i neuromuskularni poruchy) a samotny stav
svalu. Lééba zahrnuje protahovani a polohovani v domacim prostfedi, manudlini fyzioterapie, tepelné
terapie a chirurgické feseni (Cheng et al., 1999). V¢asné zahdjeni l1é¢by (cca do 1 mésice), znacné
zvysuje ucinnost nechirurgické Iécby az na 96% (Carenzio et al., 2015). Az 85 % pripady je zcela
vyléceno bez nasledkl, 25% pfipadl vykazuje dil¢i vylééeni s ¢i bez dlouhodobych abnormalit (Wei et
al., 2001). Lécba POI odpovida stupni zdvaznosti, v 50 - 70% pripadC se POI postupné spontanné
vstiebd do jednoho roku Zivota (Do, 2006). Pfi pfitomnosti POl je dulezité odlisit jej od jinych
cervikalnich Utvar(. Diagndzu POI, Ize ovéfit pomoci biopsie, radiografie, ultrasonografie, CT a MRI
v cervikalni oblasti (Tang et al., 1998).

Chirurgické reSeni je vhodné predevSim pro pripady, kdy doSlo ke zpozidéni v Iécbé a
v pfipadech, kdy konzervativni 1éCba selhala (Cheng et al., 1999). Chirurgicky zakrok obnasi rozdéleni
obou hlav SCM (Jaiswal et al., 2003). Pri pretrvavajici tortikolis a selhani konzervativni 1éCby, Ize také
vyuzit botoxovou lé¢bu. Botoxové injekce docasné otupi odpovéd svalu na nervové podnéty, dojde
ke sniZzeni tonu SCM a protahovani svalu je G¢innéjsi (Luther, 2002). Absence dlouhodobych vysledk
pouziti botoxu pfi CMT neumozniuje vyhodnotit Uspésnost. Nese s sebou rizika spojend s anestezii,

vznikem hematomu a bolesti krku (Do, 2006).

2.4.3 Polohova tortikolis
Nevyvazenost SCM (také mUze byt pouZit termin polohova tortikolis) je stav, kdy dochazi

k asymetrii v postaveni hlavy. Dité neni schopno udrzet hlavu ve stfedové linii. K tomuto dohazi na
zakladé pretrvavajici preference v poloze hlavy. Pfi imbalanci SCM nejsou nalezeny Zzadné
morfologické zmény, neni pfitomna kontrakce svalu ani POl (Golden et al., 1999). Az 8% déti vykazuje
polohové preference a ztéto skupiny 69% déti vykazuje omezeni v aktivnim ROM. Polohové
preference jsou castéjsi u déti uklddanych do supinacni polohy, krmenych lahvi, predcasné
narozenych déti s nizS§im svalovym tonem a sniZzenou motorickou aktivitou (Boere-Boonekamp and
van der Linden-Kuiper, 2001).

PFi PT se pasivni ROM blizi k normalu, ¢ehoz lze vyuzit k diferenciaci od CMT. Pfi nevyvazenosti
SCM dochazi k proménlivému naklonu hlavy, zatimco u CMT je naklon hlavy staly a pevny. Jakykoliv

stupen dysfunkce SCM mze byt prekurzorem pro DP (Golden et al., 1999).
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3  ZAVER

Hlavnim tématem bakalafské prace (BP) bylo zmapovani lokalni asymetrie hlavy v raném véku -
deformacni plagiocefalie a s ni souvisejicich klinickych a kosmetickych nalez(.

Prvni ¢ast BP je vénovana vyvoji lebky, predevsim neurokrania a typdim nejcastéjsich
biologickych asymetrii.

Nasledujici ¢ast BP je zamérena k souvisejici pediatrické a klinické praxi. Nejvétsi ¢ast se vénuje
deformacni plagiocefalii, jako lokalizované asymetrii ¢asného postnatadlniho obdobi. Jedna se
o Castou asymetrii lebky, s vyskytem 1 : 5 béhem prvnich dvou mésicl Zivota. V ramci dostupnych
studii jsem nalezla zna¢nou nejednotnost v metodice a vyhodnocovani dané lebecni asymetrie.
Studie pouzivaji rizné metodiky a réizna klasifika¢ni kritéria. V CR v soucasnosti existuji dvé pracovisté
zabyvajici se touto problematikou: Plagioklinika v Ostravé a Fakultni nemocnice v Praze Motole
(Pediatricka klinika a Neurochirurgicka klinika 2. LF UK a FN Motol). Obé pracovisté v soucasnosti
pouzivaji rozdilné metody a rozdilné hodnoty klasifikace DP. Na ostravském pracovisti je pouzivana
metoda 3D skenovani hlavy, na prazském pracovisti je vyuZivdna metoda pfimé kefalometrie (s
vyuzitim kefalometru). V soucasnosti probiha dohoda obou pracovist
o sjednoceni klasifikace zavainosti polohové plagiocefalie a moznosti SirSi dostupnosti ortéz,
nejenom na ostravském pracovisti (dle osobniho sdéleni doc. Krdsnicanové, 2017).

Dalsi ¢ast BP se zabyva synostotickou plagiocefalii, kterou je v praxi nezbytné odlisit od
plagiocefalie bez synostdzy. Synostotické plagiocefalie vSak tvofi pouze velmi malé procento ptipadu
a v klinické praxi k zaménam spise nedochazi.

Posledni ¢ast bakalarské prace resi téma tortikolis, pfedevsim v raném véku a jeji souvislost
s rozvojem DP. Tato asymetrie patfi mezi ¢astéjsi asymetrie nez KS a mize byt zndmkou vaznéjsich
poruch. Limitace pohybu v kréni oblasti a vrozenad tortikolis jsou velky rizikovy faktor pro rozvoj DP.
Ve studiich byla zaznamenana limitace v rozsahu pohybu v kréni oblasti u 58 % — 97 % pacientt s DP.

Asymetrie vraném véku maji Siroké spektrum dimenzi a projevil a popisuji stav
nerovhomérného postaveni ¢i pohybl téla ¢i jeho ¢asti. Termin vieobecna polohova asymetrie
v pediatrii (také moulded baby syndrom, siebener syndrome, squint baby syndrome ¢i lopsided
syndrome) popisuje stav, kdy je nalezena abnormalni poloha ¢&i tvar hlavy, obliceje, skoliéza,
asymetrie hrudniho koSe, panve, kycle ¢i nohy. Etiologie neni zcela jasna a vyskyt je uvadén priblizné
6 :1000.

Asymetrie mozkovny (lokalizovana asymetrie) v raném véku jsou pomérné ¢asté. Casto mohou
byt benigniho charakteru a nemusi vyzadovat vaznéjsi intervence. Nejzavaznéjsimi jsou alterace lebky
reagujici na patologicky vyvoj mozku, naptiklad mikrocefalie, makrocefalie ¢i hydrocefalus. Ty mohou
mit genetické priciny ¢i vznikat plsobenim teratogenli apod. Vainymi poruchami jsou deformity

neurokrania zplUsobené predcasnou obliteraci Sva. Tyto deformity vyZaduiji chirurgické feseni. Klinicky
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benignimi asymetriemi jsou asymetrie zplsobené externi silou (vznikajici prenatalné, perinatalné
i postnatdlné), vétSinou vyzadujici nejmensi intervence. Pfi nalezeni jakékoliv asymetrie je vSak
dllezité komplexni vySetfeni a celkové posouzeni stavu pacienta, pro vylouceni moznych

nepriznivych kosmetickych ¢i dokonce klinickych spojitosti.
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