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Abstrakt

Deformacni plagiocefalie pfedstavuje polohovou deformitu, kterd je vraném véku
nejcastejsi pricinou abnormality tvaru hlavy. Je povazovana za klinicky nevyznamny nélez
s moznym nepiiznivym kosmetickym efektem. Jeji zvySeny vyskyt je davan do souvislosti
s doporu¢enim supinacni spankové polohy jako prevence syndromu nahlého timrti kojence.
Nejcastéji je pro napravu deformity volena konzervativni 1écba ve formé rehabilita¢nich

cviceni a rezimovych opatfeni, pii jejich netspéchu pak aplikace kranidlnich ortéz.

StéZejnim cilem ptedlozené diplomové prace bylo popsat riist neurokrania béhem ortotické
1é¢by. Dil¢im cilem bylo popsat tvar neurokrania zdravych jedincti v ¢asné postnatalni

ontogenezi.

V préci jsou analyzovany dva soubory jedinct. Prvni soubor zahrnuje pacienty s deformacni
plagiocefalii (n = 22; pacienti), ktefi podstoupili ortotickou 1é¢bu. Druhym souborem je
kontrolni soubor (n = 26; kontrolni soubor), ktery obsahuje jedince bez diagnostikované

deformacni plagiocefalie.

Vysledky ortotické 1écby (soubor pacienti) byly hodnoceny pomoci metod geometrické

morfometrie na zéklad¢é 3D skeni a dale oba dva soubory metodami klasické morfometrie.

Préce prokazuje Zadouci ucinek 1é€by deformacni plagiocefalie s vyuZitim kranidlni ortézy
(,,helmy*). Aplikaci kranidlni ortézy doSlo ke statisticky vyznamnému sniZeni asymetrie
kalvy a zmén€ konfigurace neurokrania, resp. cefalického indexu. Mezi pacienty a
kontrolnim souborem byly zji§tény statisticky signifikantni rozdily asymetrie a konfigurace
neurokrania pied zahdjenim 1é€by 1 po jejim ukonceni. U jedinct kontrolniho souboru byly
nalezeny mirné formy asymetrie neurokrania a prikazné tendence ke sniZovani této

asymetrie s vékem.

Klic¢ova slova:

kranialni asymetrie, deformacni plagiocefalie, brachycefalie, hyperbrachycefalie, kranialni

remodela¢ni ortéza, geometricka morfometrie, 3D sken



Abstract:

Deformational plagiocephaly represent a positional deformity, that is the most frequent
abnormality of misshapen head presenting at an early age. It is accepted as clinical
insignificant finding with possible unfavourable superficial effect. Its increased incidence is
associated with recommendation of supine sleep position as a prevention of sudden infant
death. The most common therapy for correction of this asymmetry is conservative treatment
in the form of rehabilitation and regime arrangement and in the case of failure the application

of cranial orthoses.

The main aim of the thesis was to evaluate the growth of neurocranium during the orthotic
treatment. The partial aim was to describe the shape of neurocranium in early postnatal

ontogenesis in healthy infants.

Two cohorts are analyzed in this thesis. The first group are patients (n = 22; patients), who
underwent orthotic therapy. The second, control group (n = 26; control group) includes

individuals without diagnosed deformational plagiocephaly.

The results of orthotic treatment (group of patients with DP and orthoses) were evaluated
using geometric morphometry methods based on 3D scans. Both sets were evaluated using
classical morphometry.

The work demonstrates the positive effect of treatment of deformational plagiocephaly using
cranial orthoses (,,helmet*). Using of helmets significantly reduced the asymmetry of calva
and changed the cephalic index. The thesis showed statistically significant differences
between patients and control group before the start of treatment and after its ending too. Mild
forms of the asymmetry and provable tendencies of reducing the asymmetry were found in

the control group.

Key words:
Cranial asymmetry, deformational plagiocephaly, brachycephaly, hyperbrachycephaly,

cranial remodeling orthoses, geometric morphometry, 3D scan



Obsah

SEZNAM ZKIALEK ...eeueieiieiiie ettt sttt ettt et e s bt sae e et e et e e b e e sheesae e 8
UVOU ..ttt ettt bbb a st bbb a bbbt a ettt b b a bbb s s e et b snas 9
R W1 T = Y VI T =] o1 [T PRSP 10
1.1 LA oY I I U o [=TU o] (= 1 S 10
1.11 RUST I€DECNT DAZE ..ottt ettt 10
1.1.2 RUSE KIENDY 1€DECNT ...ttt e e eeanas 11

1.2 LEbKa NOVOIOZENCE ...ttt st st sttt e s e es 12
1.3 KONfigUIrace NEUIOKIaNIa....uiiiiiiiie ittt s e e e s e e e e e nanaeeeeas 15
1.4 Deformacni plagioCefalie .......ccviii i 18
1.41 POIONOVANT. ...t et 20
1.4.2 PrEdilEKCE ..t 22
1.4.3 Asymetrie drzeni hlavy v raném VEKU .........cooociiiiiiiie e 23
1.4.3.1 Kongenitalni sValoVa tOrtiCOIiS........uuuiiecueiiieiii et 24

1.4.3.2  POIONOVA tOrtiCOIS. .....c.eeeeeiiaiiieiiieeeet ettt e e 25

1.4.4 [DF | R =] Ao [ =4I R 25
1.4.5 Metody hodnoceni NEUroKIania .......ccueeeeciieii e e 27
1.4.6 1Y/ TeF A Loy 1=l oV AP 31
1.4.6.1 Lécha pomoci kranidlnich Ortéz ..........coovcuieeiiiciiei e 32

1.4.6.2 Srovnani ortotické |écby a reZimovych opatfeni.......ccccocveviiccee e, 35

1.5 Okcipitalni synostoticka plagiocefalie........ccoueeiieiiiicciii e 36

A O I o1 (ol T 41V o Lo (=T 4V AR 39
T Y 1 1= 4 - | PP PSPPSR 40
I \V oY oo (o] [o = TSP 42
4.1 Y oL WU oL = 1V e £ PSR 42
4.2 F N1V [ o - | T ST URRU SRRt 44
421 Klasickd morfometrickd analyza........cceeeeeciieeeeciiie e e 45
4.2.1.1  Neparametricky teSt ... i e s 45
4.2.1.2  KOrela€ni @nalyza.......ccccccueeieeiiiieeciieeee et esrte e esree e et e e e s abe e e e s b e e e s e nba e e e enrees 45

4.2.2 Geometrickd MOrfOMELIIE ....c..oiiiiieee e 46

I AVE Y T=To | SRS 49
5.1 KIaSickd MOIrfOMELIIE .. .coiieieee ettt 49
5.1.1 Longitudindlni zmény kontrolniho souboru..........cccocviiiiiiiiii e, 49
5.1.1.1 Hodnoceni mezipohlavnich rozdild kontrolniho souboru..........cccceeeeveeecreeeennens 49

5.1.1.2 Hodnoceni frontookcipitalniho obvodu (FOO) kontrolniho souboru................... 49



5.1.1.3 Hodnoceni tvaru mozkovny kontrolniho souboru ..........cccoccveeeiciieeiciiiee e, 50

5.1.1.4 Hodnoceni asymetrie mozkovny kontrolniho souboru........cccccecevvveeiciieeeccnnenn. 53
5.1.2 Longitudindlni zmény souboru Pacienti........ccceecuveeeiiiieee e 55
5.1.2.1 Hodnoceni mezipohlavnich rozdilll souboru pacienti.......cccccecveeevveeiieercieenneenns 55
5.1.2.2 Hodnoceni frontookcipitalniho obvodu (FOO) souboru pacienti ...........ccccuu..e... 56
5.1.2.3 Hodnoceni tvaru mozkovny souboru pacienti........cccccccveeeeiiieeeeiiieee e, 56
5.1.2.4 Hodnoceni asymetrie neurokrania souboru pacienti .........ccccceeeecveeeeiiieeececnneenn. 58
5.13 Porovnani kontrolniho souboru a souboru pacienti......cccccccceveviiieeincciee e, 60
5.1.3.1 Porovnani FOO kontrolniho souboru a pacientl .........ccceeceeevieeecieeeciee e 60
5.1.3.2 Porovnani tvaru neurokrania kontrolniho souboru a pacientl .........c...cccveennee.. 61
5.1.3.3 Porovnani asymetrie neurokrania kontrolniho souboru a pacientd.................... 63

5.2 Geometrickd morfometrie SOUDOrU PACIENTi...cccvveeieeiiiecceiee e e 65
5.2.1 Variabilita tvaru a formy neurokrania........cccceccveeiiiiiei e 65
5.2.1.1 Variabilita formy NeUroKrania.........cccecvieiiiciiiiieciiee e 66
5.2.1.2  Variabilita tvaru neurokrania ........cccceeeeieeiiiiieiieneceee e 68
5.2.2 Longitudindlni zmény Neurokrania .......ccccccveeriioiiei e 70
5.2.2.1 Longitudindlni zmény rlstu Neurokrania ..........cccceecveeiiieecieeccee e 70
5.2.2.2 Longitudindlni zmény tvaru NeUrokrania........cccccccueeeeviieeeeiiieee e eereee e 72
5.2.3 Hodnoceni asymetrie tvaru Nneurokrania......ccccccveeeeecieeeiccieee e 73
DISKUZE ...ttt ettt ettt e b e b e s bt e s bt e eat e e a b e et e e ebe e ehe e she e eae e st e ebe e beenbeesneas 77
6.1 Hodnoceni rdstu neurokrania kontrolniho SOUDOIU ........coceeiiiiiiiiiiieeeeceeeeee 77
6.2 Hodnoceni rdstu neurokrania SOUDOIU PaCIENTi......ceeeviieecieeiiie et e 79
6.3 Porovnani kontrolniho souboru a souboru pacienti........cccceeecvveeiiciiieeccciiec e 82
ZAVEBI .ttt ettt ettt b e bt bt h ettt et e e beeeheeeheeeheesate e be e bt e beeabeeabeesheeeateeteenteens 84



Seznam zkratek

2D

3D
AAP
CAV
CI
CMT
CPD-DCA
CT
CVAI
DP
FOO
CHOA

LU.
NICHD
OCLR
PCA
PCAI
RTG
SIDS
Uz

Dvojrozmérmy

Trojrozmérny

Americka akademie pediatrii
Celostatni antropologicky vyzkum
Cefalicky index

Kongenitalni svalova forticollis
Coherent point drift — dense correspondence analyza
Pocitacova tomografie

Index asymetrie lebni klenby
Deformacni plagiocefalie
Frontookcipitalni obvod hlavy

Nemocnice détské zdravotni péce v Atlanté (CHOA severity scale —
Stupnice zavaznosti plagiocefalie nemocnice Détské zdravotni péce
v Atlantg)

Indexova jednotka

Nérodni institut pro zdravi déti a rozvoj ¢loveka (USA)
Pomér Sikmych kranialnich délek

Analyza hlavnich komponent

Index posteriorni kranialni asymetrie

Snimkovani pomoci rentgenového zareni

Syndrom néhlého umrti kojence

Ultrazvukové vySetteni



Uvod

Polohové deformity hlavy predstavuji nejcastéjsi deformity hlavy kojencii. Jedna se
pfedev§im o deformacni plagiocefalii (asymetricky oplosténé zéhlavi) a deformacni
brachycefalii (symetricky oplosténé zahlavi). Ob¢ tyto deformity se cCasto vyskytuji
spolecné. Tyto deformity vznikaji, je-li hlava kojence vystavena souvislému tlaku na stejné
misto. U deformacni plagiocefalie, ktera je spojena s oblasti okcipitu, miize dojit vlivem
kompenzacniho ristu k asymetrii kranialni i facidlni oblasti spojené napt. s asymetrickym
postavenim usnich boltcli. Vyrazny populacni narast deformacni plagiocefalie je pozorovan
od zacatku 90. let 20. stoleti, kdy byla supinacni spankova poloha doporucena jako prevence
syndromu nahlého umrti kojence (American Academy of Pediatrics: Task Force on Infant
Positioning and SIDS, 1992). Tato kampan (,,back to sleep) splnila svij cil = byl
zaznamenan pokles ptipadd ndhlych umrti kojencl, negativnim disledkem se vSak stal
vysoky nartist ptipadit deformacni plagiocefalie (Kane et al., 1996; McKinney et al., 2008).
Se vznikem a rozvojem této kranidlni asymetrie je vSak spojeno vice faktord, které mohou
zpusobit vznik ¢i ovlivnit tizi deformity jiz prenatalné, perinatalné ¢i postnatalné. Cilem
odbornikli a vSech osob pecujicich o kojence by méla byt eliminace vSech moznych

rizikovych faktord kranidlnich deformit.

Deformacni plagiocefalie je klinicky nevyznamna a projevuje se predevSim
nepiiznivym kosmetickym efektem, ktery miize zasahnout 1 facidlni oblasti. Asymetrie se
muize sveékem, resp. se zvySovanim motorické aktivity ditéte spontdnn€ zmirfiovat
(Hutchison et al., 2004, 2009; Van Wijk et al., 2014). K napravé rozvinuté asymetrie mize
byt zvoleno né€kolik moZnosti 1écby. Pfi prvnim zachytu by méla byt zvolena terapie
ve formé fyzioterapie Ci rehabilitace a protipolohovani. V piipadech selhéani této 1écby, resp.
v ptipadech téZ§ich forem deformit mize byt zvolena 1é€ba pomoci aplikace kranialni ortézy
(Clarren et al., 1979). Ta umoznuje rast oplosténych oblasti a naopak tésn¢ prtiléha
k vyklenutym oblastem a omezuje tak jejich dalsi rist (Ripley et al., 1994; Pollack et al.,
1997).

Hlavnim cilem ptedloZené diplomové prace je popsat riist a tvar neurokrania u pacientd
s deformacni plagiocefalii, ktefi podstoupili ortotickou 1é€bu s pouzitim metod klasické a
geometrické morfometrie. Dil¢im cilem je analyzovat tvar neurokrania zdravych déti
kontrolnitho souboru a porovnani s utvafenim neurokrania jedincli s deformacni

plagiocefalii.



1 Literarni prehled

1.1 Vyvoj a rist neurokrania

Lebka (cranium) ¢lovéka je velice komplexni struktura, tvofena velkym poctem kosti
s dvéma hlavnimi funkcemi — ochranou vyssich nervovych center a zajisténi pfijmu potravy.
Provazani funkci lebecnich kosti zapticinuje jejich tvarovou zavislost, kdy zmény v jedné
oblasti vyvolaji sekundarné zmény v dalSich oblastech. Zakladnimi principy normalniho
postnatalniho procesu kraniofacialniho rastu jsou pfemisténi a remodelace kosti (Cohen and
MacLean, 2000). Pti ristu lebky se uplatiiuje systém periodicity a alterace, kdy rtizné
struktury rostou v riiznych obdobich a s riiznou intenzitou (Smahel, 2001). Pro riist lebky je
pfijimana teorie funk¢ni matrix, kdy je riist a vyvoj kosti odezvou funk¢nich potteb, jez jsou

zprostfedkovany meékkymi tkanémi (Moss, 1968; Kyrkanides et al., 2011).

Lebka je tvofena ze dvou celki, které jsou geneticky, morfologicky a funkcné
rozdilné. Neurokranium, mozkova ¢ast, pfedev§im chrani mozek a smyslové orgény.
Splanchnokranium, obli¢ejova ¢ast, obklopuje zacatek travici trubice. Pouze u ¢lovéka je ve
srovnani se vSemi dal§imi savci mozkova ¢ast vétsi nez splanchnokranium. Neurokranium
se sklad4 ze dvou oddilti: baze lebe¢ni a klenby lebeéni (Cihak, 2011). Postnatalni riist lebky,
ktery je ukoncen zhruba po dvacatém roce Zivota, podléhd tfem typlm ristu: suturdlni,
periostalni a chondrélni. Kazdy z nich se manifestuje na specifickych mistech a jinym

principem (viz dale) (Dixon et al., 1997).

1.1.1 Riist lebecni baze

Baze lebecni (basis cranii) je tvotena ¢asti kosti tylni, enchondralnimi ¢astmi kosti
spankovych, vétSinou kosti klinové, kosti ¢ichovou a ¢ésti kosti celni. Baze lebe¢ni tvofi
spodinu lebe¢ni dutiny a je tvofena tiemi lebe¢nimi jdmami (fossa cranii anterior, media,
posterior). Osifikace kosti za¢ina v nékolika osifikacnich centrech a §iti se do vSech smért
(Cihak, 2011). Cast chrupavky poté zistava mezi kostmi a vytvoii synchondrézy, které
slouzi jako rGstova centra. Synchondrézy piedni lebni jamy zanikaji do Sesti let,
sfenookcipitalni kolem Sestnactého roku, kdy je riist ukoncen. Rist ze synchondréz probiha
chondralnim typem ristu. Aktivita synchondr6z je kontrolovana hormonalné -
somatotropinem, jehoz ptlisobeni stimuluje proliferaci chondrocytt. Rist také probiha ze
sutur lebni baze, které¢ jsou od sebe oddalovany rostoucim mozkem. Spolu s ristem se
uplatiiuji i remodela¢ni procesy - systémem depozice a resorpce, diky nimz kost nabyva na

tloust'ce ¢i naopak na zdkladé funk¢nich pozadavki. Exokranidlné se vyskytuje apozice a
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endokranialné resorpce. Na endokranialni ¢asti nalézame apozici v mistech vyvysenin, které
od sebe oddéluji lebecni jamy — pyramidy kosti spankovych, cista galli kosti ¢ichové,
elevace kosti klinové a crista occipitalis interna kosti tylni (Dixon et al., 1997; Smahel,

2001).

1.1.2 Riist klenby lebe¢ni

Klenba lebe¢ni (calvaria) je tvoiena horni ¢asti Supiny kosti tylni, parovou kosti
temenni a kosti ¢elni. Na klenbé lebec¢ni jsou rozliSovany tfi oddily — ¢elo (frons — piedni
cast kalvy), vertex (vrchol kalvy) a zahlavi (occiput — zadni ¢ast kalvy). Mezi kostmi jsou
ptitomny vazivové §vy (Cihak, 2011). Lebe&ni klenba roste pasivné translaci na podkladé
rostouciho mozku. Rostouci mozek od sebe oddaluje kosti, tim vzrista tlak v suturach, ktery
na krajich kosti vyvold osteogenezu. Jednd se o suturdlni rist, ktery je podobny
periostalnimu, ale je lokalizovan na krajich kosti. Riist §vii, které vedou transverzalné (Svy
korondrni a lambdové) je v medialnich oblastech vyssi, nebot’ je zde rGst mozku a posun
kosti intenzivngj$i (Dixon et al., 1997). Ploché kosti klenby také zvétSuji svou tloustku a to
apozici na endokranidlnich a exokranidlnich ¢astech. Na vnittnich stranach lamina interna a

lamina externa probiha endostélni resorpce a rozsifuje se tak diploe (Obr. ¢. 1) (Smahel,

2001).

Obrazek 1 Rust mozkovny v suturach. Na obrazku je vyznacen smér riistu klenby lebe¢ni na zdkladé
impulsu rostouciho mozku a remodelace zaktiveni kosti. Obé strany kosti jsou apozi¢ni, endostalni
¢ast je resorpéni. Dochazi tak ke zvétseni diploe (upraveno dle Enlow and Hans, 1996; cit. dle Smahel,
2001).
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Vyvoj kostry hlavy neni ukonc¢en obdobim adolescence, ale i nadéale pokracuje
prestavba kosti systémem resorpce a apozice (napi.: Cihak, 2011), je tedy mozné sledovat
zmény 1 v pozd¢jSich obdobich zivota. Piikladem mutze byt klesajici vySka neurokrania

s ptibyvajicim vékem, bez vyznamnych zmén délky neurokrania (Macho, 1986).

1.2 Lebka novorozence

Hlava novorozencii je v poméru k t€lu velkd, postupné vSak dochdzi ke snizovani
tohoto poméru. Pti narozeni tvoii zhruba ¢tvrtinu télesné délky, v dospélosti pouze osminu
tdlesné vysky (Cihak, 2011). Lebka novorozence se od dospélé lebky lisi fadou tvarovych a
rustovych znakl. Typické je velké neurokranium a malé splanchnokranium, tento rozdil se
spolu s riistem a pod vlivem funkéniho rozvoje (zvykaciho a respira¢niho aparatu, rozvojem
pneumatizace kosti) postupné zmenSuje. Pfi narozeni je pomér mezi neurokraniem a
splanchnokraniem 8:1, v péti letech 4:1 a v dospélosti 2,1-2,5:1 (Sperber and Tobias, 1989;
cit. dle Lesperance and Flint, 2014). V misté€ osifikace ¢elni a temennich kosti se nalézaji
vyrazné hrboly, které pii pohledu shora tvofi trojuhelnikovity tvar lebky (Furuya et al.,
1984).

Na lebce novorozence je popisovano Sest zdkladnich Svli. Lebec¢nich Svy, suturae
cranii, jsou vazivova spojeni plochych kosti lebky, které zajist'uji jeji rist do plochy. Mezi
velké Svy neurokrania je fazen metopicky Sev (sutura metopica), levy a pravy koronarni Sev
(sutura coronalis), Sev Sipovy (sutura sagittalis), levy a pravy lambdovy Sev (sutura
lambdoidea) a levy a pravy Supinovy Sev (sutura squamosa) (Obr. €. 2). Pfi ukonceni rlstu
dochazi k zaniku Svu, tedy jeho obliteraci. Sagitalni, metopicky a lambdovy Sev jsou tvofeny
zuZenim membranovych mezer mezi kostmi, které jsou zpocatku vice vzdaleny. Jejich
poloha zastieSuje mista, kde neni v blizkém kontaktu mozkova tkan, tedy stiedova linie mezi
mozkovymi hemisférami a ¢ichovymi laloky (sagitdlni a metopicky Sev) a oblast mezi
mozkovymi hemisférami a mozeckem (lambdovy Sev). Koronarni Sev je tvofen rozdilnym
zpusobem, kdy parietalni kosti mohou ptesahovat pies frontalni kosti a vznika tak flexibilni
spojeni, které se miize rozsifovat pti vzristu intrakranidlniho tlaku (napf. pii placi) (Morriss-
Kay and Wilkie, 2005). Metopicky Sev zacina fizovat jiz od tfettho mésice, u vétSiny jedincii
je uzavien do devatého mésice zivota a jeho celkovy uzavér by mél nastat do dvou let véku.

Ostatni Svy obliteruji po dvacatém roce zivota (Vu et al., 2001; Bajwa et al., 2013).

Dojde-li k pfedc¢asnému zaniku jednoho ¢i vice §vii, je zamezen rist kosti v kolmém

sméru k tomuto Svu a dalsi rst probiha pouze v rovnobézném sméru (Persing et al., 1989).
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Jedna se o selhéani signdlniho systému, ktery fidi procesy riistu a diferenciace na krajich §vii
(Morriss-Kay and Wilkie, 2005). Dojde tak ke vzniku kraniosynostézy, kdy je lebka
deformovana, jak v disledku pied¢asné obliterace Svu, tak vlivem nastalého kompenzacniho
rustu. Muaze dojit k omezeni ristu mozku, zvySeni nitrolebniho tlaku — kraniostenoze
(Persing et al., 1989; Sgouros et al., 1999). Na zaklad¢ tvaru hlavy (pfipadné¢ CT, RTG
snimku ¢i UZ) je mozné urcit predcasné srostly Sev. Sekundarni sristy $vii pak mohou

vznikat nasledkem nedostate¢ného rastu mozku pii mikrocefalizaci (Muntau, 2014).

Squamaozni Metopicky
) o dev Koronarni sev
Parieto-mastoidalni .
. sev
Sev _—

Antero-lateralni
fontanela

Anteriorni
fontanela

q
A J
Lambdovy (y\i——-" Fronto-sphenoidalni
— Z ) Sev
Sev S~

Sagitalni

Posterolaterdini Spheno-squamézni oy
fontanela tev
Okcpito-mastoidalni Squamo-mastoidalni .
Sev Sev Posteriornj  Lembdovy sev

fontanela

Obrazek 2 - Anatomicky nakres lebky s popisem $vii a fontanel. Lateralni pohled (vlevo), pohled
shora (vpravo). Pfi pohledu shora ma lebka trojuhelnikovity tvar diky prominujicim ¢elnim a
parietalnim hrboliim (upraveno dle Furuya et al., 1984).

Pti styku tfech a vice lebnich kosti nalézame na lebce kojence vazivové blany —
fontanely, ¢i lupinky (Obr. €. 2). Klinicky nejvyznamnéj$i je velka pfedni fontanela
(fonticulus anterior) ¢tyicipého tvaru, ktera se nalézéa v misté styku sagitalniho, metopického
a korunovych §vii. Zanikd do konce druhého roku Zivota. Jeji zanik vSak nema vliv
na velikost ¢i rist mozkovny. Klinicky mén¢ diilezita je mala fontanela (fonticulus posterior)
trojihelnikovitého tvaru, kterda se nachazi v misté styku sagitdlniho a lambdovych $vii.
Ta zanik4 béhem prvnich dvou mésict Zivota (Lebl et al., 2014). Na lebce novorozence déle

rozeznavame antero-laterdlni fontanelu (fonticulus sphenoidalis) a postero-lateralni

fontanelu (fonticulus mastoideus) (Furuya et al., 1984; Cihak, 2011).

Vzhledem k principu riistu mozkovny, na podkladé€ rostouciho mozku, je dilezitym
markerem pro sledovani vyvoje mozku sledovani obvodu hlavy (Boas, 1899). Mozkovna
predstavuje neuralni typ ristu, kdy je v Sesti letech dosazeno devadesati procent z celkového

ristu a neni piitomen pubertalni spurt (Smahel, 2001). Pii fyziologickém vyvoji tak v tomto
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obdobi dochdzi k rychlému riistu mozku, tedy i mozkovny. K hodnoceni ristu mozkovny
jsou vyuzivany percentilové grafy, kdy je obvod hlavy jedince posuzovan dle normativnich
standard. Hodnoty FOO pod 3. percentilem v daném véku a prislusného pohlavi predstavuji
mikrocefalii, hodnoty nad 97. percentilem makrocefalii. Pti analyze dat FOO je dualezité
zohlednit hodnoty FOO rodict a vyloucit familiarni formy makrocefalie, ¢i mikrocefalie

(Lebl et al., 2014).

U kojenct je mozny vyskyt tzv. kraniotabes, jednd se o termin uzivany pro mek¢i a
ten¢i lebky novorozencl, které se pod lokdlnim stlacenim reverzibilné¢ deformuji.
Kraniotabes je spojeno s mnoha chorobami (napt.: kiivice, osteogenesis imperfekta,
hydrocefalus ¢i vrozena syfilis), ale i se zdravymi novorozenci. Kraniotabes se vyskytuje az
u tficeti procent zdravych novorozenct, neni 1é¢en a béZzn¢ vymizi béhem dvou az tfech
meésict (Fox and Maier, 1984, cit. dle Ercan et al., 2016). Kraniotabes je spojen s deficienci
vitaminu D in utero ¢i béhem prvnich mésict zivota a taktéz je zaznamenana jeho vyssi
incidence béhem zimnich mésict (Yorifuji et al., 2008; Ercan et al., 2016). Pretrvava-li
nedostatek vitaminu D, miiZe potencialné zptsobit mekei a tvarnéjsi lebku po delsi obdobi

a tim zvysit riziko vzniku deformity lebky.

Asymetrie a deformace neurokrania (resp. celé lebky) jsou u novorozenct a kojenct
casté. Dlivodem jsou vySe zminénd specifika lebky rané ontogeneze, kterd sestava z vice
kosti, jez jsou m&kéi a spojené vazivovymi §vy. Svy se deformuji t¥icetkrat vice nez kost
novorozence a vice nez 240krat oproti dospé€lé lebni kosti (Cohen and MacLean, 2000; Coats
and Margulies, 2006). Architektura krania umoziuje priichod porodnim kanalem, ale také
snadnou deformovatelnost pfi souvislém vystaveni externich sil v prenatdlni i Casné
postnatalni ontogenezi, ktera je ukoncena kalcifikaci fontanel a Svi (Losee and Mason,
2005). P11 prichodu porodnim kandlem kranialni sutury umozni pfesah lebe€nich kosti pii
kompresi. Béhem prvniho tydne po narozeni vSak dojde ke kranidlni re-expanzi a roz$ifeni
lebec¢nich sutur (Kabbani and Raghuveer, 2004). Deformity neurokrania mohou vznikat na
zéklad¢ vice patologickych jevii. NejzadvaznéjSi jsou spojeny s patologickym vyvojem
mozku (mikrocefalie, hydrocefalie, anencefalie, aj.) a ddle deformace neurokrania, které
mohou vznikat na podkladé pfedcasné obliterace jednoho ¢i vice §vii — kraniosynostozy.
Klinicky nejméné zéavazné jsou polohové deformity (deformacni plagiocefalie a
brachycefalie, resp. hyperbrachycefalie), které vznikaji plisobenim externich sil a ve vét§ing

piipadl predstavuji pouze kosmeticky dopad.
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1.3 Konfigurace neurokrania

Cefalicky index (CI) charakterizuje tvar neurokrania a je dan podilem Sitky a délky
neurokrania nasobenym stem. Pfi kraniometrii a kefalometrii jsou vyuzivany orientacni
body glabella (g), opisthocranion (op) a euryon (eu). Bod euryon se nachazi nejvice lateralné
na stran¢ hlavy a je urCen nejvetsi Sitkou hlavy pii méteni. Nachazi se na kosti temenni nebo
spankové (Cihak, 2011; Wilbrand et al., 2012). Cefalicky index podava informaci, zda je
lebka ptfedozadné protahla - dolichocefalni (hodnoty CI pod 75 jednotek) nebo relativné Sirsi
a krat$i — brachycefalni, (hodnoty CI nad 80 jednotek). Mezocefalni konfigurace neurokrania

je spojena s hodnotami CI mezi 75 az 80 jednotkami.

V pribéhu 19. stoleti bylo wuzivani cefalického indexu spojeno s rasovou
problematikou. Svédsky anatom a antropolog Anders Retzius uzival ve 40. letech 19. stoleti
cefalického indexu k rozliSeni mezi pravou arijskou dolichocefalickou rasou a s rodilymi
brachycefalickymi Evropany (Spencer, 1997). Mezi lety 1908 a 1910 Franz Boas zpracoval
studii pro Americkou imigrantskou komisi, jejimz primarnim cilem bylo ur¢it vliv imigrace
z jizni a vychodni Evropy na americkou populaci. Konstatoval, ze cefalicky index déti
narozenych v Americe se vyrazné liSil od déti narozenych v Evropé€ a uvedl, Ze tvar hlavy
byl vyznamné ovlivnén Zivotnim prostfedim a kulturou (Boas, 1899). Ackoliv prace
zohledniyjici tvar hlavy v ramci problematiky ras nejsou dnes brany v Gvahu, populace
vykazuji podstatné rozdily tvaru hlavy, resp. kranidlnich rozmérd. Stejné jako stoupa
kranialni kapacita s chladnéj$im prostfedim, zvySuje se 1 Sitka lebky s chladné&j$im klimatem.
Toto zjiSténi je v souladu s termoregulacnim modelem, kdy dochézi k lepsi konverzi tepla
v chladnéj$ich oblastech vzhledem k poméru objemu a plochy mozkovny (Beals et al.,

1984).

Mezi rychle postupujici evoluéni trendy je fazen trend brachycefalizace evropskych
populaci, kdy dochazi ke zvySovani CI, na naSem uzemi zaznamenan jiz od 10. stoleti (Ferak
and Lichardova, 1969; cit. dle Krasni¢anova, 1999). Vyraznym novodobym trendem zmény
tvaru neurokrania je naopak tzv. debrachycefalizacni trend, ktery je udavan jako ptiklad
mikroevoluéni zmény, kdy béhem 2. poloviny 20. stoleti doslo v fadé evropskych zemi
k relativnimu prodlouZeni lebky — sniZovani cefalického indexu. Do ptfevahy se dostava
mezocefalickd konfigurace neurokrania, nad tehdy pfevazujici brachycefalickou
(Kobyliansky, 1983; Susanne et al., 1988; Blaha and a kol., 1990; Bureti¢-Tomljanovi¢ et

al., 2004). Debrachycefaliza¢ni trend byl zachycen i u ¢eskych déti v prvnim roce Zivota,
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u kterych doslo ke zvétSeni délky mozkovny (bez intenzivni zmény S$itky). Autofi se
domnivaji, Ze na pfic¢in€ téchto zmén se mize podilet vice faktort: uplatnéni sekularniho
trendu, vyssi podil exogamie ¢i zmény spankovych poloh kojencii (Brizek et al., 1988).
Ptitomnost debrachycefalizacniho trendu nasi populace potvrdila i prace Linhové z roku
1997. Potvrdila zmenSeni maximalni Sitky hlavy a zvétSeni maximaélni délky hlavy
v porovnani se soubory kolem poloviny 20. stoleti (Linhova, 1997). Na zaklad¢ dat 6.
Celostatniho antropologického vyzkumu (Blaha et al., 2006) je stale patrny pokracujici trend
debrachycefalizace, kdy byla registrovana vyssi frekvence mezocefalické a dolichocefalni
konfigurace a naopak ubytek brachycefalni konfigurace pii porovnani se souborem z roku

1966 (Hruskova, 2006).

Tvar neurokrania je vymezen, jak genetickymi faktory, tak vnéjSimi vlivy. Vyznamny
vliv na tvar neurokrania v prvnich mésicich zZivota pfedstavuje polohovani novorozenct a
kojencti. V prvnich dvou tietinach 20. stoleti byla v prevaze supinaéni spankova poloha
(Kréasnicanova, 1999) a byla popsdna vyrazné brachycefalizace v raném véku (Figalova and
Smahel, 1972; Bouchalova, 1987; cit. dle Hruskova, 2006). Od 70. let byla odborniky u nés
1 ve svété doporucovana pronacni spankova poloha, jez podporuje motoricky vyvoj a byla
vnimana jako prevence Syndromu nahlého umrti kojence (SIDS) (Krasni¢anova, 1997,
Kattwinkel et al., 2000). Polohovani na bfiSe vedlo k nartistu dolichocefalnich jedincii

(Krasnicanova, 1997; Linhova, 1997; Blaha et al., 1999).

Béhem 90. let dochazi k dalSimu trendu zmén pediatrickych propozic polohovani
kojencti ve svété 1 u nds a doporucenou spankovou polohou se stala supina¢ni poloha. Spolu
s doporuc¢enim supinacni spankové polohy jako prevence SIDS byl zaznamenan enormni
narast pfipadl asymetrického neurokrania, ktery je popisovan jako epidemie deformacni

plagiocefalie, dale popsano v kapitole 1.4.1 (Biggs, 2004; De Chalain and Park, 2005).

Vysledky prokazuji vysoce signifikantni vliv rozdilnych spankovych poloh na
konfiguraci neurokrania. Supinacni spankova poloha (na zéda) predikuje vyssi hodnoty
cefalického indexu = promotor brachycefalie. Naopak pronacni spankova poloha predikuje
niz8i hodnoty cefalického indexu = promotor dolichocefalie (Gugliantini and Barbuti, 1984;

Huang et al., 1995; Krasni¢anova, 1997).

Tvar neurokrania, a tedy i hodnoty cefalického indexu, vykazuji v prvnich mésicich

Zivota znacnou nestabilitu pfedev§$im v souvislosti s polohovanim. Po narozeni dochazi
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b&hem prvnich mésict zivota k naristu hodnoty CI, ktery je nasledovan poklesem hodnoty
CI od ¢tvrtého az patého mésice zivota a jejim ustalenim po druhém roce a stabilizaci mezi
tretim a Sestym rokem (Bayley, 1936; Krasnicanova, 1997; Hutchison et al., 2004; Hruskova,
2006; Likus et al., 2014).

Hodnoty cefalického indexu se u novorozencti a kojencti pohybuji mezi 76 az §1
jednotkami, u déti polohovanych na zadech muze CI s vékem pievySovat hodnotu 81
(Cartwright, 2002; Graham Jr. et al., 2005). Studie uvad¢ji, ze nejcetnéjsi konfiguraci krania
Ceskych déti je mezocefalni, spramérnou hodnotou CI rovnou 78,3 jednotkdm
(Kréasnicanova, 1997), dle (Blaha et al., 2010) pfetrvava do veéku Sesti let, jedna se o déti
narozené v 90. letech 20. stoleti a vzorek ze 6. Celostatniho antropologického vyzkumu (déti

narozené kolem roku 2001). V soucasnosti u nas nejsou dostupna reprezentativni data.

V prvnich mésicich Zivota mize u jedinc polohovanych vyluéné na zadech dojit
k abnormélnimu oplosténi zahlavi, rozvoji tzv. deformacni brachycefalie (- vysoka hodnota
cefalického indexu). Pfedstavuje hyperbrachycefalni ¢i ultrabrachycefalni konfiguraci
neurokrania (Tab. ¢. 10, str. 45). Normalni hodnoty cefalického indexu se pohybuji mezi 75

az 85 jednotkami (Loveday and de Chalain, 2001).

Termin brachycefalie predstavuje variantu konfigurace neurokrania, ale také je

pouzivan v souvislosti s patologickymi jevy:

e Synostotickd brachycefalie odkazuje k patologickému stavu lebky, ktery
vznikd synost6zou obou korondrnich §vii (Anderson, 1981; Nowakova et al.,
2015). Pti synostdze pouze obou koronarnich §vii je lebka kratka a Siroka
(Mestak et al., 2015).

e Deformacni brachycefalie je zplsobena externim tlakem na rostouci

mozkovnu v tylni oblasti, je charakterizovana vysokymi hodnotami CI.

Argenta popisuje tii stddia deformacni brachycefalie (Obr. ¢. 3): Typ 1, kdy je
oplosténé zahlavi omezeno pouze na centralni partie tylu. Typ 2, kdy se k centralni depresi
pridava rozsifovani okcipitu. Nejzavazngjsi je typ 3, kdy dochazi ke kompresi a rozsiteni
tylu, ale také k vertikalnimu riistu zadni ¢asti lebky nebo tempordlnimu vyklenuti vlivem
kompenzacniho riistu (Argenta, 2004). Deformacni brachycefalie miize byt také 1écena

pomoci kranidlnich ortéz.
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Typ 1l Typ 2 Typ 3
Shora Lateralni

Obrazek 3 - Stadia deformacni brachycefalie a jejich progredujici vyvoj (upraveno dle Argenta,
2004)

1.4 Deformacni plagiocefalie

Termin plagiocefalie pochazi z feckych slov plagios — Sikmy a kephalé — hlava. Muze
byt uzivan jak pro polohové deformity ve frontalni i okcipitalni oblasti, tak i pro synostotické
(zplisobené piedCasnym sriistem $vi) deformity. Vysledny tvar zplsobeny rozdilnym
mechanismem vzniku muize byt podobny. Je vSak nutné jej specifikovat (vice v kapitole
¢. 1.5). Polohové deformity se dnes vztahuji pfedevsim k okcipitalni oblasti, ale podobnym
zpusobem (zejména pii pronacni spankové poloze) mohou vzniknout 1 deformity

v anteriorni oblasti, tedy frontalni polohové plagiocefalie (Bruneteau and Mulliken, 1992).

Deformacni nebo také polohova plagiocefalie (DP) predstavuje nej€astéjsi tvarovou
deformitu hlavy kojenct. Jeji vyskyt se pohybuje do 47 % (Boere-Boonekamp and van der
Linden-Kuiper, 2001; Di Rocco et al., 2019), nejcastéji je vyskyt uvadén mezi 15 az 30 %
(Peitsch et al., 2002; Littlefield et al., 2004; Ballardini et al., 2018; Ahluwalia et al., 2020).
Nejvyssi vyskyt je zaznamenan u déti béhem prvnich ¢tyi mésicti a poté klesa (Hutchison et

al., 2004; Ahluwalia et al., 2020).
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Deformacni plagiocefalie vznikd na zakladé pretrvavajictho nerovnomeérné
rozlozeného tlaku na okciput ditéte, ktery usti v asymetricky tvar neurokrania. U leh¢ich
forem je asymetrie pfitomna pouze na zahlavi, u stfednich a tézkych forem se asymetrie
projevuje 1 v oblicejove ¢asti (Obr. €. 4). NejCastéji sestava z unilateralniho oplosténi tylu a
vyklenuti opacné casti tylu. Dale sestava z asymetrie postaveni usnich boltcti, kdy ucho na
stran¢ oplosténi je posunuto anteriorné a ucho protilehlé strany je posunuto posteriorné.
Kosmeticky vyrazna je asymetrie v elni oblasti. Cast ¢ela na strané oplosténi je vyklenuta,
zatimco Cast Cela na ipsilaterdlni strané je oplosténa (Huang et al., 1996; Aarnivala et al.,
2015). Vysledny tvar z vertikdlniho pohledu je nejcastéji kosoctvercem — paralelogram,
ktery vSak neni podminkou (Ehret et al., 2004; Rogers, 2011). Mize se také objevit
asymetrické otevieni palpebralni $té€rbiny v disledku sagitalniho posunuti ipsilateralni licni

kosti, kdy dochézi k posunuti laterdlniho kantu a oko se jevi otevienéjsi (Rogers, 2011).

Pl Ipsilateralni Vyklenuta
L frontalni tast Cela
P ,

J vyklenuti
/ Ipsilateralni
| T ucho

posunuto
anteriorné

\____,// ~ Ipsilateralni
oplosténi okcipitu

posunuté

ucha Posteriorne

posunuté ucho

Kontralateralni

oplosténi okcipitu S st sty ‘
i b Oplostéla cast Vyklenuta

zéhlavi Cast zahlavi
Obrazek 4 - Charakteristika neurokrania u pacientti s deformacni plagiocefalii. Na obrazku je
schematicky (vlevo) a na fotografii pacienta s DP (vpravo) znazornén tvar neurokrania pii DP a
popsany charakteristické znaky. Hlavnimi je oplo§téné zahlavi, anteriorni posunuti ucha na téze strané
a vyklenuti ¢ela na téZe strané (zpracovano dle Huang et al., 1996; van Vlimmeren et al., 2006)
Deformacni plagiocefalie se vyskytuje s vyssi ¢etnosti u chlapcti, v piiblizném poméru
2-3:1 (Mulliken et al., 1999a; Hutchison et al., 2004, 2009; McKinney et al., 2008). Také se

Castéji vyskytuje na pravé strané v poméru priblizn€ 2:1 (Hutchison et al., 2004).

Zejména u stfednich a tézkych ptipadi deformacni plagiocefalie mize dochazet
k zasazeni Zvykaciho aparatu. Je mozny vznik asymetrie mandibuly (Lee et al., 2008).
Ta miize byt zplisobena rotaci lebni baze a posunutim temporo-mandibulérniho kloubu vpted
(St. John et al., 2002). U déti s DP je také vyssi riziko zktizeného skusu, ktery se Castéji

vyskytuje na kontralaterdlni stran¢ k posteriornimu oplosténi (Kunz et al., 2018), hlubokého
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skusu ¢i labidodoncie, kdy se horni i dolni fezdky dotykaji svymi inciznimi hranami (Kluba
etal., 2016). Nasalni a mandibularni asymetrie koreluje s tizi asymetrie. Dochazi ke zkraceni
téla mandibuly na ipsilateralni stran¢, zatimco u maxilly neni nalezena vyssi asymetrie

(Moon et al., 2014).

Asymetrie lebni baze miZe vzniknout sekundarné k deformaci neurokrania. Stfredova
linie prochédzejicimi body na anteriornim okraji crista galli, sttedem sella turcica a bodem
opisthocranion je vsak pfima. Asymetrie je nalezena pouze u membranoznich struktur lebni

baze a na pars sqamosa kosti tylni (Lo et al., 1996; Captier et al., 2003).

Ackoliv polohova plagiocefalie neni zdvazné ohrozujici stav, miize zplisobovat,
krom¢ kosmeticky neestetickych nasledktl, i nékteré deficity dalSich funkci. U vice jak
poloviny pacientd s DP se vyskytuje pseudoptdza vicek i oboci ve vétsi mire (Schweigert et
al., 2019). Déti, kterym byla diagnostikovana DP, maji vyssi riziko jemné dysfunkce mozku
ve Skolnim véku a €astéji vyzaduji specidlni pomoc, napt.: fyzioterapie ¢i logopedie (Miller
and Clarren, 2000). U déti s DP nedochdzi k naruSeni neurologického vyvoje. Pohybuji se
v rozmezi normalnich hodnot, i kdyz casto s niz§im skére vyvoje. Také nebyl nalezen
signifikantni rozdil mezi détmi se stfedni aZ t€zkou formou DP a kontrolni skupinou v ramci
jazykovych dovednosti. Béhem pfedSkolniho véku dohézi k vyznamnému zlepSeni moZnych

opozdéni (Hutchison et al., 2011; Collett et al., 2013; Linz et al., 2018).

Odchylky organismu od symetrie, tedy asymetrie, jsou rozdélovany na tfi typy:
Deformacni plagiocefalie predstavuje typ direkcionalni asymetrie, kterd je chapana jako
systematické rozdily mezi levou a pravou stranou, které jsou v populaci znacné rozsifeny a
predstavuji stranovou disproporcionalitu (napf. vEét§i rozméry pravé horni koncetiny).
Antisymetrie piedstavuje také vyrazné odchylky ovSem ndhodné ve strané vyskytu.
Fluktuacni asymetrie pfedstavuje nepatrné odchylky, které jsou zplisobeny genetickym a
environmentalni stresem béhem vyvoje jedince (Van Valen, 1962; Palmer, 1994; Kujanova

et al., 2008; Bigoni et al., 2013).

1.4.1 Polohovani
Teorie dynamického systému motorického vyvoje jej chépe jako soucinnost nékolika
subsystému a jejich souhru, tedy samotného ditéte a prostiedi (Kamm et al., 1990; Cintas,

1995). Prikladem vlivu prostfedi mohou byt zmény ukladdani kojencii ke spanku. Zatimco

wewvr
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uklddany samotné do pronacni polohy z divodu ochrany pfed napadenim predatory ¢i
hmyzem. Dal$im ptikladem je ukladani kojencti do samostatnych postylek. Pti sdileni ltizka
s matkou je charakteristicky tzv. “’breastsleeping®, kdy dité lezi v blizkosti kojici matky.
U ditéte jsou zaznamenana delsi stadia aktivniho spanku, kdy dochazi k vys§imu svalovému
nap¢ti, vy$si motorické aktivité a zaroven také k vy$§i mife pasivniho polohovani (Mckenna

et al., 2007; Mckenna and Gettler, 2016).

Byla prokéazéana pozitivni korelace mezi narGstajicim ¢asem stravenym v pronacni
poloze a motorickym vyvojem (Dudek-Shriber and Zelazny, 2007; Kennedy et al., 2009).
Naopak déti polohované do supinacni polohy s nizkym ¢i zadnym casem stradvenym
v pronacni poloze beéhem bd¢losti dosahuji niz§iho skore pti hodnoceni motorického vyvoje
(Monson et al., 2003). Zatimco b&hem 80. let 19. stoleti bylo v Spojenych statech
americkych vice jak 70 % déti ukladano ke spanu do pronacni polohy, v roce 1996 se jeji
¢etnost pohybovala kolem 20 % (Willinger et al., 1998; Kattwinkel et al., 2000). K této
zméng v polohovéani kojenci doSlo diky doporuceni polohovat kojence do supinacni
spankové polohy (na zdda) nebo laterdln¢ (na bok) Americkou akademii pediatrii (AAP)
v ramci prevence syndromu nahlého umrti kojence (SIDS) v roce 1992. V roce 1994 zahijil
Narodni institut pro zdravi déti a rozvoj ¢loveka (NICHD) tzv.: ,,back to sleep* kampan
k roz§ifeni tohoto doporuceni (American Academy of Pediatrics Task Force on Infant
Positioning and SIDS, 1992; cit. dle Willinger et al., 1998). V roce 1996 bylo doporuceni

(American Academy of Pediatrics: Task Force on Infant Positioning and SIDS, 1996).

Spolu se snizenim Cetnosti pronacni spankové polohy a nartstu vyskytu supina¢ni
spankové polohy doslo k vyznamnému snizeni piipadi SIDS. Mezi lety 1992 az 1999 doslo
k padesatiprocentnimu poklesu vyskytu SIDS v USA. Ke snizeni vyskytu SIDS vSak
ptispéla i zména klasifikace (American Academy of Pediatrics: Task Force on Sudden Infant
Death Syndrome, 2011). Tato kampail vSak méla i negativni dasledky. Hlavnimi byl
zvysujici se vyskyt deformacni plagiocefalie a zpozdény motoricky vyvoj (Miller et al.,
2011). Vice studii potvrdilo zvySeny vyskyt deformacni plagiocefalie a to z nulovych
procent az k 15 % (Kane et al., 1996; Littlefield et al., 2004). Byla nalezena siln4 korelace
mezi oploSténou stranou zahlavi a polohou hlavy ve spanku (Stefani et al., 2005). Vztah
mezi spankovou polohou a poctem piipadi deformacni plagiocefalie je vyobrazen na grafu

%
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Graf 1 - Zmény prevalence spankové polohy a pocet pripadii deformacni plagiocefalie, Washington
Na grafu je vykresleno snizeni vyskytu pronacni spankové polohy a naopak nartst vyskytu
supinacni polohy a zaroven narist ptipad deformacni plagiocefalie. Tyto zmény jsou reakci na tzv.
,»back to sleep” kampan (upraveno dle McKinney et al., 2008).

Kolem roku 1990 dochazelo k obdobnym kampanim a k poklesu vyskytu SIDS i v
Evropé€ (American Academy of Pediatrics: Task Force on Sudden Infant Death Syndrome,
2005; Duncan and Byard, 2018). Ke zmén¢ polohovani kojencti doslo v pediatrii 1 u nas, kdy
mezi lety 1983 az 1984 prevazovala spankova poloha na bfisSe (66,7 %) ve srovnani
s polohou na zadech (18,5 %), v roce 1996 dominovala spankova poloha na zadech (42,5 %)
oproti poloze na bfise (16,7 %) (Krasni¢anova, 1997; Linhova, 1997).

Polohovani kojencii a zdjem o jejich spankovou hygienu jsou vzhledem k dlouhému
¢asu spanku kojencti velmi diileZité. Mezi rodici a odborniky je Castd diskuze také o uZiti
ltizkovin a dalSich mékkych predméth v postylkach, které byly AAP oznaceny za potencialné
nebezpené (American Academy of Pediatrics Task Force on Sudden Infant Death
Syndrome., 2005). Ackoliv jejich uziti béhem ptrelomu 20. stoleti klesalo, stile zlstava
Castym, nejvice u déti rodicek nizsiho véku (Shapiro-Mendoza et al., 2015). Je tfeba dbat
jednak doporuceni v rdmci preventivnich opatieni, ale také doporuceni pro spravny celkovy

vyvoj ditéte (Martiniuk et al., 2016; Linz et al., 2017).

1.4.2 Predilekce
Dal§im dilezitym faktorem ovliviiujicim neurokranium je predilekce — polohova

preference. V roce 1995 byla urcena prevalence polohové preference v Nizozemi 8,2 %,
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vetsi vyskyt by zaznamenan u chlapct (v poméru 3:2) a nejvyssi byla u déti do Sestnactého
tydne (Boere-Boonekamp and van der Linden-Kuiper, 2001). Prekurzorem polohové
predilekce je intrauterinni poloha plodu (Michel and Goodwin, 1979). Polohové preference
mohou byt akcentovany vnéjSimi faktory, jako je umisténi détské postylky Ci lateralita
rodi¢t. U déti supinaéné polohovanych pievazuje predilekce k pravé strané (60 %). Cetnost
této predilekce zaéne mezi patym a Sestym tydnem klesat a stoupa jak Cetnost déti, které maji
hlavu polozenou ve stiedové linii, tak déti, které preferuji levou stranu (Barnes et al., 1985).
Pretrvava-li predilekce po Sestém tydnu Zivota, stdva se patologickou a hrozi jeji fixovani
(Muchova, 2009). Béhem prvnich dvaceti ¢tyf hodin po narozeni by se neméla preference

v orientaci hlavy vyskytovat a miize znacit abnormalitu (Vles et al., 1991).

1.4.3 Asymetrie drZeni hlavy v raném véku

Dtlezitym faktorem jsou také omezeni rotace ¢i flexe hlavy v oblasti krku, kam je
fazena 1 torticollis. Termin torticollis byl poprvé uzit Tubbym (Tubby, 1914), ktery jej
definoval jako deformitu, bud’ vrozenou, nebo ziskanou, kdy dochazi k inklinaci hlavy
k rameni s torzi krku a odchylkou obli¢eje (Tubby, 1914; cit. dle Cheng et al., 2000),
kontrakce m. sternoclediomastoideus (SCM) neni podminkou (Lawrence et al., 1991;
Cooperman, 1997). SCM (zdvihac hlavy) je silny sval umistény na lateralni stran¢ krku (Obr.
jednostranné akci sval uklani hlavu na stranu ptisobiciho svalu a obli¢ej na protilehlou stranu

— nalez pi torticollis (Cihak, 2011).

N&klon hlavy smérem
k postizenému svalu

Brada vytocena k ZasaZeny SCM sval
protilehlému rameni

m. sternocleidomastoideus

Obrazek S - Musculus sternocleidomastoideus a torticollis. Pi jeho jednostranné kontrakci dochazi
k naklonu hlavy na stranu kontrahovaného SCM a vychyleni brady na opa¢nou stranu (vpravo)
(upraveno podle Web 1, Web 2).
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Vyskyt forticollis mezi zdravymi novorozenci je udavan do 5 %, vyjimecné 16 %
(rozdil v lateralni flexi ¢i rotaci > 15° mezi pravou a levou stranou) (Stellwagen et al., 2008;
nalézany u zhruba 11 % zdravych novorozencti (Aarnivala et al., 2014). Imbalance kréni
oblasti, zejména SCM, mohou fungovat jako prekurzor deformacni plagiocefale. Az 64 %
déti s deformacni plagiocefaliii vykazuje imbalanci SCM nebo vrozeny svalovy forticollis.
Také déti, které maji vaznéjsi formu DP maji statisticky sigifikantné vyssi vyskyt obtizi

v kréni oblasti (Littlefield et al., 2002).

Vzdy je dilezité diferencialné diagnosticky zjistit pfi¢inu a zvolit co nejdiive
vhodnou lécbu (Golden et al., 1999; Rogers et al., 2009). Ackoliv je asymetrie drZeni hlavy
u kojenci pomérné castd, mize byt jak benigni, tak také muize manifestovat zdvazna
onemocnéni. Etiologie forticollis mize byt trojiho charakteru: 1) ortopedického; 2)

neurologického; 3) o¢niho (Mitchell, 1999; Nucci et al., 2005).

1.4.3.1 Kongenitalni svalova torticollis

Kongenitalni svalova torticollis (CMT) oznacuje deformitu krku, kdy dochazi
k jednostranné kontrakci m. sternocleidomastoideus a je detekovana pti narozeni ¢i kratce
po porodu. Pfic¢inou je fibréza a nasledné zkradceni SCM, které usti k jednostranné lateralni
flexi hlavy a vychyleni obli¢eje k druhému rameni a celkovému omezeni pohybu v oblasti
krku (Cheng et al., 1999; Golden et al., 1999; Muchova, 2009). Castym privodnim jevem je
(priblizné u 20 az 55 % ptipad) vyskyt hmatatelného tzv. pseudotumoru, ktery se obvykle
mezi 5. az 20. mesicem vstieba (Ballock and Song, 1996; Cheng et al., 2001). U déti s CMT
je signifikantn¢ vyssi vyskyt asymetrie neurokrania. AZ u 64 % d¢ti je pfitomna deformacni

plagiocefalie, az u 16 % déti je také pfitomna facialni asymetrie (Wei et al., 2001).

Etiologie tohoto stavu neni zcela objasnéna a existuje nékolik hypotéz zahrnujici
napf. poranéni SCM pfii porodu, ischemii €i jeho zanét (Stromeyer, 1838; cit. dle Macdonald,
1969; Sanerkin and Edwards, 1966; Do, 2006). Vétsina CMT vymizi sama ¢i s pomoci
polohovani, pasivniho protahovani a rehabilitace (Cheng et al., 2001; Amaral et al., 2019).
Mezi dal$i podplrné moznosti k fyzické terapii patfi kineziotaping, akupunktura c¢i
transkutanni elektrickd nervova stimulace (Ohman, 2012; Jones et al., 2018), aplikace
botulotoxinu (Luther, 2002; Oleszek et al., 2005). Ptetrvavaji-li problémy a konzervativni

1é¢ba neni Gi¢innd, muze byt zvoleno chirurgické feseni (Cheng et al., 2000; Wei et al., 2001).
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1.4.3.2 Polohova torticollis

Polohova forticollis se rozviji v pfipad¢€, pretrvava-li polohova preference hlavy.
Dochazi ke kraceni ¢i oslabeni SCM, ale nejsou vSak patrné zadné morfologické zmény
SCM. U polohové torticollis je piizniva prognoza, dobie reaguje na protahovaci cviceni
(Hulbert, 1965; Peitsch et al., 2002; Muchové, 2009). K rozliSeni polohové a vrozené
svalové ftorticollis je, kromé identifikace morfologickych zmén, moznost vyuzit pasivni
rozsah pohybu (tzv. range of motion), ktery se pti polohové forticollis blizi k nule a naklon

hlavy je Casto proménlivy (Golden et al., 1999).

1.4.4 Dalsi etiologie

Etiologie DP u fyziologickych kojencti neni zcela jasnd a jedna se o velice komplexni
problém, divodem muze byt i pomérné nizky pocet case-control studii. Velka cast
rizikovych faktorti odpovida zdkladnimu principu vzniku asymetrického neurokrania, tedy
zvySeni Casu straveného v jedné poloze (Bock et al., 2017). Rizikovych faktor spojenych
se vznikem ¢i rozvojem DP je popsano mnoho (Obr. €. 6). Mohou byt rozdé€leny na faktory
prenatalni a postnatalni. Zhruba 10 % ptipadi DP predstavuje tzv. kongenitalni formu DP,
vétSina piipadii se rozvine v Casné postnatdlni ontogenezi (Losee and Mason, 2005;

Aarnivala et al., 2014).

Vlivem prenatalnich faktorii miize dojit k asymetrii neurokrania, kterd muize byt
nasledné zachovana, prohlubovana ¢i naopak miize ustupovat. Jednim z téchto faktorti maze
byt vicecetné te¢hotenstvi. U dvoj€at vyskyt DP rapidné stoupa az na 56 % (Littlefield and
Kelly, 1999; Peitsch et al., 2002; Losee et al., 2007). Vice je ohrozeno dité, které je poloZzeno
nize v déloze (Littlefield et al., 2002). Dal$im faktorem mulze byt poloha plodu in utero.
Vaznéjsi formy DP mély déti, které byly v poloze vertex (naléhani temenem) (Littlefield et
al., 2002). Castg&jsi vyskyt DP byl zaznamenan u polohy koncem panevnim a pfi¢né polohy
(Hutchison et al., 2003; Joganic et al., 2009). Také primiparita a asistovany porod jsou
uvadény jako rizikové faktory. Byla nalezena statisticky signifikantni korelace mezi DP a
primiparitou, kleStovym porodem a také porodem vakuum-extrakci (Sergueef et al., 2006;
van Vlimmeren et al., 2007; Joganic et al., 2009). Dalsi rizikovy faktor mize byt predcasny
porod, zejména diky mensi schopnosti krania odoldvat deformaci (Ifflaender et al., 2013).
Ta je zplUsobena tim, Ze tloustka fetdlnich kosti vyznamné roste v poslednich fazich
intrauterinniho vyvoje (McPherson and Kriewall, 1980). Dal§imi rizikovymi faktory jsou

nizka hmotnost ditéte a mensi FOO (Ballardini et al., 2018), déti s porodnim poranénim a
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SGA déti (McKinney et al., 2009), snizeny svalovy tonus (Hutchison et al., 2009). Vliv mtze
mit 1 insuficience vitaminu D béhem téhotenstvi ¢i béhem prvnich mésict zivota ditéte

(Weernink et al., 2016).

V industridlnich spole¢nostech doslo ke zméndm v pé¢i o kojence. Tyto faktory
mohou byt vnimany i z evolu¢niho hlediska jako biologicko-kulturni nesoulad. Ptikladem
muze byt krmeni z lahve namisto kojeni ¢i oddélené spani kojence (Renz-Polster and
De Bock, 2018). Pravé pti krmeni pomoci lahve dochéazi casto ke krmeni pouze z jedné
strany. Zatimco pfi kojeni dochazi k pravidelnému stiidani stran. Navic je kojenec kojen
Castéji a tak dochazi ke zkracovani ¢asu spanku a tedy zménam polohy (Hutchison et al.,
2004; Losee et al., 2007; van Vlimmeren et al., 2007). DalS§imi soucasnymi faktory, jez
mohou zvySovat riziko je prodlouzena doba stravena v autosedackach, détskych lehatkach a
nositkach, kterd jsou navic Castéji pouzivana napt. u déti s refluxem ¢i dychacimi obtizemi

(Littlefield et al., 2003; Hutchison et al., 2004; van Vlimmeren et al., 2007).

Vliv mohou mit 1 sociodemografické faktory. Matky déti s DP maji Castéji nizsi
vzdélani a jsou pokrocilejsiho véku (Hutchison et al., 2003). Také ptislusnost k etnicité je

spojena s charakterem péce o kojence (Ballardini et al., 2018).

Hypotonie, nizsi

- <« Uroven aktlwty

- /Zovy tortikolis

(imabalance SCM)

‘ \\ Podminky in utero,

s s v orod:
Vzdélani, vék Kongen. p’ . ,
, 0. Vicecetné téhotenstvi
matky, krmeni tortikolis <+ . vev sz
 lahve porodni trauma, pficna

poloha ¢i KP,
kompartment syndrom

Obrazek 6 - Rizikové faktory spojené s deformacni plagiocefalii (zpracovano na zakladé zdroja
uvedenych v kapitole 1.4.4).
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Nejrizikovéjsim Casovym rozmezim pro rozvoj polohovych deformit je prenatdlni
obdobi a obdobi prvnich ¢tyfech mésicii. Pravé v tomto obdobi by mél byt kladen nejvétsi
diraz na prevenci, mélo by dochazet k edukovani rodict (piip. personalu pecujiciho o
kojence) a méla by byt vyvinuta snaha vyhnout se moznym rizikovym faktorim (Hutchison
aby nebyl vyvijen souvisly tlak na stejné misto), ménit rozmisténi podnétd a polohu ditéte
v postylce, zvysit Cas straveny v pronacni poloze béhem bd¢losti aj. (Persing et al., 2003;

Steinbok et al., 2008; Cavalier et al., 2011; Miller et al., 2011).

1.4.5 Metody hodnoceni neurokrania

Diagnostika a zejména hodnoceni konfigurace a tize asymetrie je dilezité vzhledem
ke sledovani vyvoje deformity a indikovani ptislusné 1écby. V praxi je mozné se setkat
s rozliSenim polohovych deformit na tifi skupiny: brachycefalie, plagiocefalie a
kombinovana vada (zahrnujici plagiocefalii a brachycefalii) (Hutchison et al., 2009; Schaaf

etal., 2010).

Metody mohou byt bud’ observacéni, nebo kvantitativni. Argentova metoda (Argenta,
2004) je zaloZena na pozorovani ditéte ze ¢tyt thli a hodnoceni asymetrie vybraného mista
(Obr. €. 7, Tab. €. 1). Tizi asymetrie rozliSuje do péti stupniil zavaznosti. Hodnoti pfitomnost
péti az Sesti znaktl. Typ 1, kdy je kranidlni asymetrie pfitomna pouze v oblasti tylu. U typu
2 je asymetrie okcipitu zavazna, zasahuje i do lebni baze a ptisobi malpozici usniho boltce.
Typ 3 zahrnuje jak asymetrii okcipitu a posun uSnich boltct, tak ipsilateralni protruzi ¢elni
kosti. U typu 4 deformita zahrnuje jiz zminéné nalezy a je pfitomna facialni asymetrie.
Nejvazngjsi je typ 5 zahrnujici predchozi charakteristiky a temporalni vyklenuti nebo
abnormalni vertikdlni rst v posteriorni Casti, ktery je zpiisoben dekompresi rostouciho
mozku a jeho kompenzac¢niho ristu (Argenta, 2004). Jedna se o stfedné spolehlivou metodu,
ktera je vSak velmi rychla a nevyzaduje specialnich podminek ¢i vybaveni (Spermon et al.,

2008).
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Shora Frontalni Shora Laterélni

Obrazek 7 - Klasifikace deformacni plagiocefalie (upraveno dle Argenta, 2004).

Tabulka 1 - Piehled klasifikace deformacni plagiocefalie (upraveno dle Argenta, 2004)

Klinicky nalez Typ 1 Typ2 Typ 3 Typ 4 Typ 5

Posteriorni asymetrie Pfitomen Pfitomen Pritomen Pritomen Pritomen
Posun usniho boltce X Pfitomen Ptitomen Pritomen Pritomen
Frontalni asymetrie X X Ptitomen Ptitomen Pfitomen
Facialni asymetrie X X X Pfitomen  Pfitomen

Temporalni vyklenuti
nebo posteriorni X X X X Ptitomen
vertikalni rlst

Pro kvantitativni klasifikaci se nej€astéji vyuziva méteni transkranidlnich diagonal,
které jsou méfeny mezi pravym zahlavim a levou krajinou ¢elni a naopak. Bliz§i uréeni
kefalometrickych bodii neni jednotné. Orientatnimi body mohou byt frontozygomatic a
protilehly nejvzdalen&jsi bod okcipitu (Fish, 2004; Lessard et al., 2011), bod fronto-
temporale a lambda (Wilbrand et al., 2011), orbitale superius a sttedovy bod oplosténé casti
okcipitu ¢i body maximalni konvexity (Mulliken et al., 1999a). Pii pouziti fotografie ¢i
ziskani 3D modelu je mozno vychdzet z geometrického méfeni a diagonaly mohou byt
polozeny v ur¢itém uhlu, nejcastéji 30°, od stiedové linie (Loveday and de Chalain, 2001).
Hodnoceni mtize byt i na zdklad¢ asymetrie lebni baze, kdy je vyuzito vzdalenosti usi od

nosu — kraniometrické body subnasale a tragion (Morrison and Chariker, 2006).
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Hodnoty mohou byt pouzity pro vypocet CVA indexu (nebo také TCVA, z angl.
Trans-cranial vault asymmetry) nebo také TDD (z angl. Transcranial diameter difference),
kdy je vyuZito rozdilu diagonal (Glasgow et al., 2007). Castg&ji se viak uziva CVAI index,
index asymetrie lebni klenby (z angl. Cranial vault asymmetry index), ktery zohlednuje
velikost hlavy: CVAI = [(diagonala A — diagonala B)/diagonala A] * 100, diagonala A <
diagonala B (Wilbrand et al., 2012; Dorhage et al., 2016). V nékterych studiich se nachazi
ve jmenovateli del§i diagonala (Yoo et al., 2012; Ifflaender et al., 2013). Uzivan je také
vypocet OCLR hodnoty - pomér Sikmych kranidlnich délek (za angl. Oblique cranial length
ratio) predstavujici pomér delsi a kratsi diagonaly (Hutchison et al., 2005; Launonen et al.,
2019). Dalsi moznosti je vypocet PCAI indexu (angl. Posterior cranial asymmetry index),
ktery vychazi z vypoctu objemu dvou posteriornich kvadranti, kdy je jejich rozdil vydélen
mensim a vyndsobeny stem, ten vSak neni (zatim) béZzn¢ uzivan a jeho uziti je omezeno

pouze na 3D techniky (Aarnivala et al., 2015; Kunz et al., 2018).

Ve vétsiné studii je rozliSen mirny, sttedni a téZky stupen asymetrie. Samotné hranice
hodnot se vSak 1i8i. Pfi hodnotach CVAI vysSich 3,5 % vétSina autorli oznacuje tvar
neurokrania za plagiocefalicky (Loveday and de Chalain, 2001). Wilbrand na zdklad¢
analyzy dat vice jako 400 déti vypracoval percentilové grafy, jeZ umoziiuji rozliseni dle véku

a pohlavi (Wilbrand et al., 2012).

MozZnosti metod méfeni konfigurace neurokrania je vice. Zakladnim métfenim je
pifimé méfeni pomoci kefalometru nebo kaliperu. Piima kefalometrie splituje pozadavky
rychlého, reprodukovatelného a jednoduchého méfeni s pfesnymi vysledky a nizkou inter-
observacni a intra-observacni chybou (Littlefield et al., 1998; Kelly et al., 1999; Mulliken et
al., 1999b; Wilbrand et al., 2011; Nabhles et al., 2018). Casto uzivané jsou také specialni
pomiicky v podobé¢ riiznych past ¢i ¢elenek, jez jsou upevnény po obvodu hlavy, nasledné
zdigitalizovany a pocitacove zpracovany (Chang et al., 2001; Loveday and de Chalain, 2001;
Zonenshayn et al., 2004). Sir§i moznosti hodnoceni nabizi ziskani modelu 3D tvaru hlavy
ditéte diky 3D fotogrammetrii (Schaaf et al., 2010; Kunz et al., 2018), 3D skenovani
(Holowka et al., 2017; Nahles et al., 2018) a poc¢itacové tomografii (Stefani et al., 2005; Kim
et al., 2014).

Ziskéani 3D modelu je uzivano ptredevSim k vyrobé kranialni ortézy a odecteni
rozméri k pouziti metod klasické morfometrie (Schweitzer et al., 2013; Kim et al., 2014;

Aarnivala et al., 2015; Lee et al., 2015; Steinberg et al., 2015; Freudlsperger et al., 2016;
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Kunz et al., 2018; Nahles et al., 2018; Cevik et al., 2019; Launonen et al., 2019). Studiem
celého povrchu se zabyva mensi pocet studii (Lanche et al., 2007; Atmosukarto et al., 2009;

a 0047 00X 0000 001 0067 Y0 a 0087 000 000 0033
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Obrazek 8 - Vizualizace asymetrie pomoci barevnych map zobrazenych na symetrickém templatu.
Odstiny ¢ervené (pozitivni) znaci oplos$téna mista, odstiny modré (negativni) znaci vyklenuta mista.
Zeleny bod znaci bod maximalni asymetrie. Vlevo pied zahdjenim 1é¢by, vpravo po ukonceni 1éCby
(upraveno dle Lipira et al., 2010).

Lipira et al., 2010; Collett et al., 2012; Skolnick et al., 2014; Vuollo et al., 2016). Na zakladé
3D fotogrammetrické metody byla vytvofena nova hodnotici Skala, ktera zohlediuje
souvisly tvar neurokrania. Vysledky jsou pak zobrazeny pomoci barevnych 2D histogramil
(Atmosukarto et al., 2009). Dalsi ze studii vyuZiva geometrické morfometrie ke kvantifikaci
a lokalizaci asymetrie pomoci barvenych map k vytvofeni 2D mapy a vypoctu zmény
asymetrie (Lanche et al., 2007). Ve studii Lipira et al., 2010 (Obr. ¢. 8) byly analyzovany
celé povrchy, kdy nejdiive doslo k registraci 3D modelu na symetricky templat, ktery byl
nasledné zdeformovéan tak, aby byly nalezeny korespondujici body levé a pravé strany. Na
zékladé¢ této korespondence byla pro kazdy bod vypoctena asymetrie vzhledem ke
korespondujicimu bodu druhé strany a vypoétena priimérna a maximalni asymetrie (Lipira

et al., 2010).

Limitni hranice pro hodnoceni tize asymetrie nejsou jednotné, stejn¢ jako
doporuceni k 1é¢b&. Stupnice zdvaznosti plagiocefalie nemocnice Détské zdravotni péce

v Atlanté (CHOA severity scale - Children’s Healthcare of Atlanta plagiocephaly severity
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scale) (Tab. €. 2) je validovana na heterogennim vzorku, poméha s monitorovanim vyvoje

deformity a navrhovanim lécebnych postupti (Holowka et al., 2017).

Tabulka 2 — CHOA stupnice zavaznosti plagiocefalie

Hodnota
Uroveii | Klinicky projev Doporudeni CVAI
1 Symetrie v rdmci norméalnich limitl Zadné <3.50
) Minimalni asymetrie jednoho posteriorniho Protipolohovaci
kvadrantu rezim 3.50-6.25
Asymetrie dvou kvadrantii Protipolohovaci 6.25-8.75
Stredni az tézké oplosténi posteriorniho kvadrantu | rezim
3 Minimalni posunuti ucha a/nebo zahrnuti anterioru | Kranialni
remodelacni ortéza
(s ohledem na v¢k a
historii)
Postizeni dvou nebo tii kvadranti Kranialni 8.75-11.0
Tezké postizena posteriorniho kvadrantu remodelacni ortéza
4 Stiedni posun ucha
Anteriorni asymetrie zahrnujici znatelnou
asymetrii orbit
Postizeni tfi nebo ¢ty kvadrant Kramalmv C > 110
Co1 2 L ot remodelacni ortéza
5 Tézké posteriorni oplosténi
Vyznamny posun u$nich boltcti
Asymetrie orbit a brady

1.4.6 Moznosti 1é¢by

Moznosti 1écby deformacni plagiocefalie je vice. Prvnim typem jsou pohybové
terapie (fyzioterapie, rehabilitace, aj.). Druhym typem je aplikace specialnich kranialnich
remodelacnich ortéz. Poslednim, spiSe raritnim, typem je chirurgicky zékrok. V soucasnosti
jsou uzivany v drtivé vétsiné moznosti konzervativni 1écby. Chirurgicka ndprava, kterd mize
byt rizikovd, by méla byt zvolena pouze ve velmi vaznych piipadech po selhdni
konzervativnich metod. Piivodné byla uzivana do roku 1995 ,,vyménnd* kranioplastika
(angl. switch cranioplasty), kterd byla nahrazenna operaci, kdy je velky okcipitalni $tép

otoc¢en o 180 stupnii (Marchac et al., 2011).

Pii prvnim zachytu by méla byt zvolena adekvatni rezimova opatfeni, tedy
rehabilitace, fyzioterpaie, protipolohovani, Vojtova metoda. Dulezitym faktorem, ktery
zvySuje jejich uspéch je v€asné zahdjeni této 1éCby, ucinna je zejména do 5. a 6. mésice

(Obr. €. 9) (Hutchison et al., 2010; Kuo et al., 2014a; Fenton and Gaetani, 2019).

31



Dals8i moznosti jé 1é¢ba pomoci kranidlnich remodelacnich ortéz. Helma je vyrobena
na miru na zaklad¢ sadrového odlitku ¢i dnes jiz pfedevsim 3D snimku hlavy (Clarren et al.,
1979). Ortoticka lé€ba by méla byt aplikovana pfi sttednim a vaZzném stupni deformity.

Ptedchazet by ji méla prave fyzioterapie a protipolohovaci 1écba.

Obrazek 9 - Korekce deformacni plagiocefalie pomoci fyzitoerapie. Na obrazku je chlapec, ktery
byl v Sesti tydnech zivota odeslan k fyzioterapeutovi a byl zahajen polohovaci rezim (vlevo). Na
pravé Casti obrazku je tentyz pacient po péti tydnech 1é¢by (vpravo) (zpracovano dle Kuo et al.,

2014).

Pti volbé 1é¢by hraje dulezitou roli zdvaznost deformity, vek ditéte a dosavadni 1écba
a jeji uspesnost, ale také celkovy stav ditéte spojeny s predikci vyvoje asymetrie (motoricky
vyvoj a aktivita, svalové napéti, aj.). V uvahu je mozZné brat i velikost predni fontanely. Jeji
velikost ma vztah ke spontanni remodelacni rychlosti, ktery je se zmensujici se fontanelou

(<25mm?) nizsi (Wendling-Keim et al., 2019).

1.4.6.1 Lécba pomoci kranialnich ortéz

Poprvé byly pouzity helmy k 1é¢bé DP v roce 1979 v Seattlu. Doslo k vyznamnému
zlepSeni u Ctyf pacienti. Helmy byly vyrobeny na zéklad¢ sadrovych odlitki pomoci
vakuového formovani plastu (Clarren et al., 1979). Dnes jsou helmy (Obr. €. 11) vyrdbény
prevazné na zakladé 3D modelu hlavy pacienta. Helma sestava ze dvou vrstev, vnéjsi vrstvu
tvofi rigidni termoplasticky plast’ vytvarovany na zéklad¢ upravené¢ho 3D modelu. Vnitini
vrstvu tvoii hypoalergenni pénova vlozka. Helma musi byt noSena intenzivné, nejcastéji je
jeji aplikace doporucovana po dobu 23 hodin denné. V pozdé&jsi fazi 1écby mize byt
aplikovana pouze na spanek (Wendling-Keim et al., 2019). Neni-li délka noSeni dodrzovéna,
dochazi k vyraznému snizeni u¢inku lécby a/nebo prodlouzeni délky lécby (Kim et al.,

2014).
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Helma tésné pfiléhd na vyklenutych mistech, naopak na oplosténych mistech je
prostor pro rist hlavy (Obr. €. 10). Dulezitym piedpokladem uziti kranidlnich ortotickych
pomiicek je, Ze neovliviiuji samotny rast lebky a tedy ani mozku (Kim et al., 2013). Obvykla
délka ortotické 1écby je kolem ¢tyi mésicu (Kim et al., 2013; Kluba et al., 2013; Kreutz et
al., 2018; Cevik et al., 2019), vyjimecn¢ presahuje sedm mésict (Yoo et al., 2012). Aplikace
kranidlnich ortéz vede také ke snizeni facialni asymetrie a asymetrie lebni baze (Kreutz et
al., 2018). NosSeni kranialni ortézy muze byt doprovazeno mensimi, ne vSak vyznamnymi
komplikacemi. Témi mohou byt otlaky, erytémy ¢i infekce pokozky. V ojedinélych
pripadech nemusi helma dobfe padnout (zejména u brachycefalickych pacientll). Vétsing
téchto komplikaci lze vSak predejit spradvnou manipulaci ¢i castéj$i kontrolou na

specializovaném pracovisti (Loveday and de Chalain, 2001; Freudlsperger et al., 2015).

Obrazek 10 - Princip fungovani ortotické Obrazek 11 - Fotografie kojence s DP a
helmy. Cilem uZzivani ortotickych pomtcek je kranialni ortotickou helmou (Web 3)
zamezit rastu mozkovny ve vyklenutych
castech a naopak ho nasmérovat do mist
oplosténych (zpracovano dle Ripley et al.,
1994).

Lécba zahajena do Sesti mésici Zivota predikuje jeji kratsi trvani (v priméru o Ctyfi
Idedlni zah4ajeni je tedy mezi patym a Sestym mésicem Zivota (Graham et al., 2005; Kluba et
al., 2011; Lee et al., 2015; Cevik et al., 2019). Zah4jeni ortotické 1écby u starSich déti neni
obecné doporucovano. Jednim z diivodu je rapidné klesajici riistovd dynamika mozkovny.
Béhem prvniho ptl roku se obvod hlavy zvétsi o 8 cm, béhem druhého o 3 cm a ve tietim
ptlroce o 1 cm (Nellhaus, 1968; Blaha et al., 2006). A¢ rychlost korekce klesa se
vzrustajicim v€kem (Graf. €. 2), studie ukazuji i1 tak pozitivni G€inky helmy ve snizeni

asymetrie i u déeti starSich jednoho roku (Littlefield et al., 2000; Kim et al., 2014; Lee et al.,
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2015). Nejvetsi zmeéna hodnoty CVALI je zaznamenéana béhem prvnich 75 dni 1é¢by, naopak
1é¢ba po 150 dnech nevykazuje dalsi signifikantni zlepSeni (Dorhage et al., 2016).

Rychlost korekce vzhledem k véku
1

0,8
0,6

0,4
0

20-23,9 24-279 28-319 32-359 36-40 >

Rychlost korekce (mm/tyden)

Vékova skupina (tyden)

Graf 2 - Rychlost korekce vzhledem k véku. Na grafu 1ze vidét pokles korekéni rychlosti
spolu s vékem. Po 32. tydnu je rychlost pomala a ziistava konstantni (zpracovano dle Seruya et al.,
2013).

Zavaznost asymetrie pozitivné koreluje se sniZzenim asymetrie. U déti s mirnou
formou polohové plagiocefalie tak dochazi k absolutni mensi redukci asymetrie. Také nebyl
nalezen statisticky vyznamny vztah mezi snizenim CVAI a véku na zacatku ortotické 1écby

u mirné deformity (Freudlsperger et al., 2016).

V Ceské republice se vyrobou remodelaénich kranialnich pomticek zabyva n&kolik
specializovanych pracovist. Helma mutze byt hrazena samoplatcem ¢i proplacena
pojistovnou. Lé¢ba musi byt indikovana 1ékati ptislusnych odbornosti a musi byt vyloucena
kraniosynostdza. Ortotické 1écbé by méla pfedchédzet rehabilitacni 1écba a méla by byt
zah4jena do devatého mésice, také musi byt splnéna kritéria zavaznosti deformit (Tab. €. 3)
(Svaz zdravotnickych pojistoven, 2019). Lécba pomoci kranidlni ortézy byva nckdy
neindikované vyzadovana rodici ve snaze zajistit zcela symetrickou kalvu potomka. Nelze
ji priméarné vyzadovat na tkor rezimovych opatfeni a fyzioterapie, ktera vSak vyzaduje vétsi

usili nez aplikace ortézy (Drnkova et al., 2018).
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Tabulka 3 - Rozd¢leni tvarovych abnormit hlavy a doporuceni aplikace ortotické 1écby dle
Svazu zdravotnickych pojistoven

CVAI (index symetrie) v % 0-3.59% 3,6- 6% 6,1-9% 9,1-12 % 12,1 avice %
ol mirna stiedni té7ka velmi t&7ka
Cl (index proporce) v % bez nalezu . . i . ) . . )
plagiocefalie plagiocefalie plagiocefalie plagiocefalie
Velmi tézka Velmi tézka Velmi tézka Velmi tézka Velmi tézka Velmi tézka
brachycefalie jednoducha kombinovana kombinovana kombinovana kombinovana
nad 98 % deformita deformita deformita deformita deformita
. . Tézka Tézka Velmi tézka Velmi tézka Velmi tézka
Tézka brachycefalie . o . . . " . a . :
93 -98 % jednoducha kombinavana kombinovana kombinovana kombinavana
deformita deformita deformita deformita deformita
" . Stredni Stredni Tézka Velmi tézka Velmi tézka
Stfedni brachycefalie . . . . . . . a . :
88-93 % jednoducha kombinovana kombinovana kombinovana kombinovana
’ defomita defomita deformita deformita deformita
. . Mirna Mirna Stredni Téika Velmi tézka
Mirna brachycefalie . . . . . . . A . :
jednoducha kombinovana kombinovana jednoducha kombinovana
83-88 % R . . . .
defomita defomita defomita deformita deformita
i Mirna Stfedni Tézka Velmi tézka
Bez ndlezu . . . . . . R . .
73- 83 % Bez deformity jednoducha jednoducha jednoducha jednoducha
’ defomita defomita deformita deformita

I:I Velmi tézky a téiky stupeni zavainosti — aplikace ortézy se doporucuje

1.4.6.2 Srovnani ortotické 1é¢by a rezimovych opatieni

Spontanni vymizeni asymetrie je predmétem diskuzi a

zatim neni mozné jasné

odpovédét na tuto otazku. Holandska studie ukazuje minimalni a statisticky nevyznamné
rozdily mezi détmi, u nichZ probihala ortoticka lécba v porovnani s détmi s pfirozenym
prubéhem vyrovnani deformity ve dvaceti ¢tyfech mésicich (Van Wijk et al., 2014). Tato
studie vSak byla oponovana AAP. Mezi hlavnimi nedostatky byl zminén niZsi pocet ptipadd,
vyfazeni pacientli s vdZnou formou, vyfazeni pacientl s forticollis a neuromuskuldrnim
opozdénim, nestandardni méfeni a také to, ze vétSina pacienti méla obtize s tvarem ¢i
velikosti helmy (American Academy of Pediatrics AAP, 2014). Také prevalence polohovych
deformit zdravych kojenctl (plagiocefalie a/nebo brachycefalie) od ¢tvrteho mésice klesala
z 19,7 % k 3,3 % ve véku dvou let (Hutchison et al., 2004). V dalsi holandské studii bylo
také prokazano, ze ve v€ku péti let 80 % déti vykazuje asymetrii neurokrania v normalnim
rozmezi, 19 % d¢eti asymetrii mirného stupné a 1% stiedniho ¢i zdvazného stupné (van
Vlimmeren et al., 2017). V dalsi studii vétSina déti, které v kojeneckém véku z divodu DP
zatadily protipolohovani a fyzioterapie, se v pfedSkolnim veéku nachézela v normélnim
rozmezi. Pouze u 4 % zlstala vazna tize asymetrie (Hutchison et al., 2011). V rozporu
s pfedchozimi, dal$i holandské studie urcila, Ze u zhruba poloviny déti vykazujicich

asymetrii ve véku sedmi az ¢trnacti méesici tato pietrvava ve véku dvou az tii let (Boere-
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Boonekamp and van der Linden-Kuiper, 2001). Pro zodpovézeni této otazky je tieba vice

studii, které by se zaméfily na dlouhodobé vystupy.

V¢Etsi ¢ast studii potvrzuje vyraznéjsi vysledky u ortotické 1éCby pfi sttednim a vazném
stupni deformity. Loveday and de Chalain dosli k zavéru srovnatelnych vysledkl ortotické
a protipolohovaci 1é¢by. Ortotickd 1écba vSak trva kratsi dobu (Loveday and de Chalain,
2001; Wendling-Keim et al., 2019). U stiednich a zavaznych deformit vykazuje lepsi
vysledky ortoticka terapie, vSak bezprostfedn¢ po ukonceni 1€¢by (Graham et al., 2005;
Losee et al., 2007; Lipira et al., 2010; Kim et al., 2013). Konzervativni 1é¢ba tak svymi
vysledky odpovida ortotické 1€¢bé pouze v mirnych ptipadech, kdy je CVAI mensi 6,5 %
(Kluba et al., 2013). Po porovnani kefalometrickych dimenzi v del$im ¢asovém horizontu
také ,helmované“ deti prokazuji vyrazngj$i zlepSeni asymetrie oproti détem

,hehelmovanym® (Naidoo et al., 2015; Wilbrand et al., 2016; Kunz et al., 2018).

Tyto vysledky vSak nejsou jednoznaéné a v této problematice je tfeba dalSich studii.
Jednim z hlavnich problému je rozdilnad charakteristika sledovanych skupin, dale také
absence sledovéani ¢asu noseni helmy. Casto je také ortoticka 1é¢ba doprovazena fyzioterapii

a tak nelze hodnotit vysledky zcela separatné.

1.5 Okcipitalni synostoticka plagiocefalie

Kraniosynost6za je termin popisujici pfedcasny zénik jednoho ¢i vice $vi, kdy
sekundarné dochazi k deformaci lebky. Ta je jednak zpisobena nemoZznosti ristu lebky ve
sméru kolmém ke Svu a kompenzacnim riistem na podkladé zvétSujiciho se objemu mozku.
Kraniosynostdzy se mohou vyskytovat izolované nebo v ramci syndromtl. Predispozicné
mohou pusobit, jak genetické faktory, tak i environmentalni (napft. té¢zké kufdctvi matek
(Alderman et al., 1994; Carmichael et al., 2008) ¢i nitrodélozni restrikce (Higginbottom et
al., 1980; Sanchez-Lara et al., 2010)). Rada kraniosynostz je geneticky determinovana a
zhruba polovina z nich je zptisobena vznikem nové mutace. VétSinou se jedna o dysfunkci
receptort pro fibroblastové rlstové faktory, transkripéni faktory nebo extracelularni riistové

faktory v mezenchymu (Morriss-Kay and Wilkie, 2005; Miura et al., 2009).

Vysledny tvar neurokrania mtze byt obdobny u polohové a synostotické plagiocefalie
(Obr. €. 12, Tab. ¢. 4). Mezi charakteristické znaky synostotické plagiocefalie (Obr. ¢. 12)
patii oplosténi na stran€ srostlého Svu, kompenzaéni riist na kontralateralni parietalni kosti,

ipsilateralni okcipitalni vyklenuti, ipsilateralni naklon lebni baze, dale je ucho na ipsilateralni
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stran¢ posunuto posteriornim smérem a dold, je pfitomné kontralateralni vyklenuti cela a
kompenzacni naklon kréni patefe. Z vertikdlniho pohledu mé hlava tvar lichob&zniku

(Huang et al., 1996; David and Menard, 2000).

Unilateralni lambdova synostdza patii mezi velmi raritni a tvofi zhruba do Ctyf procent
z celkovych kraniosynostéz (Darling et al., 1994; David and Menard, 2000). Z hlediska
nastaveni spravné 1éCby a sledovani vyvoje deformity je dilezité rozlisit synostotickou
formu od nesynostotické. Rozlisit tyto formy je mozné na zaklad¢ aspekce kalvy ¢i pomoci
ultrasonografie, ktera je uptednostnéna pred RTG ¢i CT s cilem vyhnout se radiacni zatézi
(Lipina et al., 2012; Krasni¢anova in Lebl et al., 2014). Depozice kosti podél lambdového
Svu je ve srovnani s ostatnimi Svy mensi, dochazi pouze k mirnym deformitam, které jsou

chirurgicky feSeny pouze vzacné (Carmel et al., 1981; Carson et al., 1997).

Plagiocefalie

Deformacni Synostoticka

-

Obrazek 12 - Charakteristické znaky uzivané pii diferencialni diagnostice deformacni a
synostotické okcipitalni plagiocefalie (zpracovano dle Ghizoni et al., 2016)
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Tabulka 4 - Shrnuti charakteristickych znakl pro diferencialni diagnostiku synostotické a

deformacni plagiocefalie

Znak

Deformacni plagiocefalie

Synostoticka plagiocefalie

Kontralateralni posteriorni vyklenuti

Okcipitalni

Parietalni

Frontalni vyklenuti Ipsilateralni Kontralateralni
Ipsilateralni okcipitomastoidalni Neptitomny Ptitomny

vyklenuti

Posun usniho na ipsilateralni strané  Anteriorni Posteriorni a inferiorni

Lebni baze a oblicej

Néklon neptitomny

Ipsilateralni inferiorni naklon

Vyrazny reliéf lambdového Svu

Neptitomny

Ptitomny

Tvar hlavy - pohled shora

Rovnobéznik (paralelogram)

Lichobéznik (trapezoid)

Tvar hlavy - posteriorni pohled Normalni Rovnobéznik
Stav lambdového Svu Patentni Spojeni kosti
Unilateralni pfitomnost plese Casty M¢éng Casty

(zpracovano dle Huang et al., 1996; Biggs, 2003)
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2 Cil prace a hypotézy
Diplomové prace se zabyva rastem neurokrania u pacientli s deformacni plagiocefalii,

kteti podstoupili 1é€bu kranialni ortézou. Soubor je porovnan s kontrolnim souborem z bézné

populace.
Na zaklad¢ dostupnych dat a literarni reserSe byly stanoveny nésledujici cile a hypotézy:
Cile prace:

e Zhodnotit rGst neurokrania u déti s deformacni plagiocefalii 1é€enou pomoci
kranidlnich ortéz a definovat mista zmény tvaru neurokrania

e Zhodnotit tvar a velikost mozkovny u déti bez deformacni plagiocefalie
V souladu s cili prace byly formulovany nésledujici hypotézy:

e U déti sdeformacni plagiocefalii 1é€enou pomoci kranidlni ortézy bude
zaznamenan statisticky signifikantni rast v oplosténé okcipitalni oblasti a
protilehlé frontalni oblasti

e Mozkovna déti bez deformacni plagiocefalie prokazuje formy mirné asymetrie

a jeji konfigurace je v pruméru mezocefalicka
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3 Material

Byla analyzovana data dvou souborti. Prvni soubor tvoifi déti s diagnostikovanou
deformacni plagiocefalii (DP), jez podstoupily ortotickou 1é¢bu — pacienti. Druhy soubor
tvoti déti bez deformacni plagiocefalie — kontrolni soubor. Pocet jedinct v jednotlivych
souborech je uveden v tabulce ¢. 5. Veékovy rozptyl pii méfeni a doba sledovani je shrnuta

v tabulce ¢. 6.

Tabulka 5 - Pocet analyzovanych jedincti

Soubor Celkovy pocet jedincii  Pouzity pocet jedincii
Kontrolni soubor 35 26
Pacienti (3D sken) 26 17
Pacienti (rozméry) 26 22

e Soubor pacienti: V souboru jsou zahrnuta data jedinci s DP, ktefi podstoupili
ortotickou 16¢bu. Cést dat je ve formé 3D skend, které byly ziskany ve spolupraci se
spolecnosti Ortotika s.r.0., kde 1é€ba probihala. Skeny byly pofizeny pted zahajenim
1écby (Cas TO) a po ukonceni ortotické 1écby (Cas T1). Ve sledovaném souboru jsou
zahrnuty pouze déti Ceské narodnosti. Pro geometricko-morfometrickou analyzu
byly pouzity 3D skeny. Byly vyfazeny déti, kdy jeden ze skenii nebylo mozné
analyzovat (n = 5) a déti, které ortézu nenosily (n = 4). Pro klasickou morfometrickou
analyzu byla pouzita naméfend data pacientli vetné téch, jejichZ skeny nebylo
mozné analyzovat. Zpracovani 3D skenti bylo podminéno informovanym souhlasem
zékonného zastupce.

¢ Kontrolni soubor: Soubor obsahuje jedince bez DP, ve véku do 13 mésicii, narozené
od 36. tydne téhotenstvi dale, déti, které nenavstévuji rehabilitace z ditvodu, jez by
mohl ovlivnit tvar neurokrania. Méteni zahrnovalo 5 hlavovych rozmért a probihalo
na pracovisti praktickych pediatrii v Praze 17, jedna se tedy o vzorek velkomé&stské
populace. Pouziti dat bylo podminéno informovanym souhlasem zakonného
zéastupce. DéEti byly zméteny v ¢ase TO a T1. Rozmezi mezi métenimi TO a T1 bylo
zvoleno tak, aby odpovidalo ptiblizné délce 1€cby pacientl. V case TO bylo zméfeno
35 déti, které odpovidaly urcené vékové hranici, tj. do 13. mésice zivota. V Case T1
bylo zméteno 26 déti. Byly vylouceny déti: s rehabilitaci zaméfenou na kréni oblast

— predilekce a tvar hlavy (n = 3), pacient, u kterého byla v Case sledovani
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diagnostikovana DP a zahdjena 1éCba ortézou (n = 1) a dale déti, jejichz rodice

odmitli podstoupit druhé métfeni (n = 5).

Tabulka 6 - Tabulka shrnujici zastoupeni divek a chlapct v souborech, vék jedincti v dobé
sledovani a délku sledovani

, VékvTO0 VeEékvTl Délka sledovani
Pocet Pohlavi

Soubor AN (més.) (més.) (més.)
jedincii - - -
Chlapci Divky X+ SD X+ SD X+ SD
Kontrolni soubor 26 17 9 77+2,8  11,4+27 3,8+0,7
Pacienti 2 18 4 59+12 98+L16 30412
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4 Metodologie

4.1 Sbér a uprava dat

Metodologie ziskani dat se u jednotlivych soubort lisi. Tyto odliSnosti jsou urceny
dostupnosti a moznosti uziti jednotlivych metod. Metodami klasické morfometrie bylo
analyzovano pét hlavovych rozmért: frontookcipitalni obvod (FOO), Sifka a délka hlavy a
transkranialni diagonaly (Tab. ¢. 8) (Fetter et al., 1966; Hall et al., 1989). Definice pouzitych
orienta¢nich bodl jsou shrnuty v tabulce €. 7. Absolutni hodnoty neposkytuji informaci o
tvaru neurokrania, vyuzivaji se proto indexy: cefalicky index (CI) (Rovnice ¢. 1) a index

asymetrie lebni klenby (CVAI) (Rovnice €. 2).

U souboru pacienti probihalo méfeni na zakladé 3D skenu, kdy byl proveden priifez
v horizontalni roving€ v bodech glabella a opisthocranion. V tomto fezu poté byly zméieny
hlavové rozmeéry (Tab. €. 8). Transkranialni diagondly byly méteny jako nejdelsi a nejkratsi
Sikma délka v tomto fezu. Byla tedy zméfena maximalni asymetrie. U kontrolniho souboru

byly transkranialni diagonaly urceny orienta¢nimi body.

Tabulka 7 - Definice referen¢nich landmarku

Landmark Zkratka Definice

Glabella g Bovd lezici ngq nosnim Vkoren.ern na dolni casti Cela, nejvice
vpiedu v medianni roviné mezi obo¢im.

Bod lezici v tylni krajiné hlavy v medianni roviné, nejvice

Opisthocranion 0 o
P P yzdaleny od bodu glabella.

Euryon eu Bod lezici na stran¢ hlavy nejvice lateralné, stanoven nejvetsi
sitkou mozkovny.

Lambda 1 Bod lezici na vnitinim okraji lambdového $vu, nachazi se pfi
ktizeni lambdového §vu s linii ode¢tu FOO.

Frontotemporale ft Bod lezici nejvice medianné na temporalnim hiebenu kosti
celni.

Otobasion superius obs Bod v misté horniho uponu usniho boltce.

Nasion n Bod lezici v medianni roviné na kofeni nosu v misté $vu sutura

frontonasalis.
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Tabulka 8 - Metodika méteni hlavovych charakteristik

Rozmér Méridlo (kontrola) Metodika

FOO Pésova mira Horizqntfilni Vc.adeniv tf%sné nad obo¢im av nejvétéim
klenuti tylu. Orientacni body glabelly a opisthocranion.

Délka hlavy Kefalometr Piim4 vzdalenost bodu glabella od bodu opisthocranion.

Sifka hlavy Kefalometr Ptima vzdalenost mezi levym a pravym bodem euryon.

T.ransk,ramalnl Kefalometr

diagonaly

- kontrolni Pfima vzdalenost mezi protilehlymi body frontotemporale

soubor a lambda.

- pacienti

Nejkratsi a nejdelsi Sikma délka.

Rovnice 1 - Vzorec vypoctu cefalického indexu (Cl)

[ $itka hlavy 100
~ délka hlavy

Rovnice 2 - Vzorec vypoctu indexu asymetrie lebni klenby (CVALI)

delsi diagonala — kratsi diagonala

CVAI= X 100

kratsi diagonala

Pro vypocteni chyby méteni byli pétkrat v pribéhu jednoho tydne zméfeni 2 jedinci.
Nasledné byla vypoctena chyba méfeni jako primérna absolutni odchylka méfeni od
pruméru. Celkova primérna odchylka méteni (vSech métenych rozméri) byla 0,44 mm.

Nejvyssi chyba méfeni byla zaznamenana u obvodu a §itky hlavy, kdy ¢inila 0,56 a 0,5 mm.

Soubor pacienti byl oskenovan pomoci HCP 3D skeneru (Creaform, Kanada). Opticky
skener zaznamenava povrch a vredlném case vytvafi 3D model. Skener promitd na
skenovany predmét vzorce bilého svétla (LED). Na zéklad€ sniméni tohoto vzorce na objekt
je softwarem vytvafen 3D model. RozliSeni skeneru, tedy schopnost detekovat a zobrazit
detaily, je I mm. Piesnost 3D skeneru, tedy srovnani modelu s fyzickym objektem, je az 0,5
mm. Skener spliuje dulezité¢ pozadavky: pracuje rychle, je bezkontaktni a je bezpecny.
Détem byla pfed skenovanim nasazend silonova pfiléhava pokryvka hlavy, aby doslo

k sejmuti pfesného tvaru hlavy, bez vlast.

Skeny byly dale upraveny v programu RapidForm XOS 2006 (INUS technology, Inc.,

Jizni Korea). V programu byly provedeny nezbytné upravy skenti. Byly odstranény
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nepotiebné ¢asti, byly zaplnény mezery. Déle byly odstranény nerovnosti a artefakty (napf.
uzel silonové pokryvky na vertexu hlavy ¢i artefakty v oblasti uSnich boltcti). Posledni

upravou bylo stranové sjednoceni jedincti.

Hodnoty CI indexu jsou rozdéleny na tfi kategorie: dolichocefalickd, mezocefalicka a
brachycefalicka (Tab. ¢. 9). Kategorie vychazi z predchozich studii (Krasni¢anova, 1997;
Likus et al., 2014). Na zdklad¢ absence signifikantnich mezipohlavnich rozdili nebylo uzito
hodnoceni podle Sallera (Martin and Saller, 1957), ale podle Garsona (Tab. ¢. 10) (Garson,
1887).  Nepriznivy  kosmeticky  efekt  predstavuje  hyperbrachycefalicka a
ultrabrachycefalicka konfigurace neurokrania. Z tohoto diivodu jsou v kontrolnim souboru

vyc€lenéni jedinci s hodnotou CI vyssi 80 jednotek.

Tabulka 9 - Hodnoceni cefalického indexu do 3 kategorii

Tvar Hodnota CI
Dolichocefalie <759
Mezocefalie 76,0 - 80,9

Brachycefalie > 81,0

Tabulka 10 - Detailn¢j$i hodnoceni cefalického indexu

Tvar Hodnoty CI
Ultradolichocefalni < 64,9
Hyperdolichocefalni 65,0 - 69,9
Dolichocefalni 70,0 - 74,9
Mezocefalni 75,0-79,9
Brachycefalni 80,0 - 84,9
Hyperbrachycefalni 85,0 - 89,9
Ultrabrachycefalni > 90,0

Hranice hodnoceni CVAI indexu nejsou jednotné. VétSinove je uznavand hranice
CVAI > 3,5 %, kdy se konfigurace neurokrania oznacuje za plagiocefalickou (Loveday and
de Chalain, 2001). Dalsi hodnoceni odpovida hodnoceni dle CHOA stupnice zavaznosti
plagiocefalie (Tab. €. 3) a rozliSuje péet trovni, kdy uroven 1 predstavuje tvar mozkovny

VvV norme.

4.2 Analyza dat

Data pfimé kefalometrie byla analyzovdna v programu R (GNU General Public

License, Maechler et al., 2018) s rozsifenim na R Commander (Fox, 2005), tabulky a grafy
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byly vytvoieny v programu Microsoft Excel (2016). Pro geometrickou morfometrickou
analyzu byl pouzit program Morphome3cs II, ktery umoziiuje mimo jiné praci primo
s celymi povrchy ve 3D rozhrani. Program vznikl a je vyvijen ve spolupraci mezi Skupinou
pocitacové grafiky (Matematicko-fyzikalni fakulta, UK) a Laboratoii 3D zobrazovacich a
analytickych metod (Katedra antropologie a genetiky ¢loveéka, UK).

4.2.1 Klasicka morfometricka analyza
Analyza klasické morfometrie vychazi znaméfenych linearnich rozméri.
Analyzovano bylo pét hlavovych rozméri a dva indexy, vypoctené na zéklad¢ téchto

rozméru (Kapitola 4.1.).

4.2.1.1 Neparametricky test

Pro porovnani dat byl uzit neparametricky Wilcoxontv test, ktery pracuje s pofadim
jednotlivych hodnot (Zvara, 2006). Pro komparaci opakovaného méteni u stejnych jedinct
byl vyuzit parovy Wilcoxontv test. V analyzach je pouzit pro porovnani veli¢iny (rozméru
¢i indexu) mezi méfenim v ¢ase TO a T1. Pro komparaci dvou nezavislych vybéri byl vyuzit
dvouvybérovy Wilcoxoniv test, tj. pii sledovani mezipohlavnich rozdila ¢i pti komparaci

dvou souboru.

Vysledkem analyzy je hodnota p, kterd je porovnana s hladinou vyznamnosti. Pro
biologicka data je uzivana hodnota 0,05. Je-li hodnota p niz8i nez 0,05 je rozdil hodnocen
jako statisticky signifikantni. V préci jsou vysledky rozliSeny na statisticky nesignifikantni

vysledky (p vyssi 0,05) a na 3 hladiny signifikance (Tab. ¢. 11).

Tabulka 11 - RozliSeni hladin signifikance

Symbol p hodnota
hodnota > 0,05

* 0,05 - 0,01
ko 0,01 - 0,001
ok <0,001

4.2.1.2 Korelacni analyza

V ramci korelacni analyzy je sledovana zavislost dvou spojitych veli¢in. Byl uzit
neparametricky Spearmantv koeficient monoténni korelace, kdy dochézi k porovnani
potadi pozorovanych hodnot. Korela¢ni koeficient tak porovnava do jaké miry je usporadani

analyzovanych dat podle jedné veliciny (X) shodné jako uspotadani dat podle druhé velic¢iny
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(Y) (Prochazka, 2015). Pro zobrazeni vztahu mezi dvéma veli¢inami je mozné uzit zobrazeni
pomoci bodového grafu (scatter plot). Korelacni koeficient (r) nabyva hodnot -1 az 1, kdy
hodnoty kolem 0 nevykazuji korelaci, ta se zvySuje k hodnotam 1 a -1. Korelace miize byt
negativni (jedna hodnota klesa, druhda hodnota stoupa) ¢i pozitivni (obé hodnoty rostou).
Statistickd vyznamnost korelace je uréena hodnotou p. Sila korelace mize byt hodnocena i
slovn€. Evansova ptiru¢ka hodnoti absolutni hodnotu korela¢niho koeficientu (Tab. ¢. 12)

(Evans, 1996; cit. dle Divaris et al., 2012).

Tabulka 12 - Slovni hodnoceni sily korelace

Hodnota korelac¢niho koeficientu , ,
Slovni hodnoceni

(absolutni hodnota)
0,00 -0,19 velmi slaba
0,20 - 0,39 slaba
0,40 - 0,59 stfedni
0,60 - 0,79 silna
0,80 - 1,00 velmi silna

4.2.2 Geometricka morfometrie

Povrchové skeny souboru pacienti jsou analyzovdny pomoci metod geometrické
morfometrie v programu Morphome3cs II. Metody geometrické morfometrie umoznuji
zachovat konfiguraci landmarki a povrchli v pribéhu analyzy a umozni tak reprezentaci
vysledkt v jeho skutecném tvaru ¢i formé€. Umozni studovat formu, kterd je tvoiena tvarem
a velikosti a zaroven tvar zvlast. Skeny ptedstavuji tzv. meshe, tedy 3D strukturalni sit’

polygoni.

Prvnim krokem bylo manudlni naneseni tfech landmarki na kazdy mesh. Uzity byly
landmarky nasion a otobasion superius dexter et sinister (Tab. €. 7). Landmarky ptedstavuji
homologni, opakovatelné body na biologickych strukturach, které jsou vyjadiené

v kartézské soustaveé souradnic (Bookstein, 1992).

S vyuzitim téchto referencnich landmarkli byla aplikovdna generalizovana
prokrustovské analyza (GPA). V ramci této metody dojde k rigidni registraci vSech jedinct,
tedy ke sjednoceni rozdilli v jejich pozici a orientaci. Nejprve je zvolen jedinec, ktery se
stane vzorem pro ostatni jedince. Nasledna transformace se skladd z rotace, translace a

sjednoceni velikosti, tak aby vzdalenost mezi homologickymi landmarky byla co nejkratsi
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(Rohlf'and Slice, 1990; Bookstein, 1992). GPA je jedina analyza pfi zpracovani dat, pfi které

jsou uzity referen¢ni landmarky.

Nasledn¢ byla provedena Coherent point drift — Dense correspondence analyza. Tato
metoda nevyzaduje uziti landmarkt. Je tedy velice vhodna pro zpracovani skenu
neurokrania, nebot’ se zde nenachazi vyrazné anatomické struktury. V ramci této analyzy je
vybran jedinec (tzv. base mesh), jehoz topologie je uzita jako templat pro ostatni jedince
(tzv. floating mesh). Dochazi tak k nalezeni nejblizSich bodli k templatu a nésledné
nonrigidni registraci. Korespondujici mesh si tak zachova svij tvar, ale reprezentuje
topologii base meshe. Tato metoda predstavuje rozsiteni piivodni dense corrsepondence
analysis (DCA) (Hutton et al., 2001), na rozdil od ni v§ak nevyuziva deformace na zéklad¢
landmarkd, ale uzivd nerigidni registraci s algoritmem k nalezeni odpovidajicich bodi

(Myronenko et al., 2007; Dupej et al., 2014).

Analyza hlavnich komponent (PCA z angl. principal component analysis) patii mezi
ordinacni analyzy a je vyuZivana pro redukci poctu sledovanych proménnych. Cilem metody
je tak snizit dimenzionalitu (pocet proménnych) s minimalni ztratou informace a zachovani
co nejvice mozné variability. Pti analyze tak dochézi k linedrni transformaci vzajemné
zavislych znakd na nové nezavislé proménné — tzv. komponenty. Komponenty, které
vysvétluji malou ¢éast celkové variability, pak mohou byt z dalSich analyz vynechany
(Jolliffe, 2002, cit. dle Jolliffe and Cadima, 2016; Militky and Meloun, 2003;). Nejprve
dochazi k nalezeni prvni komponenty, kterd predstavuje smér nejvetsi variability mezi
objekty a predstavuje nejveétsi cast rozptylu plivodnich dat. Poté jsou nalézany dalsi hlavni
komponenty, ptedstavujici vzdy nejvétsi Cast zbytkového rozptylu a nezavislé na
predchozich komponentach. Prvni komponenta tak vysvétluje nejvetsi ¢ast z celkové
variability. Spolu s rostoucim pofadim komponenty klesa mnozstvi variability, které dana

komponenta vysvétluje (Harustiakova et al., 2012).

Pro vizualizaci vyvoje mozkovny byla v programu Morphome3cs II vyuzita
superprojekéni analyza. Pro porovnani vyvoje mozkovny pied zahajenim a po ukonceni
1é¢by byla provedena parova analyza. Vysledkem jsou barevné mapy a mapy signifikance.
Barevné mapy znazornuji ristové a tvarové zmeény, kolmo k povrchu. Porovnany jsou
rozdily primérného jedince ve sledovaném Case. Rozdily je moZzné sledovat pomoci barevné
Skaly. Teplé barvy znaci intenzivni rist, studené barvy zna¢i minimalni ¢i retruzivni rist.

Mapy signifikance zobrazuji mista, kde byla zména statisticky signifikantni. Metoda vyuziva
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parovy per vertex t-test. Je zaloZzen na vzdalenosti povrchu od stfedniho povrchu v ramci
skupin. Odpovidajici p hodnoty jsou nésledn¢ vizualizovany na povrch. Nejtmavsi modra
barva znazornuje statisticky signifikantni vysledky s p-hodnotou mensi 0,001, stiedni odstin
modré barvy znazornuje hladiny signifikance v rozmezi od 0,001 do 0,01 a svétle modra
barva znazorfuje hodnoty od 0,01 do 0,05. Sedé barva znazorfuje statisticky nesignifikantni

vysledky.

Pfi analyze asymetrie byla opét provedena generalizovana prokrustovska analyza
(GPA) a poté analyza CPD-DCA. Dojde tak k registraci kazdého meshe se stejnym poctem
vrchold a sjednoceni jejich topologie. Nasledné je kazdy mesh porovnan s vytvorenym
zrcadlovym protéjSkem. Pii odecteni vzdalenosti mezi origindlnim meshem a zrcadlovym
dojde k vypoctu individualni asymetrie. Nasledné¢ dojde k vypocteni priméru téchto
vzdalenosti a vypoctu direkcionalni asymetrie souboru (Kraji¢ek et al., 2012; Krajicek,
2015). Vysledky jsou zobrazeny pomoci barevnych map v ¢ase TO (pfed zahajenim 1é¢by) a
v ¢ase T1 (po ukonceni 1écby). Mista vyznacena v odstinech ¢ervené barvy se nalézaji pred
zrcadlovym protéjskem. Mista vyznaCena v odstinech modré barvy se nalézaji za
zrcadlovym protéjskem. Pro vizualizaci signifikance asymetrie byly opét vytvoreny mapy

signifikance.
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5 Vysledky

5.1 Klasicka morfometrie

5.1.1 Longitudinilni zmény kontrolniho souboru
V kontrolnim souboru bylo zahrnuto 26 jedinct, 9 divek a 17 chlapct. Jedinci byli
zméfeni v ¢ase TO a T1. Prvni méfeni probéhlo ve véku 7,7 £ 2,8 mésicti. Casové rozmezi

mezi méfenimi bylo 3,8 + 0,7 mésica.

5.1.1.1 Hodnoceni mezipohlavnich rozdili kontrolniho souboru

Pro zjisténi moznych mezipohlavnich rozdild byl proveden neparametricky
dvouvybérovy test (Tab. ¢. 13). Statisticky signifikantni rozdil byl nalezen pouze u sitky
mozkovny v ¢ase T1, kdy chlapci méli v priméru $ir$i neurokranium. I pfes toto zjisténi jsou
hodnoceni chlapci s divkami dohromady, hlavni diiraz byl kladen na pomér sledovanych

parametra (index).

Tabulka 13 - Hodnoceni mezipohlavnich rozdili rozmértt mozkovny v ¢ase TO a T1

Vek TO T1
X£SD hOdII)IOta X£SD hOdII)IOta

Proménna Jednotky  Chlapci Divky Chlapci Divky

Vék mésice  7,5+2,8 9,1+3,0 0,553 11,3+£2,7 11,6+£2,8 0,746
Obvod mm 4441+ 18 431,1+£20,7 0,169 463,8+14,2 451,2+16,4 0,070
Délka mm 149,0+ 84 1458+10,5 0,403 1572+5,7 1556+11,8 0,418
Siika mm 1243+7,7 119,8+£5,0 0,055 1292+7,1 124,1+3,3 0,012*
Cl % 83,6+5,5 825+6,6 0850 823+52 80,1+6,0 0,458

PL diagonidla mm 141,0+8,0 140,0+82 0,685 150,3+5,8 148,7+9,6 0,516

LP diagonidla mm 139,8+6,5 139,0£93 0,957 149,0+5,1 146,8+10,2 0,499

CVAI % 2,613 29+23 0,872 2,0+£1,1 2,0£1,7 0,808

Oznaceni signifikance: * p <0,05; ** p <0,01; *** p > 0,001

5.1.1.2 Hodnoceni frontookcipitalniho obvodu (FOO) kontrolniho souboru
VSichni jedinci se hodnotou FOO nachazeli mezi 3. a 97. percentilem. Na zakladé

jasnych ptedpokladll byly pozorovany statisticky signifikantni zmény FOO v Casech TO a
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T1 s p hodnotou rovnou 0,000*** (Tab. €. 14). Déle byla nalezena statisticky signifikantni
silna pozitivni korelace mezi FOO a vékem, a to v ¢ase TO s korelacnim koeficientem 0,68
(p = 0,000*%**), v ¢ase T1 s korelacnim koeficientem 0,53 (p = 0.005**). Zaroven byla
zjisténa silnd negativni korelace mezi vékem a pfiristkem FOO, kdy korelacni koeficient
dosahoval hodnoty -0,69 (p = 0,000***). Béhem sledovani, tj. 3,8 + 0,7 mésict, byl
primérny prirastek FOO 19,8 + 8,9 mm.

Tabulka 14 — Signifikantni zména FOO mezi ¢asem T0 a T1

Vek TO T1
X+ SD med X+ SD med p hodnota
FOO 439,6 £ 19,6 441,5 459,5+ 15,9 462 0,000%**

Oznaceni signifikance: * p < 0,05; ** p <0,01; *** p> 0,001

5.1.1.3 Hodnoceni tvaru mozkovny kontrolniho souboru
Délka i Sitka hlavy, stejné jako cefalicky index ptedstavovaly ve sledovaném obdobi

statisticky signifikantni zmény (Tab. ¢. 15).

Tabulka 15 - Signifikantni ristové zmény §itky, délky hlavy a cefalického indexu

TO T1
Rozméry X+ SD med X+ SD med  p hodnota
Délka 147,9+9,1 149 156,7 £ 8,1 158 0,000%**
Sirka 122,77+ 7,2 123 127,5+ 6,4 128 0,000%**
CI 83,2+5.8 83,0 81,6+ 5,5 81,6 0,003**

Oznaceni signifikance: * p <0,05; ** p <0,01; *** p > 0,001

Primérny ptirastek délky za dobu 3,8 + 0,7 mésict ve véku 7,7 £ 2,8 mésict byl 8,8
+ 4,9 mm a pramérny piirtstek Sitky byl 4,7 £ 3,2 mm. V absolutnich hodnotéach tedy ve
sledovaném obdobi doSlo k vétSimu narGstu délky neurokrania a tedy k prodlouzeni
neurokrania. Ve srovnani délky a §itky vzhledem k véku byla nalezena stfedni negativni
korelace mezi ptiristkem délky neurokrania, ktery se s narlstajicim vékem déti snizuje.
Korelaéni koeficient dosahuje hodnoty -0,51 (p = 0,008**) (Graf. ¢. 3). Sitkové rozméry

vyznamné s v€kem nekoreluji.
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Graf 3 - Vztah mezi vékem a pfiristkem délky hlavy

Konfigurace byla v obou ¢asech v priméru brachycefalicka (Tab. €. 16), pfi druhém
meéteni vSak pii dolni hranici brachycefalie. Byl zjistén statisticky signifikantni rozdil mezi
hodnotami cefalického indexu v ¢ase TO a T1 s hodnotu p rovnou 0,003**. V priiméru doslo
ke snizeni hodnoty CI o 1,6 £2,4 I.U. U 7 déti (27 %) doslo ke zvyseni hodnoty cefalického
indexuatov priméruo-1,9+ 1,0 L.U. Naopak u 19 déti (73 %) bylo zaznamenano statisticky

signifikantni sniZzeni hodnoty cefalického indexu o0 2,7 +£ 1,7 L.U.

Nebyla nalezena korelace mezi vékem a hodnotou CI. Také nebyla nalezena korelace
mezi hodnotu CI a zmé&nou CI. Byla nalezena slaba negativni korelace ve vztahu zmén CI a
véku ditéte s korelacnim koeficientem -0,39 (p = 0,047*). Se stoupajicim veékem tak dochazi

k mensim zménam cefalického indexu.

Pti zdkladnim rozlozeni do kategorii dle hodnot CI (Graf €. 4) je patrné, Ze Ubytek
cetnosti byl zaznamenan pouze u brachycefalického tvaru neurokrania. U mezocefalického
a dolichocefalického tvaru byl zaznamenéan vyssi pocet jedincti. Pti detailnéjSim zobrazeni
(Graf €. 5) je také patrny uUbytek jedinct pfedevSim u kategorii s vysokym CI, tedy
ultrabrachycefalické a hyperbrachycefalické konfigurace.
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Graf 5 - Detailnéjsi rozlozeni jedinct v kategoriich dle CI
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Graf 6 - Vyvoj cefalického indexu v jednotlivych kategoriich

Pti pohledu na vyvoj CI (Graf ¢. 6) u déti jednotlivych kategorii je patrné, Ze se
hodnoty CI blizi k mezocefalickému rozmezi. V piipadé dolichocefalni kategorie doslo ke

zvySeni hodnoty CI, zatimco ve vSech ostatnich doslo k jeho snizeni.

Neptiznivy kosmeticky efekt muize zpisobit deformacni brachycefalie, proto
pro nasledujici analyzu byli vybrani jedinci s hodnotou CI vyssi 80 jednotek (n = 18). Byl u
nich statisticky signifikantni rozdil CI, v priméru doslo k jeho poklesu o 1,8 + 2,1 I.U. (Tab.
¢. 16).

Tabulka 16 - Zmény CI u déti s CI > 80

TO T1

X+ SD med X+ SD med  p hodnota
CI >80 86,1 £3,9 86,0 84,3+38 84,4 0,006**
Oznaceni signifikance: * p <0,05; ** p <0,01; *** p> 0,001

5.1.1.4 Hodnoceni asymetrie mozkovny kontrolniho souboru

Byly nalezeny statisticky signifikantni zmény diagonal mezi casy TO a TlI
(Tab. ¢. 17). Dale byl nalezen statisticky signifikantni rozdil mezi CVAI indexem,
ve sledovaném case doslo ke snizeni hodnoty CVAI v priméru o 0,7 = 1,2 % (Tab. ¢. 17).
U 12 déti (46 %) byla PL diagonala kratSi. Byly nalezeny statisticky signifikantni rozdily
mezi diagondlami (Tab. ¢. 18), také byl nalezen statisticky signifikantni rozdil mezi
ptirtstkem kratsi a piiristkem del$i diagonaly. V priméru doSlo k vy$§imu nartistu kratsi

diagonaly oproti delsi (Tab. ¢. 18).
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Tabulka 17 — Statisticky signifikantni zmény transkranidlnich diagonal a CVAI indexu

TO T1
Rozméry X+ SD med X+ SD med p hodnota
PL diagonala 140,7+7,9 140 149 +7.2 150,5 0,000%**
LP diagonala 139,5+7,4 141,5 1482 +7,1 146  0,000%**
Kratsi diagonala 1382+ 7,8 139,5 147,6 + 7,4 147  0,000%**
Delsi diagonala 142,0+ 7,1 142,5 150,4 + 6,8 150,5 0,000%**
CVAI 2,8+ 1,7 2,5 2,1+1,4 1,4 0,007**

Oznaceni signifikance: * p < 0,05; ** p <0,01; *** p > 0,001

Tabulka 18 — Statisticky signifikantni rozdily mezi transkranialnimi diagonalami a
rozdilem diagonal v ¢ase TO a v ¢ase T1

Kratsi diagonala DelSi diagonala p hodnota

TO 1382+7,8 142,0£7,1 0,000%**
T1 147,6 £7,4 150,4 + 6,8 0,000%**
Rozdil diagonaly 94+44 8.4+4,6 0,010%*

Oznaceni signifikance: * p < 0,05; ** p <0,01; *** p> 0,001

V case TO 31 % (n = 8) jedinci mélo hodnotu CVAI vyssi 3,5 %. V ¢ase T1 to bylo
jiz pouze 19 % (n=15) (Graf. €. 7). Tyto vysledky ukazuji tendenci snizovani hodnoty CVAI

ve sledovaném obdobi, a tak tedy i snizovani asymetrie neurokrania.
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>
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Kategorie CVAI

Graf 7 - RozloZeni jedincti dle CVAI indexu
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V case TO nebyla nalezena korelace mezi vékem a hodnotou CVAIL V case T1 byla
nalezena slaba negativni korelace mezi vékem a hodnotou CVAI s korela¢nim koeficientem
rovnym -0,44 (p = 0,023*). Také nebyla nalezena korelace mezi hodnotou CI a CVAI

v zadném Ccase.

U 6 jedinct (23 %) doslo ke zvySeni hodnoty CVAI indexu. Jednalo se o jedince
s niz§imi hodnotami CVALI 1 v Case T1 se jejich hodnoty pohybovaly v normé (Tab. ¢. 19).
U 8 jedincti (31 %) ptesahovala hodnota CVAI 3,5 % (Tab. €. 20). Bylo u nich zaznamenano
statisticky signifikantni snizeni hodnoty CVAL

Tabulka 19 - Piehled rozdilu mezi jedinci s rozdilnym vyvojem CVAI

CVAI 1> CVAI 2 (n=20) CVAI 1 <CVAI 2 (n=6)
X +SD med X+ SD med p hodnota
CVAl v ¢ase
TO 3017 2.8 1,8+1,3 1,4 0,144
CVAIl v case
T1 1,8+1,3 1,4 2,7+2,4 2,4 0,153
Rozdil CVAI 1,2+0,93 1,2 -0,8+0,3 -0,7 0,000%**

Oznaceni signifikance: * p <0,05; ** p <0,01; *** p > 0,001

Tabulka 20 - Zména CVAI u jedincti s CVAI> 3,5 %

TO T1
x+SD med X +SD med  p hodnota
Hodnota CVAI 48+1,1 2,0 32+1,3 4,3 0,016*

Oznaceni signifikance: * p <0,05; ** p <0,01; *** p > 0,001

5.1.2 Longitudinilni zmény souboru pacienti

V souboru pacienti je zatazeno 22 jedinct, ktefi podstoupili ortotickou 1écbu (18
chlapcti a 4 divky). Data byla odectena v ¢ase TO — pted zahdjenim ortotické 1écby ve veku
5,9 + 1,2 mésicti a v ¢ase T1 - po ukonceni ortotické 1écby ve véku 9,8 £ 1,6 mésicii. Lécba

trvala v priméru 3,9 + 1,2 mésict.

5.1.2.1 Hodnoceni mezipohlavnich rozdili souboru pacienti

V tabulce €. 21 jsou shrnuty mezipohlavni rozdily v ¢ase TO a T1. Na hranici
statistické signifikance se nachazi FOO v ¢ase T1 a CI v case Tl. Z divodu hranice
signifikance a velikosti souboru jsou vSak v dalSich ¢astech jedinci hodnoceni v ramci

jednoho souboru.
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Tabulka 21 - Hodnoceni mezipohlavnich rozdilt rozmért mozkovny v ¢ase TO a T1

Vek TO T1
< p < p
X+ SD hodnota X+ SD hodnota
Proménnd  Jednotky Chlapci Divky Chlapci Divky
Vék mésice 59=+1.2 6,0+1,1 1 9,7+1,7 10,3+1,3 0,201
Obvod mm 4412+ 1,2 430,8 + 8,8 0,135 467,1+14,0 4543+29 0,05*
Délka mm 148,0+ 7,3 139,0+ 8,3 0,055 157,3+6,9 151,3+3,4 0,06
Sifka mm 130,7+5,2 132,8 £2,6 0,29 135,8+5,6 139,3+3,9 0,198
Cl % 88,50 £ 5,4 95,8+ 7,1 0,081 86,5+5,3 92,1+4,5 0,05%*
P.L . mm 146,4+10,3 137,8+4,5 0,073 154,4+7,1 147,5+4,8 0,08
diagonala
L.P . mm 1449+11,9 139,5+12,6 0,442 154,4 £ 8,1 149,8+3,3 0,248
diagonala
CVAI % 12,2+4,6 10,8 £3,2 0,523 50£29 51£25 0,838

Oznaceni signifikance: * p <0,05; ** p <0,01; *** p> 0,001

5.1.2.2 Hodnoceni frontookcipitalniho obvodu (FOO) souboru pacienti

Byly nalezeny statisticky signifikantni zmény FOO (Tab. ¢. 22). Byla nalezena
sttedné silna pozitivni korelace mezi vékem a FOO v €ase TO s korelacnim koeficientem
rovnym 0,52 (p = 0,013**). Primérny pfirtstek FOO, ve sledovaném case, tj. 3,9 £ 1,2
mésict, byl 26,0 = 12,4 mm. Byla nalezena stfedn¢ silna negativni korelace mezi vékem a

priristky obvodu s korelaénim koeficientem rovnym -0,54 (p = 0,01%%*).

Tabulka 22 - Signifikantni zména FOO mezi ¢asem TO a T1

Vek TO T1
x+SD med x+SD med  p hodnota
Obvod 438,8+ 11,9 440 464,8 £ 13,7 455,3  0,000%**

Oznaceni signifikance: * p <0,05; ** p <0,01; *** p > 0,001

5.1.2.3 Hodnoceni tvaru mozkovny souboru pacienti

Délka 1 Sitka hlavy, stejné¢ jako cefalicky index, predstavovaly statisticky
signifikantni zmény ve sledovaném c¢ase (Tab. ¢. 23). Primérny piiristek délky byl 9,8 + 7,6
mm a prumérny piirtstek Sitky byl 5,3 + 4,3 mm, ve véku 5,9 £ 1,2 mésici za dobu 3.9 +
1,2 mésicti. V absolutnich hodnotach tedy ve sledovaném obdobi doslo k vétSimu nartastu

délky neurokrania a tedy k prodlouzZeni neurokrania.
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Tabulka 23 - Signifikantni ristové zmény Sitky, délky hlavy a cefalického indexu

TO T1
X < < P
Rozméry X+ SD med X+ SD med hodnota
Délka 146,4 + 8,1 148 156,2 + 6,8 156  0,000%**
SiFka 131,1 £4,8 131 136,4+5,5 138 0,000%**
CI 89,8 £ 6,2 89,3 87,5+5,6 88,8 0,010%*
Oznaceni signifikance: * p <0,05; ** p <0,01; *** p > 0,001
Nejnizsi hodnoty cefalického indexu v ramci souboru byly 78,2 I.U. v ¢ase T0 a 76,4

L.U. v ¢ase T1, tedy v kategorii mezocefalické konfigurace. U zadného z jedincii nebyla
nalezena dolichocefalni konfigurace neurokrania (Graf ¢. 8). V priméru doslo ke snizeni
hodnoty CI 0 2,3 + 3,8 L.U. 8 jedincti (36 %) zménilo kategorii. U 3 jedinci (13,6 %) doSlo
ke zvyseni hodnoty CI. Pti hrub§im rozdéleni CI (Graf €. 9) v ¢ase TO pouze 2 jedinci (9 %)

a v ¢ase T1 3 jedinci (14 %) méli mezocefalickou konfiguraci neurokrania.

25
20
15
10
3 0 o0 2 .3 20 19
0
<75,9 76,0 - 80,9 >81,0
Dolichocefalie Mezocefalice Brachycefalie
Pacienti s ortézou v TO Pacienti s ortézou v T1

Graf 8 - Zakladni rozlozeni jedinct dle hodnot CI

Pii detailné€jsi kategorizaci konfigurace neurokrania (Graf. ¢. 9) méla nejveétsi
zastoupeni ultrabrachycefalickd konfigurace v obou casech: 46 % (n = 10), resp. 41 % (n =
9). V case T1 doslo k pfesunu predevSim mezi kategorii hyperbrachycefalie do kategorie
brachycefalie. Nejméné Cetna byla mezocefalickd konfigurace, ve které Cetnost zlstala

nezménéna a byla 9 % (n = 2).
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Graf 9 - Detailnéjsi rozloZeni jedinct v kategoriich dle CI

Nebyla nalezena korelace mezi vékem a hodnotou CI v Zadném case. Byla nalezena

stfedni pozitivni korelace mezi hodnotou CI a zménou CI s korela¢nim koeficientem rovnym

0,47 (p = 0,026*). U jedincti s vyssi hodnotu CI tak dochdzelo k vétsim zménam CI.

5.1.2.4 Hodnoceni asymetrie neurokrania souboru pacienti

Pravostrannd plagiocefalie (dextra) mirné pievazovala, byla pfitomna u 54,5 %

jedincti (n = 12), levostranna plagiceofalie (sinistra) se nachédzela u 45,5 % jedincii (n = 10).

U obou diagonal byl pozorovan statisticky signifikantni rast (Tab. ¢. 24). Doslo také

ke statisticky signifikantni zméné CVAI indexu — v priméru doslo ke snizeni CVAI indexu

07,0 £ 4,6 % (Tab. ¢. 24). Doslo tak ke sniZeni asymetrie (CVAI) v priméru o 59 %. Kratsi

diagondla (Tab. ¢. 25) se prodlouzila o 13,6 = 6,2 mm, delsi diagonéla se prodlouzila o 4,4

+ 6,6 mm. Rozdil mezi diagonalami (Tab. €. 25) byl v ¢ase TO 16,2 = 5,2 mm, v ¢ase T1 7,0

+ 3,5 mm. Ve sledovaném cCase doslo ke snizeni rozdilu 0 9,3 + 5,2 mm.

Tabulka 24 - Statisticky signifikantni zmény transkranidlnich diagonél a CVAI indexu

TO T1
Rozméry x+SD med x+SD med p hodnota
PL diagonala 144,9 £ 10,0 143,5 1532+7,2 154 0,001%**
LP diagonala 1439+11,9 145,5 153,6 7,6 152,5 0,001%**
Kratsi diagonala 136,3+7,3 136 149,9+5,8 149 0,000%**
DelSi diagonala 152,5+£7,2 154 156,9+7,0 155,5 0,013**
CVAI 12,0 +4,2 12,2 50+27 5,0 0,000%**

Oznaceni signifikance: * p <0,05; ** p <0,01; *** p > 0,001
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Tabulka 25 - Statisticky signifikantni zmény transkranialnich diagonal a jejich pfirtistku

vcase TOaTl
Rozdil diag.
Kratsi diagonala DelSi diagonala p hodnota (delsi — kratsi)
TO 136,3+7,3 152,5+72 0,000%** 16,2+5,2
T1 1499+ 538 156,9 + 7,0 0,000%** 7,0+3.5
Piirastek/rozdil 13,6 £6,2 4,4 +6,6 0,000%** 9,3+5,2

Oznaceni signifikance: * p < 0,05; ** p <0,01; *** p > 0,001

V priaméru doslo ke snizeni CVAI indexu. U dvou jedinct vSak doslo k jeho zvySeni

atoo0,1%al,3%.Na grafu¢. 10 je zobrazen pocet jedinct v jednotlivych urovnich v obou

Casech, pred lécbou a po jejim ukonceni. V ¢ase TO 59 % jedinct (n = 13) ptevySovalo

hodnoty CVAI 11 %. 18 % jedinci (n = 4) se nachazelo v tirovni 3 a urovni 4 a pouze 5 %

(n = 1) bylo ve 2. trovni. Béhem 1é¢by doslo k vyraznému ptesunu do nizsich Grovni a

nejvetsi cetnost byla pozorovédna v prvni trovni u 41 % jedincti (n = 9).
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Kategorie CVAI

Graf 10 - RozloZeni jedinct dle CVAI indexu

Byla nalezena statisticky signifikantni siln4 pozitivni korelace mezi hodnotou CVAI

pied zahdjenim 1éCby (v ¢ase TO) a zménou CV Al indexu s korelacnim koeficientem rovnym

vvvvvv

asymetrie. Zaroveil nebyla nalezena korelace mezi vékem a hodnotou CVAI tedy tizi

asymetrie. Nebyla také nalezena korelace mezi hodnotu Cl a CVAI
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Graf 11 - Vztah mezi hodnotou CVAI indexu a zmény CVAI indexu ve sledovaném case

5.1.3 Porovnani kontrolniho souboru a souboru pacienti

V nasledujici kapitole jsou porovnany vysledky mezi kontrolnim souborem a
pacienty. Zptisob méfeni diagonal a metody méteni byly odlisny (Kapitola 4). Ackoliv cilem
bylo dosahnout velmi podobného véku mezi obéma skupinami, kontrolni soubor byl zméten
ve vySSim vEku v obou casech (Tab. €. 26). Délka sledovani nevykazuje statisticky

signifikantni rozdil.

Tabulka 16 - Srovnani ¢asu méteni a délky sledovani mezi soubory kontrola a pacienty

Kontrolni soubor Pacienti
(n =26) (n=22) p hodnota
X+ SD med X+ SD med
Vék v TO 7,7+£2.8 8,0 59+1,2 5,8 0,023*
Vék v T1 11,4+27 12,1 9,8+ 1,6 9,9 0,036*
Doba sledovani 3,8+0,7 3.9 39+1,2 3,6 0,772

Oznaceni signifikance: * p <0,05; ** p <0,01; *** p > 0,001

5.1.3.1 Porovnini FOO kontrolniho souboru a pacienti

Mezi hodnotami FOO kontrolniho souboru a pacienty (Tab. €. 27) nebyly nalezeny
statisticky signifikantni zmény v Case TO, ani v ¢ase T1 . Zaroven nebyl nalezen statisticky
signifikantni rozdil v pfiristku obvodu. Vysledky potvrzuji absenci omezujiciho vlivu
kranialni ortézy na rst mozkovny, resp. mozku. FOO spolu s v€kem v ¢ase TO silné

pozitivné koreloval s hodnotou FOO s korelaénim koeficientem 0,66 (p hodnota = 0,000
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*#%). V case T1 nebyla korelace nalezena. Byla zaznamenana silné negativni korelace mezi

veékem a prirtistky FOO s korela¢nim koeficientem rovnym -0,60 (p = 0,000%*%*),

Tabulka 27 - Srovnani rozdilu FOO v ¢ase TO a T1 a pfirtstku FOO mezi soubory

Kontrola (n = 26) Pacienti (n =22) p hodnota
X+ SD med x+SD med
FOO v T0 439,6 £ 19,6 441,5 4393+ 12,5 440 0,641
FOOv Tl 459,0+ 15,9 462 464,8 + 13,7 461,5 0,341
Priristek
FOO 19,9 £9,0 18 25,5+ 12,7 22 0,144

Oznaceni signifikance: * p <0,05; ** p <0,01; *** p > 0,001

5.1.3.2 Porovnani tvaru neurokrania kontrolniho souboru a pacienti

Délka neurokrania (Tab. ¢. 28) neni mezi soubory statisticky signifikantné¢ odlisna
ani v jednom z ¢asu. PtirGstky délky hlavy taktéz nevykazuji statisticky signifikantni rozdily
mezi soubory. Siika neurokrania je statisticky signifikantné del$i u pacientt v obou
sledovanych casech (Tab. ¢. 28). Piirastky Sitky vSak nevykazuji signifikantni rozdily.
Nedochazi tak k prohlubovéni brachycefalie, 1 kdyZ u pacienti jsou ptirastky Sitky vétsi. Na

rozdilny tvar neurokrania mezi soubory ma vétsi vliv Sitka.

Cefalicky index (Tab. €. 28) prokazuje statisticky signifikantni rozdily v obou
Casech. Soubor pacienti prokazuje v ¢ase TO a T1 vyssi cefalicky index. Rozdil mezi
hodnotami CI se ale mezi soubory snizuje. Zména cefalického indexu je vétSi u souboru
pacientl, coz indikuje vys§i miru sniZovani cefalického indexu u tohoto souboru, rozdil vSak

neni statisticky signifikantni.

Konfigurace neurokrania se u kontrolniho souboru pohybuje

v priméru v brachycefalickém rozmezi, u pacientll v hyperbrachycefalickém.
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Tabulka 28 - Porovnani délky, Sifky hlavy a cefalického indexu mezi soubory v ¢ase TO a

T1
Kontrolni soubor Pacienti
(n =26) (n=22) p hodnota
X +SD med X+ SD med

Délka (T0) 1479+9,1 149 146,47+ 8,1 148 0,494
Délka (T1) 156,7+ 8,1 158 156,2 + 6,8 156 0,64
Siika (T0) 122,7+7,1 123 131,1 +4,8 131,5  0,000%**
Siika (T1) 127,5+ 6,4 128 136,4+5,5 138 0,000%**
CI (T0) 83,2+58 83,0 89,87+ 6,2 89,3 0,001 ***
CI (T1) 81,6 £5,5 81,6 87,53+ 5,6 88,8 0,001 *%**
Priristek délky 8,8+49 8 9,8 +7,6 8,9 0,611
Prirustek Sirky 4,7+32 5 5,3+4.3 5,5 0,448
Zména CI 1,6 £2,4 1,8 2,3+3.8 2,0 0,598

Oznaceni signifikance: * p <0,05; ** p <0,01; *** p > 0,001

Pti hrubém rozlisSeni CI nebyl u souboru pacienti zaznamenan zadny ptipad
dolichocefalni konfigurace, zatimco u kontrolniho souboru 12 % jedincii (n = 3), resp. 19 %
jedinct (n = 5) v ¢ase T1, mélo dolichocefalni tvar neurokrania (Graf ¢. 12). Mezocefalni
konfigurace se nachéazela v kontrolnim souboru u 27 % jedinct v ¢ase TO au 31 % jedincii
v Case T1. U pacientli byl mezocefalni tvar pozorovan v obou casech u 9 % jedinct.
Brachycefalni konfigurace u kontrolniho souboru byla pozorovana u 62 % jedinct v ¢ase TO
au 50 % jedinct v ¢ase T1, zatimco u pacientli v 91 % piipadii v ¢ase TO a 86 % v Case T1.
Tento rozdilny vyskyt svéd¢i o tom, Ze plagiocefalie je Uzce spojena s brachycefalickou
konfiguraci neurokrania. A jeji ¢etnost se jak u kontrolniho souboru, tak u pacientl snizuje.

Na grafu €. 13 je znazornéné detailngjsi zastoupeni jednotlivych konfiguraci.
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Graf 13 - Detailnéj$i rozloZeni cefalického indexu kontrolniho souboru a pacientii s DP a
ortézou

5.1.3.3 Porovnani asymetrie neurokrania kontrolniho souboru a pacientu
V ramci porovnani asymetrie neurokrania kontrolniho souboru a souboru pacienti

jsou analyzovany diagonaly (jako kratsi a delsi diagonala), jejich ptirtistky a CVAI index.

U delsi diagonaly (Tab. ¢. 29) byly zaznamenany statisticky signifikantni rozdily

v obou Casech, u kratsi nikoliv. Vzhledem k rozdilné technice méteni byly vyhodnoceny
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ptirtstky diagonal. Ty se také v obou Casech statisticky signifikantné 1i§i. Zatimco pfirtstky
u kontrolniho souboru jsou téméi shodné (v priméru jsou 8,5 a 9,3 mm), u souboru pacienti
se velmi lisi. U kratsi diagonaly doslo k vétSimu narastu (13,6 mm) nez u delsi diagonaly

(4,4mm). Doslo tak k vétSimu ristu kratké diagonaly, tedy v oplosténé ¢asti tylu (Tab. €.

Pokud bychom navrhli urcity potencial remodelace, dany sou¢tem pfirastku obou
diagonal (pfirtstek dlouhé + pfirtstek kratké diagonaly), dostali bychom téméf stejnou
hodnotu (pro soubor kontrola 17,8 mm, pro soubor pacienti 18 mm). Rozlozeni tohoto
priristku mezi diagonaly se mezi soubory velice li§i. Tento rastovy potencial byl rozlozen
mezi diagonaly v poméru 1:1,1 u kontrolniho souboru a 1:3,3 u pacientl. Kratsi diagonala
se tak prodlouzila tfikrat vice nez delsi, tedy doslo k vysokému snizeni asymetrie. V priméru

se rozdil diagonal u kontroly snizil o 0,7 mm, u pacientti 0 9,1 mm, tedy o 45 %.

Statisticky signifikantni jsou rozdily mezi soubory v hodnotdch CVAI v ¢ase TO1T1
(Tab. ¢. 29). Zaznamenana je také statisticky signifikantni zména CV Al, ktera je u souboru
pacientd vétsi. U kontroly doSlo v priméru ke snizeni CVAI o 0,7 £ 1,2 %,
u pacientd doslo ke snizeni CVAI v priméru o 7,0 £+ 4,6 %.

Tabulka 29 - Porovnani hodnot transkranialnich diagonal, jejich ptiristku a CVAI indexu
vcase TOaTl

Kontrolni soubor Pacienti
(n =26) (n=22) p hodnota

X+ SD med X+ SD med
Delsi diagonala (T0) 142,0+ 7,1 1425 152,5+7,3 154 0,000%**
Delsi diagonala (T1) 150,5 + 6,7 150,5 156,9+ 7,0 155,5 0,003
Kratsi diagonala
(T0) 138,2+7,8 139,5 136,3+ 7,3 136 0,407
Kratsi diagonala
(T1) 147,5+ 7,4 147 1499+ 5,9 149 0,267
CVAI (T0) 2,717 2,5 12,0+ 4,4 12,2 0,000%**
CVAI (T1) 2,0£1,3 1,4 5,0+2,7 5,0 0,000%**
Priristek delsi
diagonaly 8,5+44 8,5 44+6,7 4 0,034*
Priristek kratsi
diagonaly 9,3+4,6 9 13,6 £ 6,2 13 0,013*
Rozdil diagonal
(T0) 37+£22 3,5 16,1 £5.5 16,5 0,000%**
Rozdil diagonal
(T1) 3,0+1,8 2 7,035 7,5 0,000%**
Zména CVAI 0,7+1,2 0,74 7,0£4,6 7,1 0,000%**

Oznaceni signifikance: * p < 0,05; ** p <0,01; *** p> 0,001
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Vyvoj CVAImezi soubory je mozné sledovat i pomoci krabicového grafu (box plotu)
(Graf. ¢. 14). V case TO je patrny rozdil v rozlozeni hodnot CVAI mezi kontrolnim souborem
a pacienty. V Case T1 se tento rozdil zdsadn€ snizuje a je nalézén piekryv hodnot CVAI
okrajovych jedincti. Pacienti se tak svymi hodnotami blizi k hodnotam CVAI kontrolniho

souboru, ackoliv statisticky signifikantni rozdil mezi soubory stale zlstava.
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Graf 14 - Krabicovy graf hodnot CVAI

5.2 Geometricka morfometrie souboru pacienti

Do analyzy pomoci metod geometrické morfometrie celého povrchu neurokrania bylo
zahrnuto 17 jedincii ze souboru pacienti, jejichz naméfena data jsou také zpracovana v ramci
klasick¢é morfometrie a dal statisticky zpracovdna (kapitola 5.1.2). V prvni casti je
analyzovana variabilita formy a tvaru lebni klenby pomoci analyzy hlavnich komponent.
V dalsi ¢asti jsou sledovany zmény povrchu neurokrania pied zahajenim ortotické 1écby a

po jejim ukonceni a analyza direkciondlni asymetrie tvaru lebni klenby

5.2.1 Variabilita tvaru a formy neurokrania

V ramci geometrické morfometrie byla provedena analyza hlavnich komponent,
zvlast’ po formu (zahrnujici tvar a velikost) a zvlast’ pro tvar. Byla tak sledovana variabilita
lebni klenby pfed zahdjenim 1écby a po jejim ukonceni. Pfispévky jednotlivych komponent
k celkové variabilité jsou graficky zndzornény pomoci sutinového grafu (scree plot). Pomoci

délici ¢ary (metoda broken stick) je v grafu vykreslen pocet komponent, které signifikantné
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prispivaji k celkové variabilité (Jolliffe, 2002; cit. dle Jolliffe and Cadima, 2016). Zavislost
komponent je poté graficky zobrazeny na rozptylovém diagramu (scatter plot)

s vykreslenymi 95% konfiden¢nimi elipsami.

5.2.1.1 Variabilita formy neurokrania
Signifikantni ptispévky k celkové variabilité tvaru mozkovny vykazuji ¢tyfi hlavni
komponenty (Graf. €. 15). Jejich celkovy ptispévek k variabilité ¢ini 86,7 % (Tab. €. 30).

Tabulka 30 - Souhrn prvnich osmi hlavnich komponent a jejich procentudlnich ptispévka
k celkové variabilit¢ formy neurokrania

Hlavni
komponenta (PC) PC1 PC2 PC3 PC 4 PCS5 PC6 PC7 PCS8
Variabilita (%) 439 17,8 15,3 9,7 3,3 1,9 1,8 1,1
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Graf 15 - Scree plot vyznacujici ptispévek jednotlivych komponent na celkové variabilite
formy neurokrania
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Pti zobrazeni skore prvnich dvou komponent (Graf €. 16) je patrné, Ze s ortotickou
1é¢bou doslo k vyraznému zmenSeni variability (zmenSeni priméru zobrazenych elips).
Variabilita obou komponent se posunula do pravého horniho kvadrantu grafu, tzn. posun
jedinct z vice negativnich do vice pozitivnich hodnot. Prvni komponenta se podili na
celkové variabilit¢ 43,9 % (Tab. €. 30). S nartstem skore prvni komponenty dochézi
k celkovému rlstu hlavy snejveétsim darazem vertexu hlavy a tylu hlavy, ktery je
lokalizovén lehce k jeho pravé Casti a v mensi mife ve frontalni oblasti a dale v lateralnich
oblastech. Druha komponenta, podilejici se na celkové variabilité 17,8 % ma jiz asymetricky
charakter. Se zvySujicim se skore dochazi k ristovym zméndm v pravé Casti zahlavi a
protilehlé frontalni oblasti. Tfeti komponenta se projevuje ristem predev§im v tylni oblasti.
S jeji zvysujici hodnotou tak dochazi k prodlouzeni délky hlavy. Ctvrtd komponenta ma
asymetricky tvar. U jedincl se zapornymi hodnotami je zaznamenan vyklenuty levy tyl a
prava cast ¢ela. Se zvysSujici hodnotou dochdazi k ristu pravé ¢asti tylu a vertexu hlavy (neni

v praci vizualizovano).

—= TO (pred lécbou)
& "c' J— _ ;o W
g - ) > - T1 (po léché)
e x"“'n.\ o
,/ ™~ ‘\\
Jf E \\

f] E \\\

g n I| || \\\.
— : o o @
* ]

00“ = ) e g ¢ \
M~ A o
1_| \\\ o .'I
[— \ AN » !
o~ AN ,
u = %] \\ //
o a. ] ) h -, l'/"/
—_— T

\\

=

7 AN

: | - -

(.9

| | I |
-1000 -500 0 500

PC1 (43,9 %)

Graf 16 - Scatter plot zobrazujici zavislost prvni a druhé hlavni komponenty podilejicich
se na variabilit¢ formy neurokrania v ¢ase TO a T1
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Asymetricky tvar a tedy 1 riist neurokrania pfi jeho korekci pomoci ortotické 1écby je

zodpovédna druha a ¢tvrtd hlavni komponenta. Ty se podileji na celkové variabilité 27,5 %.

5.2.1.2 Variabilita tvaru neurokrania

Signifikantni pfispévky k celkové variabilité tvaru mozkovny vykazuji tfi hlavni
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Graf 17 - Scree plot vyznacujici ptispévek jednotlivych komponent na celkové variabilité
tvaru neurokrania

Tabulka 31 - Souhrn prvnich osmi hlavnich komponent a jejich procentudlnich piispévkt
k celkové variabilité tvaru neurokrania

Hlavni
komponenta (PC) PC1 PC2 PC3 PC 4 PC5 PC 6 PC7 PC 8
Variabilita (%) 58,4 24,2 8,7 2,2 1,5 1,2 0,9 0,5

Pti zobrazeni skore dvou prvnich hlavnich komponent, které se podileji na celkové
variabilité¢ 82,6 %, nejsou nalezeny vyrazné rozdily mezi jedinci ptfed zahdjenim a po
ukonceni 1écby (Graf. ¢. 18). Prvni komponenta, podilejici se na celkové variabilité tvaru
lebni klenby 58,4 % odpovida tvarovym zméndm vertexu a tvarovym zmeénam anterio-
posteriornitho sméru. Druhd komponenta, predstavujici 24,2 % celkové variability tvaru

lebni klenby se projevuje taktéz v predozadnim sméru. Tyto dvé komponenty jsou tak
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zodpovédné za tvar hlavy ve smyslu jeji délky, respektive Sitky. Pfi grafickém zobrazeni
prvnich dvou hlavnich komponent dochazi k velkému piekryvu a nelze tak na jejich zakladée

urcit, jedna-li se o jedince pied zahajenim ¢i po ukonceni 1éCby.
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Graf 18 - Scatter plot zobrazujici zavislost prvni a druhé hlavni komponenty podilejicich se
na variabilité tvaru neurokrania v ¢ase TO a T1

Tteti komponenta, ktera se podili na celkové variabilité 8,7 %, tedy vyrazné¢ méné
nez prvni dvé komponenty, zohlednuje asymetricky tvar klenby a také jeho asymetrické
tvarové zmény. U jedincl s pozitivni hodnotu této komponenty vystupuje piedevsim leva
tylni oblast a v mens$i mife prava Celni oblast (tedy plagiocefalicky tvar hlavy). Naopak
retruzivni je prava tylni oblast a v mensi mife leva €elni oblast. U jedincii s niZsi (negativni)
hodnotu je tomuto pravé naopak. Tteti komponenta tak vysvétluje asymetricky tvar
neurokrania. Vysvétluje tedy tvarové zmeény lebni klenby ve sméru Sikmych diagonal
s v&t§Sim dlrazem v zadni ¢asti hlavy. Ackoliv se jednd o tfeti hlavni komponentu, je pro

vvvvvv

ktery je hodnocen.
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5.2.2 Longitudinalni zmény neurokrania

5.2.2.1 Longitudinalni zmény ristu neurokrania

Byla provedena parova analyza, srovnavajici formu tychz jedincii v ¢ase TO a T1.

Maximadlni riistové zmény jsou + 6 mm.
0 2 4 6 0 005 1

Obrazek 13 - Barevna mapa vizualizujici ristové zmény neurokrania (vlevo). Korespondujici
mapa signifikance (vpravo). Anteriorni pohled (nahote), posteriorni pohled (uprostred) vertikalni
pohled (dole).




V oblasti ¢ela (Obr. ¢. 13, nahote) je zaznamendan statisticky signifikantni rist. Je
patrné, ze jde o znaén¢€ asymetricky rust, ktery je vice koncentrovan v levé ¢asti ¢elni. Jedna
se pravé o tu cast, kterd byla pivodné oplosténd. Zatimco protilehla ¢ast Cela, kterd je
vyklenuta vykazuje mensi ristové zmeny. Leva ¢ast ¢ela vykazuje riist az 5 mm. Zatimco
prava cast ¢ela vykazuje rist kolem 3 mm. Nedochdazi tak k celkové restrikci ristu, kterou

by zpisobila aplikace kranidlni ortézy.

V oblasti okcipitu (Obr. ¢. 13, uprostted) také dochazi k signifikantnim rtistovym
zméndm. Na vyklenuté ¢asti zahlavi je zaznamenan signifikantni riist. Ristové zmény jsou
na levé ¢asti zahlavi nulové. Na pravé casti okcipitu dochazi k intenzivnimu ristu, dosahuje
az 6 mm. Signifikantni rist neni zaznamenan pouze na posterolaterdlni vyklenuté Casti
neurokrania. Hranice, kde bylo zaznamenédno zintenzivnéni ristu, se nachazi v piiblizné

sttedové linii neurokrania.

Na vertexu neurokrania (Obr. €. 13, dole) dochazi také k signifikantnimu rastu. Rilst
se pohybuje v hodnotach kolem 3 mm, dochdazi tak k rGstu neurokrania i do jeho vysky. Lze
pozorovat intenzivngj$i riist na pomysiné spojnici oplosténych (protilehlych) ¢astech cela a

tylu.

Neurokranium vykazuje téméft po celém svém povrchu signifikantni rist. Vyjimkou
je pouze vyklenuta postero-lateralni ¢ast okcipitu. Je patrny vétsi rist v tylni oblasti, oproti
¢elni, kde se zpravidla nachdzi vét$i mira asymetrie dand jejim pivodem. Naopak témét
nulovy rist je zaznamenan ve vyklenuté Casti zdhlavi, uritou miru rlstu je mozné
zaznamenat ve vyklenuté ¢asti Cela. Na oploSténych ¢astech tak doslo dohromady k nartstu
o 11 mm. Vyklenuté ¢asti vykazuji rist o 3 mm. Je tedy patrné, ze dochazi k daleko vys$Simu
ristovému tempu v oplosténych céstech, kde je pravé pro tento rlst vyhrazeno misto
v helmé&. Mista piivodné vyklenutd, na kterych helma ptiléha a zamezuje tak ristu, vykazuji

minimalni rust.
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5.2.2.2 Longitudinalni zmény tvaru neurokrania

Byla provedena parovéa analyza, srovnavajici 3D skeny tychz jedinct v ¢ase TO a T1.

- 0 + 0 0,05 1

Obrazek 14 - Barevna mapa vizualizujici tvarové zmény neurokrania (vlevo). Korespondujici
mapa signifikance (vpravo). Anteriorni pohled (nahote), posteriorni pohled (uprostred) vertikalni
pohled (dole).

72



Zmény tvaru neurokrania vykazuji signifikantni zmény na urcitych mistech
neurokrania. V oblasti ¢ela (Obr. ¢. 14, nahote) byla zaznamenana protruzivni tvarova
zména na levé superiorni ¢asti Cela, které bylo piivodné oplosténé, zatimco na levé Casti Cela
vice laterdln¢ byla zaznamenana retruze. Dochazi tak k relativnimu tustupu pivodné

vyklenuté Casti Cela a ¢aste¢nému vyrovnavani facidlni asymetrie.

V okcipitalni oblasti (Obr. €. 14, uprostied) jsou také pozorovany signifikantni zmény.
Silna protruze se nachazi ve stiedu pravé ¢asti zahlavi, pivodné oplosténé. Naopak na levé
stran¢ vice laterdlné je pozorovana silna retruzivni tvarova zména, kde bylo pivodné

vyklenuté zahlavi.

Na superiorni ¢asti hlavy (Obr. €. 14, dole) byla zaznamenana mirna protruze v pravé

anteriorni ¢asti.

Dochazi tak ke tvarovym zméndm, které byly pfedpokladdny na zdkladé principu
fungovani ortotické helmy. Protruze tak bylo dosazeno v oblastech mozkovny, ktera byla
puvodné oplosténa. Jedna se o levou ¢ast Cela a pravou cast zéhlavi. Retruze vznikla na
mistech, kde byla plivodn¢ hlava vyklenuta, tedy na levé ¢asti zahlavi a pravé celni oblasti.

Dochézi tak k cilené zméné tvaru a zvySeni symetrie neurokrania.

5.2.3 Hodnoceni asymetrie tvaru neurokrania
Diky moZnosti vyuziti analyzy direkciondlni asymetrie byl analyzovéna asymetrie tvaru

neurokrania. Asymetrie je analyzovana v ase TO a T1.

Analyza asymetrie neurokrania v ¢ase TO (pfed zahajenim 1écby) vykazuje signifikantni
asymetrii t¢éméft po celém povrchu neurokrania (Obr. €. 15, vlevo). Vyjimku tvoii pouze ¢ast
vertexu hlavy. Pfi frontdlnim pohledu je patrné rozd€leni na dvé poloviny. Povrch levé Casti
Cela se nalézé za svym zrcadlovym protéjSkem. Prava ¢ast ¢ela se naopak naléza pred svym
zrcadlovym protéjskem. Coz odpovida klinickym néleziim, kdy je prava ¢ast ¢ela vyklenuta,
naopak leva cast Cela je relativné oplosténa. Tylni oblast vykazuje vysoce signifikantni
asymetrii po celém svém povrchu. Prava Cast tylu se nalézé za svym zrcadlovym protéjSkem.
Jedna se o tu c¢ast tylu, kterd je siln¢ oplosténd. Leva cCast tylu se naléza pred svym
zrcadlovym protéjsSkem. Jednd se o ¢ast tylu, kterd je znané vyklenutd. Pii vertikalnim
pohledu se signifikantni asymetrie nalézaji na krajnich oblastech. Stfed vertexu hlavy
nevykazuje statisticky signifikantni asymetrii. Naopak pii pohledu shora je patrné rozdéleni

hlavy do ¢tyt kvadrantti. Kontralateralni oblasti tylu a ¢ela tak vykazuji shodné trendy. VEtsi
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tize asymetrie je lokalizovéana do oblasti tylu, ktery je primarnim vznikem deformity hlavy,

zatimco frontalni oblast reaguje kompenzacnim mechanismem.

Analyza asymetrie neurokrania v ¢ase T1 (po ukonceni 1é¢by) vykazuje signifikantni
stupent v Castech frontdlnich a okcipitalnich (Obr. €. 15, vpravo), oblasti se signifikantni
asymetrii jsou celkov€ mensi a hladina signifikance je Castéji niz8i. V mensi mife je také
asymetrie signifiknatni na anteriorni ¢asti vertexu hlavy. Frontalni oblast hlavy vykazuje
mirnou asymetrii predevsim pii stfednich hladinach signifikance. Leva cast cela se stéle
nachdzi za svym zrcadlovym protéjSkem, zatimco prava pred nim. TyIni oblast také vykazuje
statisticky signifikantni asymetrii, ktera se také pohybuje prevazné ve sttednich hladinach
signifikance a stfedové oblasti tylu. Prava ¢ast tylu ustupuje, zatimco leva ¢ast tylu vycniva
doptedu. Pti vertikalnim pohledu je nalezena velmi mirna asymetrie. Signifikantnich hladin

dosahuje predevsim v anteriorni ¢asti vertexu hlavy.

Pfi srovnéni map asymetrie a signifikance (Obr. €. 15) je zaznamenano jeji sniZeni.
Pfi porovnani map signifikance je patrné, ze doSlo ke zmenSeni povrchu, jez vykazuje
statisticky vyznamnou asymetrii. Také doslo ke snizeni jeji hladiny. Pfed zahajenim 1é¢by
byl téméf cely povrch vysoce signifikantni (s hladinou signifikance p < 0,001), po ukonceni
lécby doslo ke sniZeni hladiny signifikance s pfevahou stfedni hladiny (s hladinou
signifikance p = 0,01 - 0,001). Ve frontalni oblasti doSlo k vyznamnému snizeni asymetrie,
ktera je po ukonCeni 1écby velmi nepatrna v méfitku maximalni asymetrie (kterda je
lokalizovéna v tylu pfed zahajenim 1€cby). Asymetrie je také posunuta smeérem dolli a neni
jiz lokalizovana v horni ¢asti cela/vertexu hlavy. NejznatelnéjSi snizeni asymetrie je
pozorovano na tylu hlavy. Pii vertikdlnim pohledu doslo taktéz k vyznamnému snizeni

plochy se signifikantni asymetrii a snizeni hladiny signifikance. Asymetrie je zde v métitku

s maximalni asymetrii stéZi detekovatelna.

Na obrazku €. 16 je vyobrazena zména asymetrie, jeZ bylo dosazeno v priubéhu 1écby,
s korespondujicimi mapami signifikance. Signifikantni zmény jsou nejvice patrné pifedevsim
v oblasti tylu, kdy doslo ke sniZeni asymetrie o vice neZ 50 %. Vyznamné sniZeni je patrné
1 ve frontalni oblasti, plocha signifikance je vSak oproti tylu sniZena. Nejvetsi zmény ve
sniZeni asymetrie jsou nalezeny v oblasti tylu, kde se nachdzi vétsi tize asymetrie. Také zde

dochazi k vétsimu tlaku pfi supinacni poloze na vyklenutou ¢ast zéhlavi.
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Obrazek 15 - Srovnani asymetrie tvaru neurokrania v case TO (vlevo) a v ¢ase T1 (vpravo),
s korespondujici mapou signifikance (miniatura vpravo). Anteriorni pohled (nahote), posteriorni
pohled (uprostied) vertikalni pohled (dole).
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Obrazek 16 - Rozdil asymetrie tvaru neurokrania mezi ¢asy TO a T1, s korespondujici
mapou signifikance (vpravo). Anteriorni pohled (nahote), posteriorni pohled (uprostied)
vertikalni pohled (dole).
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6 Diskuze

Deformacni plagiocefalie a deformacni brachycefalie patfi mezi nejcastéjsi deformity
neurokrania. Jednd se o polohové deformity, které ve vétSiné piipadi maji predevSim
nepfiznivy kosmeticky efekt. Zejména deformacni plagiocefalie mize mechanismem
kompenzacniho riistu expandovat i do facialni oblasti. Pediatii a dalsi specialisté v soucasné
supinacni spankové polohy, kterd je doporucovana v ramci prevence syndromu ndhlého
umrti kojence od pocatku 90. let 20. stoleti (American Academy of Pediatrics AAP, 1992;
McKinney et al., 2008). Ke snizeni asymetrie a kosmetického dopadu muiize byt indikovana
1é¢ba. Pii prvni detekci by se mélo jednat o konzervativni 1é¢bu ve formé fyzioterapie,
protipolohovani a rehabilitace, kterd je velmi G¢innd zejména pfi jejim véasném zahajeni (do
5. az 6. mésice) a pii predilekci a svalovych imbalancich v kréni oblasti, jez Casto byvaji
soubéznym jevem. Druhym typem terapie je aplikace kranialnich ortéz, které tésné ptiléhaji
v oblastech vyklenutych a zamezuji tim jejich dalsi riist a nechévaji prostor v oblastech
oplosténych a tak podporuji jejich rtst. Posledni moznosti je chirurgicka 1écba, ktera je ale

pti feSeni polohovych deformit spiSe raritou.

Znacna variabilita a zmény tvaru neurokrania jsou problematikou Casné postnatalni
ontogeneze, zejmeéna do prvniho roku Zivota. Toto obdobi je charakteristicke jednak nejvyssi
rustovou rychlosti hlavy v postnatdlni ontogenezi, vysokou flexibilitou kalvy a také
fenoménem polohovani. V diplomové praci je analyzovan patologicky tvar neurokrania u
jedincti s deformacni plagiocefalii. Dale byl vytvofen kontrolni soubor, ktery podéava

informaci o tvaru neurokrania ze vzorku bézné populace.

6.1 Hodnoceni ristu neurokrania kontrolniho souboru

V prvni podkapitole vysledki byly analyzovany hlavové rozméry déti kontrolniho
souboru, bez patologii neurokrania. Jedinci kontrolniho souboru podstoupili dv€ métenti,
s rozestupem odpovidajicim délce ortotické 1éCby. Prvni méteni probehlo v priimérném veéku
7,66 mésicli, druhé¢ méfeni probéhlo v primérném veéku 11,42 mésicl, primérné ¢asoveé

rozpéti mezi métenimi bylo 3,76 mésicu.

Frontookcipitalni variabilita sledované¢ho souboru byla v rozmezi 3. a 97. percentilu
normy 6. Celostatniho antropolického vyzkumu (2001) (Blédha et al., 2006), nebyla tak

zjisténa pritomnost mikrocefalie ani makrocefalie. Ve sledovaném case byly nalezeny
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oc¢ekavané signifikantni rozdily a obvod hlavy pozitivné koreloval s vékem, tedy jedinci
star$i méli vys$si hodnoty FOO. Také byla nalezena negativni korelace mezi piirtistky FOO
a vékem. U déti starSich tak dochazelo k nizSim pfirtastkiim, coz odpovida snizujici se
rychlosti rtistu mozkovny soucasné &eské populace i teoretickym piedpokladtim (Smahel,

2001; Blaha et al., 20006).

Ve sledovaném case doslo k signifikantnim zménam tvaru neurokrania, ktery byl
charakterizovan Sitkou a délkou hlavy a cefalickym indexem. V absolutnich hodnotach
doslo ve sledovaném case k vétsimu ristu délky hlavy, coz zpisobilo snizovani CI. Zjisténi
odpovidaji hypotézam, kdy dochazi k rozdilné riistové rychlosti Sitky a délky hlavy, ale také
kvali vystaveni tylu hlavy tlaku podlozky (Brizek et al., 1988; Graham Jr. et al., 2005).
V obou ¢asech byla priimérna konfigurace brachycefalickd, pfi druhém méfeni vSak s nizsi

hodnotou (v TO 83,2 I.U., v T1 81,6 L.U.) s prumérnym poklesem Cl o 1,6 L.U.

Pfi porovnéni s rozsahlejSimi ceskymi studiemi (Tab. ¢. 40) 90. let 20. stoleti a 6.
CAV (2001) je patrny trend zvySovani hodnoty CI (Krasni¢anova, 1997; Blaha et al., 2010).
Podobné vysledky, tedy vyssi hodnoty CI nez v minulosti, jsou nalézany i v zahrani¢nich
studiich (Hutchison et al., 2004; Schweitzer et al., 2013; Likus et al., 2014). Soucasny
cefalicky index se u polskych déti pohybuje v podobném rozmezi, mezi 7. a 12 mésicem je
primérny cefalicky index roven 83,15 (Likus et al., 2014). V holandské studii (Hutchison et
al., 2004) byl primérny cefalicky index u ro¢nich déti 82,9. Miize se tak jednat o prudkou
brachycefalizaci v ¢asné postnatalni ontogenezi s naslednym snizovanim hodnoty CI ¢i o
dlouhodobé;jsi trend. Nas kontrolni soubor ¢ita niZsi pocet jedinci, ke sledovani zmény tvaru

neurokrania a uréeni jeho trendu u soucasnych déti je zapotfebi vytvoifeni rozsahlejsi studie.

Tabulka 40 - Srovnani hodnoty CI s ¢eskymi studiemi

Zdroj CI (~ 0,75 roku) CI (~ 1 rok)
Krasni¢anova, 1983-4 a 1987 78,1 78,1
CAV, 2001 - 2003* 81,75 79,4
Soubor kontrola 83,2 81,5

* pro srovnani byl vypocten primér mezi divkami a chlapci dané
vékové kategorie

Castgjsi byl vyskyt brachycefalické konfigurace oproti dolichocefalické, coz miize
byt zpisobeno dominantnim polohovanim do spankové supinacni polohy. Pfi analyze

jedinct s hodnotou CI > 80 doslo ke snizeni CI o v priméru 1,82 I.U. Je tak patrna tendence
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snizovani CI, kterda miZe souviset s rozvojem motorické aktivity. Prvni rok Zivota je obdobi,
kdy dochéazi ke zménam konfigurace neurokrania, dokud se postupné neustali. V souladu
s dalSimi studiemi CI klesl z vyssich hodnot k niz§im hodnotam (Hutchison et al., 2004;

Likus et al., 2014; Launonen et al., 2019).

Déle byla analyzovana asymetrie neurokrania métenim transkranialnich diagonal a
vypoctenim CVAI indexu. Méfeni diagonal pomoci pfimé kefalometrie neni z metodického
hlediska jednoduché, o to vice je méfeni problematické u jedinct, u kterych neni vyrazna
asymetrie. Problém piedstavuji orienta¢ni body na zahlavi. Byla proto pouzita metoda dle
Wilbranda (Wilbrand et al., 2011), ktery vyuziva landmark lambda, jez pfedstavuje v raném
détstvi dobfe hmatatelny bod na vnitinich okrajich lambdového §vu. Nachézi se na kiizeni
lambdového $vu a linie, kde je odecitan FOO. Byly nalezeny statisticky signifikantni rozdily,
jak pfi srovnani kratSich i delSich diagondl mezi sledovanymi casy, tak statisticky
signifikantni zména CVAI indexu, ktery se v priméru snizil 0 0,7 %. U témét 31 % jedinct
byla nalezena mirna forma plagiocefalie (hodnota CVAI ptesédhla 3,5 %). U té€chto jedincii
doslo ke snizeni CVAI indexu a hodnota CVAI klesla do mezi normy, tedy pod hodnotu 3,5
%. Naopak u 23 % jedinct doslo k negativni zméné¢, tedy ke zvySeni CVAI indexu. Jednalo
se vSak o jedince s niz§i hodnotou CVAI (pod 3,5 %), zarovei se jednalo o mirné rozdily a
jedinci se stale pohybovali do zminéné hranice 3,5 %. Vysledky naznacuji, ze u jedinct
s vy§§im CVALI dochézelo k jeho sniZovani. Vyvoj asymetrie je opét davan do vztahu se
supinacni spankovou polohou a predilekci. Oba tyto faktory vSak s rostoucim vékem a
stoupajici motorickou aktivitou ustupuji. Miize tak dochazet k postupnému snizovani CVAI
indexu, které bylo prokdzano nasi, i dalSimi studiemi (Hutchison et al., 2004; Launonen et

al., 2019).

6.2 Hodnoceni riistu neurokrania souboru pacienti

V dalsi podkapitole byl hodnocen tvar neurokrania u déti s deformacni plagiocefalii,
jez podstoupily ortotickou 1écbu. Kranidlni ortéza byla zhotovena na pracovisti Ortotika
s.r.0, kde také probihali kontrolni navstévy. Zahdjeni (v priméru v 5,9 mésicich) a délka
1é¢by (v primeéru 3,9 mesicli) u naSeho sledovaného souboru jsou obvyklé (Freudlsperger et

al., 2016; Kunz et al., 2018).

Byly nalezeny statisticky signifikantni rozdily jak u délky a Sitky hlavy, tak také u
cefalického indexu. Pfirtistky délky byly vyssi nezli ptiristky Sitky neurokrania. Doslo tak

ke statisticky signifikantnimu snizeni CI o 2,3 I.U. z pocatecni primérné hodnoty 89,9 1.U.
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pted zahajenim 1éCby, k hodnoté 87,5 I.U. po jejim ukonceni). Primérnd konfigurace byla
v obou ¢asech brachycefalicka, resp. hyperbrachycefalickd. V souboru nebyl zadny jedinec
s dolichocefalickou konfiguraci. Deformacni plagiocefalie je tak tuzce spjata praveé
s brachycefalickou konfiguraci hlavy. Ve studiich je mozné se setkat s vétsi zménou hodnoty
CI, ve vétsing studii je vSak 1 vyssi pocatecni hodnota CI. Napiiklad v americké studii byla
pozorovana zména o 7,8 L.U., avSak z pocatecni hodnoty CI rovné 92,7 L.U. (Naidoo et al.,
2015). Také l1écba u této studie byla v primeéru zahdjena diive (ve 4,87 mésicit), coz mize
2005). Ve studii, kde byli ze souboru vytazeni jedinci s CI nad 94 jednotek, byl CI snizen
v pruméru o 1,8 LU. (Cevik et al., 2019). U souboru pacienti byla také nalezena stiedni
pozitivni korelace mezi hodnotu CI a zménou CI. U jedinct s vyS$si hodnotou CI tak doslo k
jejimu vétsimu snizeni. Vysledky ortotické 1é¢by také vedou ke statisticky signifikantnimu
snizeni cefalického indexu. V souboru nasi studie vSak vysledky nebyly tak vyrazné, protoze

primarnim divodem ortotické 1é¢by byla prave plagiocefalie.

Pfi hodnoceni asymetrie lebni klenby byly hodnoceny transkranialni diagondly a
CVALI index. Obé¢ diagonaly (kratsi a delsi), stejn¢ jako CVAI index vykazovaly statisticky
signifikantni zmény. Aplikace ortézy tedy nezastavi riist ve sméru delSi diagonély uplné.
V priméru doslo ke sniZzeni hodnoty CVAI o 7,0 % (z primérné hodnoty 12,0 % pted
zahdjenim 1é€by, na hodnotu 5,0 % po ukonceni 1é¢by). Hodnota CVAI se tak v priméru
sniZila o téméf 59 %. U recentnich publikaci se vysledky redukce asymetrie (snizeni CVAI)
pohybuji kolem 50%: 44 % (Kim et al., 2013), 48 % (Kunz et al., 2018), 50 % (Kim et al.,
2014), 55% (Freudlsperger et al., 2016). Primérnd hodnota ani median CVAI naseho
souboru neklesl pod hodnotu CVAI 3,5 %, podobné¢ jako v fad¢ dal$ich studii (Kluba et al.,
2013; Kunz et al., 2018; Cevik et al., 2019). Hodnoty CVAI pod 3,5 % vSak dosahlo 9
jedinct (41 %). V souladu s dostupnou literaturou také byla u naSeho souboru nalezena
korelace mezi hodnotou CVAI pfed zahdjenim 1écby a zménou CVAI indexu (Kluba et al.,
2013; Kunz et al., 2018), u déti s vyssi mirou asymetrie je tak mozné oc¢ekavat veétsi zmeénu
CVALI, tedy vétsi snizeni asymetrie. V literatufe je Casto studovany vek zahgjeni ortotické
1é¢by, ktery je doporucovan do 6. mésice. Déti, které zahdji 1écbu diive, vykazuji vyrazné;si
zlepseni asymetrie (Kluba et al., 2013; Steinberg et al., 2015; Cevik et al., 2019). V nasem

souboru nebyla nalezena (negativni) korelace mezi vékem a zménou CVAL
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Utinek ortotické 16¢by byl také sledovan pomoci metod geometrické morfometrie,
pfi nichZz je umoznéno sledovat cely povrch neurokrania. Uziti 3D skenerti ¢i 3D
fotogrammetrickych metod je na ortotickych pracovistich rutinni, avSak studii, jez by
analyzovaly cely povrch neurokrania u pacientti s DP, neni mnoho. Vyhodou sniméni 3D
povrchu je predevsim rychlost méteni, moznost se ke skenu vratit (¢i jej rychle sdilet) a dale
jej analyzovat. Nenahraditelnou vyhodou metod geometrické morfometrie je moznost
odskalovani velikosti a moznost hodnotit pouze tvarové zmény ¢i rozdily (Bookstein, 1992;
Slice, 2007). Mezi dalsi nesporné vyhody patii moznost analyzovat rozsahlé povrchy a
vizualizovat vysledky, aniz by byl vysledny vystup zalozen na pfislusnych konkrétnich
landmarcich (metoda CPD-DCA ¢i FESA) (Mitteroecker and Gunz, 2009; Dupej et al.,
2014). Diky tomuto pfistupu bylo mozné zpracovat rozsahly povrch neurokrania, ktery

vzhledem k jeho velikosti nenabizi vhodné anatomické body.

Pti sledovani formy, tedy tvaru i velikosti, byly prokazany statisticky signifikantni
ristové zmény po témét celém povrchu neurokrania, vyjimku tvofila oblast na prechodu
mezi tylni a laterdlni Casti neurokania na vyklenuté strané. Na oplosténych castech
neurokrania byl pozorovan rust, ve frontalni oblasti 5 mm a v okcipitalni oblasti 6 mm.
Naopak ve vyklenutych ¢astech byl pozorovan minimalni rast, ve frontalni oblasti pfiblizné
3 mm, v okcipitalni oblasti 0 mm. Studie Lipiry (Lipira et al., 2010) hodnoti zménu
v okcipitalni oblasti, kde byla zaznamendna zména odpovidajici 3 mm, avSak v Lipirové
studii byla v porovnani s nas§im souborem krat$i doba 1é€by (v priiméru 3,1 mésice, oproti
3,9 mésiclim nasi studie). Zménu cefalického indexu vysvétluje statisticky signifikantni riist
ve stfedové linii - tedy rist délky hlavy, ktery ¢ini kolem 8 mm. Naopak pii pohledu shora
¢1 z boku je pozorovan rust Sitky hlavy, ale v niz§ich hodnotach, kolem 4 mm. Vétsi nartist
délky neurokrania oproti Sifce vede ke snizeni cefalického indexu. V ramci geometrické
morfometrické analyzy byla také analyzovana a vizualizovéna direkcionalni asymetrie (a jeji
snizeni) pomoci vytvofeni zrcadlovych protéjSkid. Podobny piistup byl také zvolen
v némecké studii, kde je vSak jednim z hlavnich vystupii ¢iselnd hodnota a nasledna
statistickd analyza (Visse et al., 2020). Studie vyuZzivajici metod geometrické morfometrie

vetsinou pracuji s jednotlivymi jedinci a neanalyzuji povrchy skupin jedinci.

Vysledky ziskané pomoci metod geometrické morfometrie jsou ve shod¢€ s pfimym
meétfenim, které vSak zohlediiuje rozméry v konkrétnich bodech, zatimco superprojekéni

vizualizace pomoci barevnych map umoznuje sledovat zmény tvaru a formy po jeho celém
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povrchu. Na rozdil od hodnoceni pomoci pfimé kefalometrie jsme urcili vétsi rastoveé i
tvarové zmény v tylni oblasti. Ortotickd 1écba prokazuje signifikantni pozitivni G¢inek ve

snizeni asymetrie neurokrania.

6.3 Porovnani kontrolniho souboru a souboru pacienti

V nasledujici ¢asti byl porovnan kontrolni soubor se souborem pacienti. Pti ziskavani
dat byl zamér piiblizit vékové rozpéti kontrolniho souboru k souboru pacientt. Piesto vSak
byl u kontrolniho souboru signifikantn¢ vys$si vé€k. Prvni méteni probehlo u kontrolniho
souboru v primérném véku 7,7 + 2,8 mésicti, u souboru pacienti ve véku 5,9 £+ 1,2 mésicu.
Délka sledovani nebyla statisticky signifikantn€ odliSna. U kontrolniho souboru byl ¢as

sledovani 3,8 £ 0,7 mésicti, u souboru pacienti 3,9 + 1,2 mésict.

FOO vykazoval statisticky signifikantni zmény ve sledované dobé u obou soubort.
Rozdily FOO mezi soubory vSak nebyly ve sledovaném Case signifikantni. Potvrzujeme tak
zaveér studii, které prokazuji, Ze nedochdzi k restrikci celkového ristu neurokrania pii
aplikaci kranidlnich ortéz (Clarren et al., 1979; Kim et al., 2014). U obou souborti byla
pozorovana negativni korelace mezi vékem a pfirtistky obvodu, z diivodu klesajici rychlosti

rustu hlavy (Nellhaus, 1968; Blaha et al., 2006).

Pacienti méli statisticky signifikantné vy$§i hodnotu cefalického indexu ve
vykazuje signifikantni rozdil, zatimco délka hlavy vyrazn€ rozdily nevykazuje.
U kontrolniho souboru doslo ke statisticky signifikantnimu snizeni CI v priméru o 1,6 1.U.
U souboru pacienti doslo také ke statisticky signifikantnimu snizeni hodnoty CI v priméru
02,3 [.U. AvSak samotna zména CI v porovnani mezi soubory statisticky signifikantni neni.
Vysledky tak znaci, Ze zména cefalického indexu je mezi soubory podobna a neni tak pfilis
ovlivnéna ortotickou lécbou. Jedinci souboru pacienti vSak i1 po ukonceni 1é¢by vykazuji
statisticky signifikantné vys$i hodnoty CI oproti nasemu kontrolnimu souboru, ale 1
soucasnym evropskym détem (Likus et al., 2014). Mezi soubory byl také vyrazny rozdil
v zastoupeni jednotlivych kategorii popisujici konfiguraci neurokrania. U pacientli byla
vyraznd pievaha brachycefalni konfigurace (resp. ultrabrachycefalie). U kontrolniho
souboru dominovala brachycefalni konfigurace, jejiz etnost byla pii opakovaném meéteni
vyrovnana mezocefalni konfiguraci. Zaroven se nevyskytoval u souboru pacientl Zadny
jedinec s dolichocefalni konfiguraci (u kontrolniho souboru 2, resp. 3 jedinci — tedy 8 % a

12 %). Pifi porovnani Cetnosti konfiguraci neurokrania s kontrolnim souborem je mozZné
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nalézt silné spojeni mezi deformacni plagiocefalii a brachycefalickou konfiguraci

neurokrania.

Pti hodnoceni asymetrie neurokrania pomoci CVAI indexu byly nalezeny statisticky
signifikantni rozdily mezi soubory v obou ¢asech. U souboru kontrola doslo k primérnému
snizeni CVAI 0 0,7 %. U souboru pacienti byl CVAI snizen v priméru o 7,0 %. Statisticky
signifikantni rozdil vSak mezi soubory zlstava nadale. Ve studiich s podobnymi vstupnimi
hodnotami pied zahdjenim 1écby, je po jejim ukonceni taktéz zaznamenan signifikantni
rozdil mezi jedinci s DP a kontrolnim souborem (Kunz et al., 2018). Naopak u studii, kde
byla u ptipadi niz§i primérnd hodnota CVAI nebyl po ukonceni 1é€by nalezen statisticky
signifikantni rozdil a jedinci se tak dostali do mezi normalnich hodnot (Schweitzer et al.,
2013). V literatufe vSak castéji dochazi ke srovndvani dvou lécebnych postupti, tedy
ortotické 1écby a 1écby pomoci rehabilitaci, fyzioterapii a protipolohovani (Lipira et al.,

2010; Kim et al., 2013; Van Wijk et al., 2014).
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7 Zavér

Diplomové prace se zabyvala tvarem neurokrania a jeho vyvojem v ¢asné postnatalni

ontogenezi ditéte, v prubchu prvniho roku zivota. Hlavnim cilem diplomové prace bylo

popsat rust neurokrania u jedincti s deformacni plagiocefalii, kteti podstoupili ortotickou

1écbu. Vliv ortotické 1écby byl analyzovan pomoci metod klasické morfometrie a

geometrick¢é morfometrie. Dil¢im cilem bylo popsani tvaru neurokrania vzorku z bézné

populace, ktery byl nasledné porovnan s jedinci s deformacni plagiocefalii s ortotickou

1é¢bou. Dil¢i cil byl analyzovan pomoci metod klasické morfometrie na zékladé ptimych

kefalometrickych méfeni. Vyznamné zavéry prace jsou shrnuty takto:

L.

II.

Kontrolni soubor:

V dob¢ sledovani bylo zaznamenano statisticky signifikantni snizeni hodnoty
cefalického indexu (CI) o 1,6 + 2,4 I.U. Byl zaznamenan vyrazné&jsi rist délky
mozkovny, nezli Sitky. Primérna konfigurace neurokrania byla ve véku 7,7 £
2,8 mésict brachycefalicka (s hodnotou CI 83,2 + 5,8 .U.) a ve v&ku 11,4 +
2,7 mésicu také brachycefalickd, na dolni hranici brachycefalie (s hodnotou CI
rovnou 81,6 = 5,5 1.U.). Pii komparaci hodnot CI s ¢eskymi studiemi z konce
20. stoleti a pocatku 21. stoleti jsou nalézany vyssi hodnoty CI.

V dobé sledovani bylo zaznamenano statisticky signifikantni sniZeni asymetrie
neurokrania, vyjadieno snizenim indexu asymetrie lebni klenby (CVAI) o 0,7
+ 1,2 %. Ve véku 7,7 + 2,8 mésict dosahla hodnota CVAI 2,1 £ 1,4 % a ve
veéku 11,4 £ 2,7 mésici byla hodnota CVAI 1,6 £ 1,1 %. U 8 jedinct (31 %)
byla hodnota CVAI vy$§i nez 3,5 %, u téchto jedinc doslo ke
statisticky signifikantnimu sniZzeni CVAI pod tuto hranici. Byla tak prokazana

tendence ke snizovani asymetrie neurokrania.

Soubor pacienti
V pribehu ortotické 1écby (tedy 3,9 £ 1,2 mésici) bylo prokazano statisticky
signifikantni snizeni hodnoty CI o 2,3 + 3,8 L.U. Primérné konfigurace byla
pfed zahijenim lécby ve veku 5,9 £ 1,2 mésich pifi horni hranici
hyperbrachycefalie (s hodnotou CI rovnou 89,8 + 6,2 1.U.) a po ukonceni 1écby
ve véku 9,8 £ 1,6 mésict byla také hyperbrachycefalicka (s hodnotou CI
rovnou 87,5 £ 5,6 1.U.).
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Ve sledovaném case bylo pozorovano signifikantni snizeni asymetrie
neurokrania o 7,0 = 4,6 % CVAL Pied zahjenim 1écby dosahoval CVAI index
12,2 £ 4,2 %, po ukonceni 1&cby klesl na 5,0 £ 2,7 %. Dale byly pozorovany
signifikantni ristové zmény s intenzivnéjsi riistovou progresi v oplosténych
oblastech neurokrania. V oplosténé frontalni oblasti byl pozorovan rist 5 mm,
v okcipitalni oblasti rist 6 mm. Naopak u vyklenutych ¢asti nebyl prokazan
zadny (okcipitalni oblast) ¢i minimalni rist — 3 mm (frontalni oblast). Byly
pozorovany také signifikantni tvarové zmény neurokrania, jejich protruzivni
charakter v oplosténych oblastech neurokrania a retruzivni charakter na
vyklenutych castech neurokrania. Bylo prokdzano statisticky signifikantni
snizeni asymetrie neurokrania.

Pfi analyze direkciondlni asymetrie byla tato ve véEtSi mife pozorovana na
okcipitu hlavy v porovnani s frontalni oblasti. Po celém povrchu neurokrania
bylo pozorovano snizeni této asymetrie. Na tylu hlavy doslo k vyrazné;si
korekci asymetrie, avSak vétsi tize asymetrie zde ve srovndni s oblasti cela
zlstala.

Pfi porovnani frontookcipitdlniho obvodu jedinct s deformacni plagiocefalii
1é€enou pomoci kranidlnich ortéz a kontrolniho souboru nebyly ve sledovaném
Case nalezeny statisticky signifikantni rozdily. Také nebyl nalezen statisticky
signifikantni rozdil u pfirtistku FOO mezi témito soubory. Pfi aplikaci ortézy
nedochdzi k restrikci ristu mozkovny, respektive mozku.

Mezi kontrolnim souborem a souborem pacientll byly pfed zacatkem lécby
pozorovany statisticky signifikantni rozdily tvaru neurokrania (CI) a asymetrie
neurokrania (CVAI). U pacientl byly zjistény vyssi hodnoty téchto index, ale
také vétsi snizeni CI a statisticky signifikantné vétsi snizeni CVAIL Po

ukonceni 1écby vsak statisticky signifikantni rozdil mezi soubory ziistal.

Zhodnoceni stanovenych hypotéz:

U déti s deformacni plagiocefalii 1é¢enou pomoci kranialni ortézy bude
zaznamenan statisticky signifikantni rist v oplo$téné okcipitalni oblasti a
protilehlé frontalni oblasti. Hypotéza potvrzena. Pomoci klasické morfometrie
byl prokdzan vyznamné vyssi rlst krat$i diagondly a byla snizena hodnota

CVALI Pomoci geometrické morfometrie byl pozorovan statisticky signifikantni
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rist v oblasti témét celého povrchu neurokrania; vySsi intenzita ristu byla
pozorovana v oplosténych oblastech, nejintenzivnéjsi ristové zmény byly
pozorovany na oplosténé ¢asti tylu.

Mozkovna déti bez deformacni plagiocefalie vykazuje formy mirné
asymetrie a jeji konfigurace je v priiméru mezocefalicka. Prvni ¢ast hypotéz
potvrzena, druhda cast hypotézy zamitnuta. U 31 % jedincii byla nalezena mirna
forma asymetrie s hodnotou CVAI indexu vyssi 3,5 % v Case prvniho méfeni.
Primérma konfigurace neurokrania byla vobou casech sledovani
brachycefalickd. V druhém sledovacim cCase se pohybovala blizko

mezocefalické hranice.
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