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ÚVOD 
 

Idiopatická skolióza (IS) patří mezi nejčastější deformity páteře a postihuje 

přibližně 3 % populace. U většiny druhů skolióz není známa příčina vzniku, tudíž 

se považují za idiopatické. Vědci se již dlouho snaží zjistit mechanizmus vzniku 

idiopatické skoliózy. V současnosti koluje názor, že za příčinou vzniku této deformity 

stojí více faktorů. K dispozici je nespočetně mnoho teorií a hypotéz, které se zabývají 

hledáním konkrétních faktorů a příčin vzniku IS.  

Cílem této práce je poskytnout přehled nejčastěji zmiňovaných teorií vzniku IS. 

Dále pak se práce snaží blíže představit a objasnit mechanizmy vzniku IS dle těchto 

teorií. Úvodní část práce je věnována představení skoliózy a idiopatické skoliózy, 

protože znalost těchto pojmů je důležitá pro celistvý náhled do dané problematiky. 

Ze stejného důvodu je do práce začleněn také přehled klasifikací skolióz. Do této práce 

však byly cíleně zvoleny jenom ty klasifikace, které jsou pro čtenáře důležité 

z hlediska pochopení následujících kapitol. 

Ve druhé části práce jsou zhodnoceny vybrané teorie vzniku idiopatické skoliózy 

na podkladě Evidence Based Medicine (EBM) studií. Podklady pro diskuzi byly 

vyselektovány dle následujících kritérií: frekventovanost výskytu teorií v nalezených 

review a dostupnost fulltextových článků k danému tématu. Pro diskuzi jsem si zvolila 

teorie blízké povolání fyzioterapeuta. 

V diskuzi jsem se snažila odpovědět na následující otázky: Jaká je validita 

a aktuálnost vybraných teorií? Do jaké míry jsou původní studie, ze kterých vycházejí 

vědci v současnosti, validní a aktuální? Můžeme na nich stavět další teorie? Jak spolu 

souvisejí studie zdánlivě se zabývající odlišnými tématy? 

Při tvorbě této bakalářské práce jsem vycházela převážně ze zahraničních 

odborných článků. Na vyhledávání jsem použila databáze PubMed a Google Scholar 

v období od května 2013 do července 2014. Pro hledání jsem využívala tato klíčová 

slova: etiology and idiopathtic and scoliosis (PM: 1518, GS: 17900, použito 0 studií), 

ethiology and idiopathic and scoliosis and review (PM: 263,GS: 19700, použity 4 

studie), ethiology and idiopathic and scoliosis and biomechanical (PM: 90, GS: 6270, 

použity 2 studie), contracture and syndrome and scoliosis and idiopathic (PM: 6, GS: 

6000, použity 4 studie), scoliosis and idiopathic and gait (PM: 67, GS: 7120, 
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použity 3 studie), scoliosis and idiopathic and hypermobility (PM: 5, GS: 1660, 

použity 4 studie), scoliosis and idiopathic and bones (PM: 1799, GS: 20800, použity 2 

studie), scoliosis and idiopathic and nutrition (PM: 18, GS: 7350, použity 2 studie), 

scoliosis and idiopathic and exercise (PM: 182, GS: 11200, použity 2 studie), scoliosis 

and idiopathic and muscles (PM: 241, GS: 20200, použity 4 studie) , scoliosis and 

idiopathic and fibres (PM: 9,GS: 8390, použity 2 studie), scoliosis and idiopathic and 

platelets (PM: 28, GS: 5050, použity 4 studie), scoliosis and idiopathic and hormones 

(PM: 101, GS: 7840, použity 4 studie), scoliosis and idiopathic and neurologic (PM: 

182, GS: 18100, použity 4 studie), scoliosis and idiopathic and genetics (PM: 285, GS: 

12900, použity 4 studie), scoliosis and idiopathic and vestibular (PM: 34, GS: 2340, 

použity 3 studie). 
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1 Skolióza a idiopatická skolióza 

 

Slovo skolióza má kořeny ve starověkém Řecku, poprvé jej použil Galén 

(131-201) a znamená zkřivený nebo zdeformovaný. Skolióza je trojrozměrná 

deformita páteře, která postihuje přibližně 3 % populace. Jedná se o zakřivení páteře 

ve frontální rovině spojené s rotací v rovině sagitální i transverzální. U většiny případů 

je toto zakřivení spojené s různým stupněm lordózy (Čihák, 2001, s. 113; Dungl, 2005, 

s. 606; Poul, 2009, ss. 65-66).  

U většiny populace najdeme v klidu mírné vybočení páteře, nejčastěji se jedná 

o vychýlení obratlů v oblasti Th3 a Th5. Tento jev je nazýván fyziologická skolióza 

a je převážně konvexní na pravou stranu. Jeho přítomnost možno vysvětlit například 

asymetrickým uložením orgánu v břišní dutině. Nejedná se ale o patologickou skoliózu 

(Čihák, 2001, s. 113). 

Idiopatická skolióza dostala svůj název podle nejasné příčiny vzniku. Tvoří 

většinu případů všech skolióz. Vyskytuje se častěji u dívek než u chlapců. Zhruba 

65 % případů strukturálních skolióz bylo původně vyhodnoceno jako idiopatických 

(Blaha, 2005, ss. 8-9; Poul, 2009, s. 66; Zhang, 2014, s. 1). 
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2 Klasifikace skolióz a idiopatických skolióz 

 

Skoliózy dělíme na strukturální a nestrukturální. Strukturální skoliózy jsou 

podmíněny změnami struktury obratlových těl, rotací a asymetrií obratlů. 

Nestrukturální skoliózy nemají žádný anatomický podklad. Deformace vznikají 

na základě sekundárních vlivů. Obratle nejsou deformovány (Dungl, 2005, s. 606). 

Deformitu určují 4 údaje: 

• Orientace křivky (pravostranná nebo levostranná). 

• Lokalizace (hrudní, bederní).  

• Velikost zakřivení (měřeno metodou dle Cobba).  

• Etiologie. 

(Poul, 2009, ss. 65-66). 

 

Podle vyváženosti dělíme skoliózy na kompenzované a dekompenzované. Dále 

můžeme dělit skoliózy dle počtu křivek na jednoobloukové a víceobloukové. Také nás 

zajímá lokalizace, která je důležitá z prognostického hlediska. Díky ní můžeme dělit 

idiopatické skoliózy na: 

• Skoliózy jednoobloukové torakální, častěji pravostranné. 

• Skoliózy torakolumbální, které jsou rovněž pravostranné.  

• Skoliózy bederní, převážně levostranné.  

• Skoliózy kombinované, častěji pravostranné torakální a levostranné lumbální. 

• Skoliózy cervikotorakální, které však nejsou časté a spíše bývají kongenitální. 

(Blaha, 2005, s. 9). 
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2.1 Klasifikace idiopatických skolióz dle věku 

 

Z hlediska doby vzniku dělíme idiopatické skoliózy na: 

• Skoliózy infantilní-patří sem skoliózy vzniklé do 3 let věku dítěte. 

• Skoliózy juvenilní-patří sem skoliózy vzniklé od 4 let věku dítěte až po 

skoliózy vzniklé do začátku puberty. 

• Skoliózy adolescentní.  

• Skoliózy dospělého věku. 

(Blaha, 2005, ss. 8-9; Kolář, 2009, ss. 441-442). 

 

2.1.1 Infantilní idiopatická skolióza 

 

Vzniká ve věku do 3 let dítěte. Vyskytuje se častěji u chlapců a převládá 

nejčastěji levostranná hrudní křivka. Zvláštní skupinou je kojenecká skolióza, která 

bývá uváděna do souvislosti se syndromem asymetrie těla a je většinou resolventní. 

U 90 % případů infantilní skoliózy se křivka spontánně upraví, a není nutná žádna 

léčba. Výjimečně se může objevit druhý typ infantilní skoliózy, u kterého nastává 

rychlá progrese (Komprda in Blaha, 2005, ss. 8-9; Sosna, 2001, s. 82; Dungl, 2005, 

s. 610). 

2.1.2 Juvenilní idiopatická skolióza 

 

Juvenilní idiopatická skolióza se vyskytuje v období od 3 let do začátku puberty. 

Zpravidla ji tvoří mírná křivka, která nemá sklon k progresi. Velikost křivky bývá 

menší než čtyřicet stupňů (měřeno metodou dle Cobba). Je zastoupena u obou pohlaví 

rovnoměrně a orientace křivky bývá většinou pravostranná (Blaha, 2005, ss. 8-9; 

Sosna, s. 82). 
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2.1.3 Adolescentní idiopatická skolióza 

 

Adolescentní idiopatická skolióza je deformita vznikající v období dospívání. 

Trvá až do ukončení růstu jedince. Tvoří přibližně 80 % všech idiopatických skolióz. 

Častěji se vyskytuje u děvčat. Převažuje pravostranná hrudní křivka. 

U lehkých skolióz zpravidla dochází k malé nebo žádné progresi. Naopak u středně 

těžkých skolióz můžeme sledovat velmi rychlou progresi. Adolescentní skoliózy typu 

C jsou obvykle méně závažné než skoliózy typu S (Blaha, 2005, ss. 8-9; Sosna, s. 82). 

2.1.4 Idiopatická skolióza dospělého věku 

 

Většina autorů neuvádí idiopatickou skoliózu dospělého věku. O tomto typu 

skoliózy hovoříme tehdy, pokud se tato deformita objeví u žen nad 18 a u mužů 

nad 20 let (Keim in Blaha, 2005, ss. 8-9). 
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3 Názory na etiologii idiopatické skoliózy 

 

Navzdory rozsáhlým studiím, etiologie a patogeneze idiopatické skoliózy jsou 

stále nejisté. Začátkem minulého století převládal názor, že skolióza vzniká z vadného 

držení těla a z vadného návyku sezení ve školních lavicích. Užíval se i název školní 

skolióza. Dnes je známo, že na etiologii idiopatické skoliózy se podílí více faktorů. 

Současné teorie se soustředí na výzkum v těchto oblastech: biomechanické faktory, 

pojivové struktury tkání, zevní a vnitřní faktory, hormony, nervový systém a genetika 

(Blaha 2005, ss. 8-15; Lowe; 2000, ss. 1157-1168). 

 

3.1 Vliv biomechanických faktorů   

 

Biomechanické faktory tvoří ústřední motiv několika různých teorií vzniku 

idiopatické skoliózy. Jedná se o faktory, které působí na páteř nebo na okolní struktury 

mechanickou silou. 

 

3.1.1 Syndrom kontraktur jako možný původce idiopatické skoliózy 

 

Mnoho autorů se zabývalo asymetrickým syndromem u kojenců. Můžeme 

se setkat také s názvem polohový syndrom nebo syndrom kontraktur. Jedná se o velice 

specifickou polohu těla, kterou pozorujeme u novorozenců (viz. obr. č. 1, s. 15). 

Syndrom kontraktur má složitou symptomatiku. Mau tyto jednotlivé znaky popsal  

ve svém seznamu asymetrií (viz ss. 15-16) (Karski, 2010, ss. 27-29). 
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Obr.1. Synrom kontraktur dle Mau (Karski, 2011, s. 260) 

 

 
 

Legenda: Na všech obrázcích je zobrazen „Syndrom sedmi kontraktur“ dle 

Mau. Jednotlivé pojmy ukazují šipkami na jejich přítomnost na těle. Plagiocephalia-

plagiocefalie. Wry neck-šikmý krk. Abduction contracture of right hip-abdukční 

kontraktura pravého kyčelního kloubu. Adduction contracture of left hip-addukční 

kontraktura levého kyčelního kloubu. Newborn-novorozenec. Infant-kojenec. 

 

3.1.1.1 Seznam asymetrií dle Mau 

 

1. Výrazným znakem je deformita lebky neboli plagiocefalie. Nejčastěji je oploštěná 

levá strana čela a levá os temporalis. Dále jsou přítomny atrofie levého líčka a též 

asymetrie nebo deformity očí, nosu a uší. 

2. Torticollis muscularis neboli křivý krk. Je zde přítomné zkrácení m. 

sternocleidomastoideus nejčastěji na levé straně, které souvisí s plagiocefalií. 

Tohle zkrácení může být doplněno přítomností vrozeného fibrózního tumoru 

„tumor  neonatorum“. 

3. Infantilní skolióza jiného původu než idiopatického, která obvykle spontánně 

ustoupí. Někteří autoři uvádějí ústup u 80 % novorozenců. Mau uvádí až 100 %. 
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4. Kontraktura adduktorů levé kyčle. Neléčená kontraktura může vést k rozvoji 

dysplázie kyčle, která byla původně pozorována jen u 10 % novorozenců. Zbylých 

90 % případů jsou sekundární deformity způsobené kontrakturami a jsou 

klasifikovány jako vývojové neboli developmental hip dysplazia (DHD). 

5. Kontraktura abduktorů a měkkých struktur pravé kyčle. Způsobuje šikmé umístění 

pánevního kruhu, které bylo pozorováno na rentgenových snímcích kyčelních 

kloubů u dětí. Postupem času tato asymetrie způsobí nerovnoměrné zatížení během 

chůze, a to následně vede k rozvoji skoliózy. 

6. Asymetrie pánevních kostí a asymetrický sklon pánve. Šikmé umístění pánevního 

kruhu na rentgenových snímcích. 

7. Deformity plosky nohy. Patří sem pes equinovarus, pes eguinovalgus a pes 

calcaneovalgus. 

 (Karski, 2010, ss. 27-29). 

 

3.1.1.2 Vznik syndromu kontraktur 
 

Existují různé teorie, které vysvětlují výskyt tohoto syndromu u novorozenců. 

Převládá názor, že za vznik polohového syndromu může poloha dítěte 

na zádech. U dětí, které byly pokládány na břicho, byl výskyt kojenecké skoliózy 

výjimečný (Master, 1983, ss. 612-617). 

Také bereme v potaz gravitaci a její vliv na vznik syndromu kontraktur. 

Po porodu se dítě dostane z dělohy do úplně nového prostředí, kde se uplatňuje 

gravitace. Gravitační tlak na lebku dítěte v prvních měsících života by mohl způsobit 

plagiocefalii, která je jedním ze znaků syndromu kontraktur (Emr in Blaha, 2005, 

ss. 13-14). 

K další teoriím řadíme ty, které se zabývají vznikem polohového syndromu již 

v děloze matky. V úvahu připadají faktory, jako např. stísněné podmínky uvnitř břicha 

během těhotenství, zejména u větších a těžších plodů. Dalším faktorem může být 

i nedostatek plodové vody (Karski, 2010, ss. 27-37).  
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3.1.2 Vliv chůze a asymetrických pohybů v kyčelních kloubech 

 

Za příčinu vzniku idiopatické skoliózy můžeme považovat biomechanické 

faktory. Základním faktorem je asymetrický pohyb levého a pravého kyčelního kloubu 

(KYK). Tato asymetrie se pak dál projeví do nerovnoměrného zatížení během chůze. 

Na to pak navazuje asymetrický růst pravé a levé poloviny těla, který časem vyústí do 

skoliózy. Tento jev přímo souvisí se syndromem kontraktur u novorozenců. Abdukční 

kontraktura, která je u tohoto syndromu přítomna, může později za asymetrický pohyb 

kyčelních kloubů.Vztah mezi velikostí abdukce a addukce obou kyčelních kloubů 

a jejich následný vliv na vznik skoliózy názorně uvádí obr. č. 2 (Karski, 2010, s. 27). 

 

Obr. 2. Asymetrie rozsahu pohybu v kyčelních kloubech a její vliv na vznik skoliózy 

(Karski, 2011, s. 262) 

 

 
 

Legenda: Na obrázku je znázorněno schéma symetrie pohybů v kyčelním kloubu. 

Left hip adduction-addukce levého kyčelního kloubu. Right hip adduction-addukce 

pravého kyčelního kloubu. Zelenou šipkou je znázorněna kombinace, která nikdy 

nevede ke vzniku IS. Červenou šipkou je znázorněna kombinace, která vede ke vzniku 

IS. 
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Podle výše uvedené teorie všichni pacienti s AIS mají ve zvyku stát 

v relaxovaném stoji na pravé dolní končetině. Tento zlozvyk je spojen s abdukční 

kontrakturou nebo s omezenou addukcí pravého kyčelního kloubu. Často se k tomu 

přidává ještě flekční a zevně rotační kontraktura. Souhrn těchto vlivů vytváří 

podmínky pro více stabilní a silnější pravou dolní končetinu, kterou pacienti preferují 

v relaxovaném stoji. Postavení kyčelních kloubů přímo souvisí se syndromem 

kontraktur (Karski, 2010, s. 27). 

 

3.1.3 Vliv asymetrické kontrakce svalů 

 

Faktory ovlivňující vznik skoliózy mohou být svalové síly, které působí 

na žebra a páteř. Asymetrickou kontrakcí těchto svalů může dojít k větší rotaci obratlů. 

Celková klinická manifestace skoliózy pak bude záviset na tom, jak rostoucí skeletální 

tkáně zareagují na působení svalových sil (Blaha, 2005, s. 16). 

Funkce bránice přímo ovlivňuje posturu, která komunikuje se skeletálním 

systémem (páteř, žebra). Bránice vykoná dvacet tisíc stahů za den. Tento děj můžeme 

považovat za mechanický asymetrický faktor ve vztahu k axiálnímu skeletu. 

Na základě daných informací vznikla teorie o určitém podílu bránice na vzniku 

idiopatické skoliózy (Mayer in Blaha, 2005, s. 16). 

 

3.1.4 Nerovnoměrný růst obratlů a míchy 

 

Symetrický růst obratlů je důležitý pro fyziologickou funkci a správný tvar 

páteře. Nesourodý růst obratlů může vést k asymetrii pediklů, která pak způsobí rotaci 

obratlů a nakonec vývoj skoliotických křivek. Asymetrie pediklů může být způsobená 

také mechanickým tlakem. O čemž hovoří Heuter-Volkmanova teorie. Ta tvrdí, že při 

trvalém stlačení poloviny obratle dojde ke zpomalení růstu a tím k jeho deformaci 

(Huynh, 2007, ss. 523-529; Stilwell in Blaha, 2005, s. 15). 
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Při zkoumání těl obratlů a meziobratlových plotének na kadáverech adolescentů 

s idiopatickou skoliózou byly zjištěny jisté změny distribuce kolagenu v porovnání se 

zdravými subjekty. Tyto změny však nebyly konstantní u všech jedinců s idiopatickou 

skoliózou. Výsledky pozorování naznačují, že ke změnám došlo v důsledku působení 

abnormálních mechanických sil přítomných u IS. Nejedná se tedy o příčinu vzniku, ale 

o sekundární změnu (Roberts in Lowe, 2000, s. 1159). 

Jak se podílejí neurovertebrální růstové disproporce na vzniku skoliózy? 

Předpokládá se, že v průběhu růstu se u idiopatické skoliózy opozdí růst míchy a jejich 

kořenů za růstem páteře. Tento růst je podmíněn somatotropním hormonem (STH), 

který však nestimuluje nervovou tkáň. Ve výsledku dochází k asynchronnímu růstu 

páteře a míchy (Ji, 2013, ss. 2499-2503; Roth in Blaha, 2005, s. 16). 
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3.2 Vliv vnitřních faktorů 

 

3.2.1 Vliv kvality kostí 

 

Kvalita kostní tkáně má rozhodující vliv na vlastní růst kostí. Snížením její 

kvality dochází k negativnímu ovlivnění růstu kostí v našem případě obratlů. Nižší 

hladina kostních minerálu je spojena se snížením kostní síly. Oslabené kosti mají 

menší schopnost odolávat silám na ně působící a tím pádem jsou náchylnější ke vzniku 

deformit (Xin feng, 2008, ss. 1431-1442).  

Také bylo zpozorováno, že osteoporóza se vyskytuje mnohem častěji u dětí a 

adolescentů s IS než u běžné populace. Pacienti s osteoporózou mají větší riziko 

výskytu latelární spondylolystézy a rozvoje segmentální instability v porovnáni se 

zdravou populací. To by mohlo vést ke vzniku IS (Xin feng, 2008, ss. 1431-1442). 

 

3.2.2 Poruchy výživy 

 

Za další možnou příčinu vzniku idiopatické skoliózy jsou považovány poruchy 

výživy. Druh stravy, masitá nebo vegetariánská, nemá přímý vliv na vznik idiopatické 

skoliózy. Podstatnějším faktorem jsou látky obsažené ve stravě, vitamíny, minerály, 

atd. (Ji, 2013, ss. 2499-2503). 

Mezi klíčové lze zařadit vitamín C, jehož přítomnost je nezbytná při 

proteosyntéze kolagenu. Kolagen paří k základním stavebním látkám pojivových tkání, 

které tvoří součást pasivního stabilizačního systému páteře. Při nedostatku vitamínu C 

dochází k poruše syntézy kolagenu a také k ovlivnění kvality kostní tkáně. Tato 

patologie ovlivňuje pevnost a stabilitu páteře, což může následně vést ke vzniku 

idiopatické skoliózy. (Harrington in Blaha, 2005, s. 16). 
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3.2.3 Vliv hypermobility 
 

Hypermobilita je stav, který se vyznačuje zvýšeným rozsahem pohybu malých 

i velkých kloubů těla oproti standardním rozsahům daným věkem a pohlavím (Binns, 

1988, ss. 420-421; Czaprowski, 2011, ss.1-5; Karski, 2010, s. 37; Kenanidis, 2010, 

ss. 165-170). 

Velké procento pacientů trpících IS vykazovalo známky hypermobility. Lze 

konstatovat, že hypermobilita je jedním z faktorů, které vytváří podmínky pro vznik 

idiopatické skoliózy (Binns, 1988, ss. 420-421; Czaprowski, 2011, ss. 1-5; Karski, 

2010, s. 37; Kenanidis, 2010, ss. 165-170). 

Data určující výskyt hypermobility u dětí a mládeže vykazují značnou 

diskrepanci od 7 % do 65 %. Obvykle se v souvislosti s hypermobilitou objevují 

bolesti zad, bolesti femoropatelárního kloubu, plochá noha nebo planovalgózní noha, 

často spojená též s bolestí. Tyto projevy způsobují změny v postuře. Hypermobilní 

jedinci mají ve zvyku být zavěšeni do ligament v relaxovaném stoji. Tímto postojem se 

snaží kompenzovat nestabilitu segmentů těla (Binns, 1988, ss. 420-421; Czaprowski, 

2011, ss.1-5; Karski, 2010, s. 37; Kenanidis, 2010, ss. 165-170). 

Podle určitých teorií, zabývajících se vznikem skoliózy způsobené 

hypermobilitou, by vznik idiopatické skoliózy mohl mít souvislost s patologickou 

posturální aktivitou. Pacienti se zvýšenou laxicitou kloubů proto tvoří skvělý studijní 

vzorek k potvrzení těchto teorií. Bylo zpozorováno, že u některých sportovců (jako 

např. u sportovních gymnastek) je výskyt idiopatické skoliózy častější než u jiných 

sportovců (Binns, 1988, ss. 420-421; Czaprowski, 2011, ss.1-5; Karski, 2010, s. 37; 

Kenanidis, 2010, ss. 165-170).  
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3.3 Vliv zevních faktorů 

 

3.3.1 Vliv selenu v prostředí 

 

Bylo zjištěno, že vyšší hladina selenu v prostředí je jedním s rizikových faktorů 

pro vznik idiopatické skoliózy. Přesný mechanizmus, jakým selen působí, zatím není 

znám. Některé studie na zvířatech zjistily, že v určitých dávkách nemá selen toxické 

účinky, ale naopak stimuluje růst kostí. Autoři spekulují o možnosti spojení 

nadměrného asynchronního růstu páteře a míchy s působením selenu na lidský 

organismus (Ji, 2013, ss. 2499-2503). 

 

3.3.2 Vliv pohybové aktivity 

 

Terapeutické cvičení bývá většinou spojováno s idiopatickou skoliózou jen jako 

možný terapeutický postup. V některých případech ale při terapii došlo k progresi 

skoliotické křivky. Proto se vědci začali zamýšlet nad možností, že pohybová aktivita 

by mohla v jistých případech představovat faktor, podílející se na vzniku idiopatické 

skoliózy (Ji, 2013, ss. 2499-2503; Kenanidis, 2008, ss. 2160-2165). 

Jisté studie zkoumaly běžnou populaci za účelem zjistit, jestli pohybová aktivita 

(blíže nespecifikována) prováděná více než 2 hodiny denně může mít vliv na vznik IS. 

Aktivní jedinci byli porovnáváni s adekvátním vzorkem populace, která cvičila méně 

než 2 hodiny denně. Výsledky neprokázaly žádnou souvislost mezi stupněm fyzické 

aktivity a vznikem IS (Ji, 2013, ss. 2499-2503). 

Další studie porovnávaly výskyt skoliózy u lidí, které ortoped označil za atlety, 

v porovnání s lidmi, které označil jako neatletické typy. Výsledky studie také 

nepotvrdily vztah systematického vykonávání pohybové aktivity a vzniku IS 

(Kenanidis, 2008, ss. 2160-2165). 
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3.4 Vlivy působící na úrovni měkkých struktur 

 

Skolióza je často součástí některých onemocnění, která doprovází porucha 

pojivové tkáně, například Marfanův syndrom. Z toho vyplývá hypotéza, že idiopatická 

skolióza má svůj původ právě ve změnách pojivové tkáně. V souvislosti 

s patofyziologií skoliózy byly zkoumány především struktury přímo ovlivňující páteř 

(Lowe, 2000, s. 1159). 

Abnormality v paraspinálních svalech by mohly mít vliv na vznik skoliózy, 

protože se svou funkcí podílí na stabilitě páteře. Pro bližší objasnění spojitosti svalů se 

vznikem IS byla zkoumána jejich histologická struktura. Také bylo zaznamenáno 

nestejné složení svalů na konkávní a konvexní straně křivky (Bylund, 1987, ss. 222-

228; Lowe, 2000, s. 1160; Spencer and Eccles, 1976, ss. 143-154). 

 

3.4.1 Paraspinální svaly a distribuce vláken 

 

Existuje spojitost mezi vznikem idiopatické skoliózy a distribucí svalových 

vláken (vláken I. a II. typu) ve svalech. U pacientů s IS byl zjištěn úbytek vláken II. 

typu nejen u paraspinálních, ale i u ostatních svalů nepřímo souvisejících s páteří. 

Ovšem musíme brát v úvahu, že změny v periferních svalech nemusí mít přímou 

spojitost s idiopatickou skoliózou, ale mohou být způsobeny myopatickými změnami 

(Bylund, 1987, ss. 222-228; Slager and Hsu in Lowe, 2000, s. 1160; Spencer and 

Eccles, 1976, ss. 143-154). 

 

3.4.2 Histologické změny ve svalech 

 

Existuje teorie, podle které má porucha syntézy proteinu v paraspinálních 

svalech souvislost se vznikem idiopatické skoliózy. Srovnává změny syntézy proteinu 

v těchto svalech v různých etážích páteře. Dále pojednává o možné spojitosti 

s rozdílnou stavbou svalů na konvexní a konkávní straně. Ukázalo se, že na vrcholu 

konkavity byla syntéza proteinu mírně snížena v porovnání s vrcholem konvexity 

(Lowe, 2000, s. 1160).  
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Výsledky poukazují na možné sekundární zvýšení bílkovinové činnosti ve snaze 

mobilizovat kontraktilní aparát a tím funkčně zastabilizovat svaly na konkávní straně 

skoliotické křivky. Je zřejmé, že porucha syntézy proteinů ovlivňuje vznik idiopatické 

skoliózy (Gibson in Lowe, 2000, s. 1160). 

Na základě výsledků Elektromyografického měření bylo zjištěno, že svalová 

nerovnováha a asymetrie napínacích receptorů v paraspinálních svalech u pacientů s IS 

může hrát velkou roli při vzniku a vývoji idiopatické skoliózy. Počet svalových 

vřetének v paraspinálních svalech má přímou souvislost s idiopatickou skoliózou. 

U pacientů s IS dochází ke snížení počtu těchto vřetének. Dosud není dokázáno, jestli 

se jedná o sekundární faktor nebo o původce vzniku idiopatické skoliózy (Ford in 

Lowe, 2000, s. 1160). 

Biochemická analýza paraspinálních svalů pomocí rentgenové fluorescenční 

spektrometrie prokázala zvýšení hladiny vápníku v paraspinálních svalech. 

Tato skutečnost poukazuje na možný generalizovaný membránový defekt, jmenovitě 

narušení kalciové pumpy, u pacientů s idiopatickou skoliózou (Yarom and Robin in 

Lowe, 2000, s. 1160). 

 

3.4.3 Anomálie trombocytů 

 

Některé studie zkoumající kosterní svalstvo zastávají názor, že deformity 

ve svalech jsou sekundárními změnami pod vlivem skoliózy. Trombocyty jako takové 

nemají přímou souvislost s kosterním svalstvem. Nicméně zkoumání trombocytů je 

přínosné, protože mají podobnou stavbu kontraktilního systému jako kosterní svaly 

(Lowe, 2000, s. 1160). 

V cytoplazmě trombocytů se nachází aktin a myozin, podobně jako v kosterním 

svalstvu. Pokud by tedy pacient trpěl onemocněním, které by mělo vliv na strukturu 

nebo funkci kontraktilního systému, projevily by se změny jak na trombocytech, 

tak na kosterním svalstvu. Můžeme v nich tedy sledovat patologické změny, 

které by mohly mít souvislost se vznikem idiopatické skoliózy s vyloučením možnosti 

ovlivnění výsledků případnými sekundárními změnami kosterního svalstva (Lowe, 

2000, s. 1160). 



25 
 

U pacientů s IS, kteří trpěli onemocněním kosterního svalstva, byla zjištěna 

zvýšená hladina fosforu a vápníku ve svalové tkáni. Zároveň stoupla intracelulární 

hladina fosforu a vápníku v trombocytech. A také došlo ke zvětšení některých 

krevních destiček. Autoři tyto anomálie přiřazují k poruše membránového transportu 

vápníku, nebo k poruše metabolizmu kontraktilního proteinu buňky (Yarom, 1982, 

ss. 282-288). 

 

3.4.4 Změny elastických vláken 
 

Autoři zkoumali kůži pacientů s idiopatickou skoliózou. Našli změny ve střední 

a hluboké vrstvě dermis v porovnání se zdravými subjekty. Dále u 50 % pacientů byly 

pozorovány i svalové deformity I. stupně. Také byly nalezeny abnormality 

v elastických vláknech spinálních ligament u značného počtu pacientů s idiopatickou 

skoliózou. Není známo, jestli se jednalo o vyvolávající příčinu nebo sekundární faktor 

idiopatické skoliózy (Eschene in Lowe, 2000, s. 1159; Handley-Miller in Lowe, 2000, 

s. 1159). 
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3.5 Hormonální vlivy 

 

Existuje řada teorií, které se zabývají vlivem hormonální aktivity na vznik 

a vývoj idiopatické skoliózy. Hormony svou činností regulují velké množství procesů 

v těle. Proto byly považovány za možné původce vzniku idiopatické skoliózy. Do 

popředí teorií zabývajících se vznikem IS na základě hormonální aktivity se dostal 

růstový hormon a hormony s ním související, jako např. melatonin. Dále sem řadíme 

kalmodulin pro jeho vliv na řízení mechanizmu svalové kontrakce. 

3.5.1 Kalmodulin 

 

Kalmodulin hraje důležitou roli v mezibuněčné komunikaci, v pohybu buněk, 

v buněčné diferenciaci, v proliferaci buněk a v dalších fyziologických 

a biochemických činnostech. Jeho proteinová struktura i funkce je podobná troponinu 

C. Má funkci tzv. druhého posla, který řídí prostupnost vápníku v procesu svalové 

kontrakce (Guyton, 1996, s. 930). 

U pacientů s IS byla zjištěna dvoj až trojnásobně zvýšená hladina kalmodulinu 

obsaženého v krevních destičkách. Byla dokázána spojitost mezi množstvím 

kalmodulinu a velikostí zakřivení páteře. Z toho lze usoudit, že hladina kalmodulinu 

v krevních deštičkách je užitečným prediktorem progrese křivky u pacientů s IS 

(Lowe, 2000, s. 1165). 

Některé teorie sledovaly genotyp pacientů s IS. Zaměřily se na vztah 

jednonukleotidového polymorfismu genu CALM1 (gen kódující kalmodulin) 

ke vzniku IS. Byla prokázána souvislost tohoto genu na vzniku IS. Z výsledků 

vyplynulo, že genetické varianty CALM1 genu jsou spojeny se vznikem IS (Zhang, 

2014, ss. 1-8). 
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3.5.2 Růstový hormon 

 

Růstový hormon a melatonin na sebe vzájemně působí. Recipročně ovlivňují 

jeden druhého. Studie zabývající se biomechanickými faktory zvažovaly vliv tělesného 

růstu na vznik IS. Nabízí se proto otázka, jestli má růstový hormon vliv na vznik této 

deformity (Allen, in Lowe, 2000, s. 1159; s. 17; Kawabata, in Lowe, 2000, s. 1159; 

Ponseti in Blaha, 2005, ss. 10-17). 

Ukázalo se, že u pacientů, kteří podstoupili terapii růstovým hormonem, nedošlo 

ke zvýšenému výskytu IS. U méně než 1% pacientů se IS objevila. Z tohoto výsledku 

lze vyvodit závěr, že růstový hormon nemá přímý vliv na vznik IS. V ojedinělých 

případech se však při léčbě růstovým hormonem vyskytla prudká progrese křivky 

skoliózy (Allen in Lowe, 2000, s. 1159; s. 17; Kawabata., in Lowe, 2000, s. 1159; 

Lowe, 2000, s. 1165; Ponseti in Blaha, 2005, ss. 10-17). 

 

3.5.3 Melatonin 

 

Zdá se, že kolísání hladiny melatoninu v noci může mít zásadní vliv na vznik IS. 

Hlavním místem tvorby spánkového hormonu melatoninu je šišinka. Pozorování kuřat 

s odstraněnou šišinkou ukázala pravidelný výskyt skoliózy. Tento jev se připisoval 

tomu, že následkem odstranění šišinky byla snížená produkce melatoninu, a to vedlo 

ke vzniku skoliózy (Duboussed,in Lowe, 2000, s. 1159). 

Tento nález přispěl ke sledování hladiny melatoninu u adolescentů s idiopatickou 

skoliózou. Ukázalo se, že pacienti s progredující skoliózou měli 35% pokles hladiny 

melatoninu v noci. Pokles byl srovnán se skupinou, která měla stabilní křivku, a také 

se zdravými subjekty. Tato zjištění naznačují určitý vztah hladiny melatoninu 

k progresi křivky idiopatické skoliózy (Duboused and Machida in Lowe, 2000, 

s. 1159). 
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Jiné výzkumy se snažily dokázat vliv melatoninu na vznik idiopatické skoliózy 

pomocí genetiky. Zkoumaly lokus na chromozómu, který je zodpovědný za kódování 

melatinového receptoru. Jejich výsledky potvrzují teorii, že vznik IS nezávisí čistě 

na přítomnosti melatoninu (Giampietro, 2012, s. 9). 

Hladina melatoninu kolísá u různých nemocí, při kterých ale nedochází 

k žádným skoliotickým změnám. Kromě toho pacienti s diagnostikovanou IS nemají 

potíže se spánkem nebo imunitou, což by se nabízelo u podstatného poklesu hladiny 

melatoninu. Nejsou zmínky ani o tom, že tito pacienti měli problém s tvorbou 

melatoninu. Zdá se tedy pravděpodobné, že vznik IS nemá přímou souvislost 

s nedostatečnou tvorbou melatoninu (Lowe, 2000, s. 1159).  

Na základě dostupných údajů je nutné zvážit fakt, že melatonin hraje sekundární 

roli ve vývoji tohoto onemocnění. Jeví se málo pravděpodobné, že by skolióza vznikla 

z pouhé absence tvorby melatoninu. Vztah melatoninu a skoliózy by spíše mohl 

souviset se změněnými kontrolními mechanizmy tvorby tohoto hormonu. Tato změna 

by pak měla přímý nebo nepřímý dopad na regulaci růstového mechanizmu (Lowe, 

2000, s. 1159). 
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3.6 Neurologické poškození 

 

S nástupem moderních zobrazovacích metod dochází k rozvoji zájmu 

o neuroanatomické změny v souvislosti s etiologií idiopatické skoliózy. Mnoho studií 

se pokoušelo objasnit souvislost progrese křivky idiopatické skoliózy s konkrétním 

neurologickým deficitem. Ústředním motivem se staly poruchy rovnováhy 

a propriocepce, které byly přítomny u velkého množství pacientů trpících IS. Tyto 

problémy ale mohou pramenit z různých etáží nervového systému. Důležité je také 

zvážit faktor zrakové kontroly (Assaiante, 2012, ss. 1-9; Herman, 1985, ss. 1-14; Byl, 

1993, ss. 215-227; Keessen, 1992, ss. 149-155; Mallau, 2007, ss. 14-22; 

O` Beirne,1989, ss. 184-189; Lowe, 2000, s. 1161-1162). 

 

3.6.1 Poruchy na úrovni receptorů a přenosu do CNS  

 

Pacienti s IS často prokazovali horší výsledky v testech vizuální 

a proprioceptivní funkce a prostorové orientace. Někteří vědci se domnívají, 

že by idiopatická skolióza mohla vznikat z poruchy vibračního čití a poruchy zadních 

sloupců míšních (Herman, 1985, ss. 1-14; Keessen, 1992, ss. 149-155; Lowe, 2000, 

s. 1161; Yekutiel, 1981, ss. 560-566). 

Poškození zraku může mít vliv na rozvoj idiopatické skoliózy. Klinický 

syndrom zrakové obrny je spojený s vyšší prevalencí IS. Několik studií zjistilo 

abnormální nystagmus u pacientů s IS, který byl pravděpodobně způsobený 

okulovestibulární abnormalitou (Hamanishi, 1993, ss. 2545-2548; O` Beirne, 1989, ss. 

184-189; Yamada in Lowe, 2000, s. 1161). 
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3.6.2 Poruchy na úrovni vyšších řídících center 

 

Jiní autoři považují mozkovou kůru za primární zdroj posturálních dezinformací. 

Zkoumáním evokovaných potenciálů v mozku u pacientů s IS během operace páteřní 

křivky zjistili, že existuje jistá korelace mezi místy latencí viditelných během operace 

a stranovou orientaci a progresí skoliózy (Cheng in Lowe, 2000, s. 1162). 

Herman navrhl, že dysfunkce motorické kůry, která kontroluje posturu, pramení 

z nedostatku senzorických podnětů. Hlavně z nedostatku prostorové orientace, která 

může vyplynout z poruchy vestibulárního systému nebo zraku. I jiné studie 

se přiklánějí k tomuto názoru. Existují také spekulace, že problém vzniká v oblasti 

pontinno retikulární formace, která je spojena s preokularním motorickým jádrem 

(Herman, 1985, ss. 1-14; Byl, 1993, ss. 215-227; Lowe, 2000, ss. 1161-1162). 

Často zmiňovaná je taky teorie poruchy vestibulárního systému a její následný 

vliv na vznik IS. Latelární vestibulospinální trakt je zodpovědný za kontrolu axiálního 

svalstva. Je proto možné, že změny, které nastávají v mozkové tkáni během období 

růstu, by mohly způsobit abnormální aktivitu těchto svalů. Tento proces by pak vedl ke 

vzniku IS (Pialasee, 2012, s. 234-236). 
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3.7 Vliv dědičnosti 

 

Fakt, že genetika má svůj podíl na rozvoji skoliózy, je dobře známý. Vědci jsou 

čím dál tím blíž k rozluštění otázky, jestli je vznik dosud zvané idiopatické skoliózy 

zakódován v genech. V minulosti klinická pozorování potvrdila vyšší výskyt skoliózy 

u příbuzných a také u dvojčat. Některé studie prokázaly, že jde o model dominantní 

dědičnosti. Další poznatky ukázaly na multifaktoriální model dědičnosti. Jiný výzkum 

se zabýval dědičností na X chromosom. Jeho výsledky nepotvrdily vztah na 

X chromozom v rámci celé populace. Byla ale stanovena teorie, že v rámci jedné 

rodiny je možný výskyt aspoň dvou lokusů, které jsou zodpovědné za dědičnost, 

přičemž jeden je autozomální a druhý vázaný na X chromosom. V současnosti je 

známo několik přesných lokusů na přesných genech, které mají podíl na vzniku 

skoliózy (Huang, 2011, ss. 532-535; Takashi, 2011, ss. 1237- 1239; Zhang, 2014, ss. 

1-8). 

3.7.1 Vazba na pohlaví 

 
Předpokládá se, že vznik idiopatické skoliózy je ve 30-40 % podmíněn 

genetickými vlivy. Jedná se o dominantní typ dědičnosti s vazbou na pohlaví 

s inkompletní penetrací genu a variabilní expresivitou. Například otec nebo matka 

předají gen své dceři. Dcera může mít skoliózu, ale zcela jiného typu a závažnosti. 

Nebo se může stát, že gen mine celou generaci a projeví se až u vnoučat (Keim In 

Blaha, 2005, s. 17). 

3.7.2 Studie na příbuzných 

 

Dle populačních studií bude idiopatickou skoliózou postiženo 11,1% příbuzných 

I. stupně, 2,4 % příbuzných II. stupně a 1,1 % příbuzných III. stupně. U žen trpících 

skoliózou je 25 % pravděpodobnost výskytu toho onemocnění u jejich dcer. Výsledky 

pozorování 90 rodin potvrdily, že skolióza je porucha jednoho genu, která se dědí 

pomocí jednoduchého Mendelova pravidla (Giampietro 2012, ss. 1-15). 
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3.7.3 Studie na dvojčatech 

 

Některé studie se zaměřily na výzkum vzniku idiopatické skoliózy 

u monozygotních a dizygotních dvojčat. U monozygotních dvojčat byla shoda v křivce 

IS více jak 92 %, zatímco u dizygotních dvojčat pouze 62,5 %. Tyto hodnoty jsou 

výrazně vyšší než ty, které byly zjištěny při studiích na příbuzných. Z toho vyplývá, 

že na etiologii skoliózy se podílí genetický faktor, který určuje velikost křivky 

a celkový tvar skoliózy (Inoue, 1998, ss. 212-217). 

 

3.7.4 Studie pátrající po konkrétním genu 

 

Při hledání genu zodpovědného za vznik IS se podařilo identifikovat lokus 

v chromozómu 10q 24.31, který je spojen s tímto onemocněním (Takashi, 2011, 

ss. 1237- 1239). 

Na základě nejnovějších poznatků lze konstatovat spojitost vzniku idiopatické 

skoliózy s následujícími geny: jednonukleotidové polymorfismy genu pro receptor 

estrogenu (ESR1) a receptor estrogenu (ESR2), matrilin 1 (MATN1), melatonin 

receptor 1B (MTNR1B), tryptofan hydroxylázy 1 (TPH1), interleukin 6 (IL-6), 

a matrix metaloproteinázy- 3 (MMP- 3) (Zhang, 2014, ss. 1-8). 

 Dalším genem ovlivňujícím IS je metaloproteináza 9 (MMP9). Tento gen nemá 

přímou souvislost se vznikem IS, ovšem způsobuje zvýšení progrese křivky (Huang, 

2011, ss. 532-535).  
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4  Diskuze 

4.1 Asymetrické vlivy a jejich vztah k idiopatické skolióze 
 

Asymetrický vliv patří mezi základní předpoklady, ze kterých vychází více 

biomechanických teorií. Je tedy vhodné ověřit následující otázky: Patří teorie založené 

na základě vlivu asymetrických faktorů mezi zastaralé koncepty nebo se jedná o stále 

aktuální a validní teorii vzniku IS? Do jaké míry zodpovídají za vznik idiopatické 

skoliózy? Můžeme na podkladě asymetrických vlivů stavět další biomechanické 

teorie? 

 

Master se ve své retrospektivní studii snažil zjistit, jestli je možné nějakým 

způsobem předejít vzniku idiopatické skoliózy. Zaměřil se tedy především na infantilní 

idiopatickou skoliózu. Zkoumal měnící se incidenci idiopatické skoliózy u 672 

pacientů, kteří byli původem ze Skotska (v letech 1968-1982). Z toho 144 pacientů 

mělo infantilní, 51 juvenilní a 477 adolescentní idiopatickou skoliózu. Co se týká 

infantilní skoliózy, u 37 pacientů byla křivka skoliózy progresivní a u 107 pacientů 

křivka resolvovala (Master, 1983, ss. 612-617).  

V rozmezí let 1968 až 1971 byla incidence infantilní idiopatické skoliózy 17 

pacientů za rok, později v letech 1980 až 1982 byla incidence pouze 2 pacienti za rok. 

Je zřejmé, že incidence infantilní skoliózy rapidně klesla. Výsledky tedy naznačovaly, 

že něco zásadního se muselo změnit a že vzniku infantilní idiopatické skoliózy lze 

předcházet (Master, 1983, ss. 612-617).  

Incidence juvenilní idiopatické skoliózy stagnovala, zatím co incidence 

adolescentní idiopatické skoliózy od roku 1968 do roku 1982 vzrostla z 18 na 56 

pacientů. Co se týká frekvence skoliózy, v roce 1968 mělo 47 % pacientů AIS a 45 % 

IIS. V roce 1982 mělo 90 % pacientů AIS a pouze 3 % IIS (Master, 1983, ss. 612-617). 
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Master svá zjištění porovnal se záznamy o incidenci idiopatické skoliózy 

z Bostnu a zjistil, že zatímco incidence adolescentní idiopatické skoliózy v obou 

zemích je podobná, incidence infantilní skoliózy je v Bostonu pouze 0,5 %. Nejdříve 

se domníval, že rozdíl by mohl být způsoben genetickými předpoklady. Později ale 

dospěl k názoru, že za nižší incidenci infantilní skoliózy může fakt, že v Severní 

Americe bylo zvykem děti polohovat na břicho. Výsledky studie poukazují na to, že 

vznik infantilní idiopatické skoliózy je úzce spjat s polohováním dětí na záda (Master, 

1983, ss. 612-617). 

 

Tento fakt také podporují záznamy Wynne-Daviesové, která uvedla, že v roce 

1975 byly pouze 3 ze 134 sledovaných novorozenců s IIS polohováni na břicho. 

A právě u těchto 3 došlo k spontánní úpravě křivky. V těchto letech v celé Velké 

Británii také vládl trend novorozence pevně balit do přikrývek, které neumožňovaly 

dítěti skoro žádný pohyb. Později v letech 1982 se od této zásady upouštělo, a proto 

došlo k poklesu incidence infantilních skolióz. Výsledky studie naznačují, že trend 

dlouhodobě polohovat novorozence na záda v kombinaci s pevným balením vede 

ke vzniku infantilní idopatické skoliózy (Master, 1983, s. 612-617; Wynne-Davies, 

1975, s. 138-141). 

 

Mau v Německu zaznamenal podobné výsledky jako Master. Tvrdil, že infantilní 

idiopatická skolióza vzniká u dětí pevně zavinovaných do přikrývek. Takto zavinuté 

děti jsou nuceny ležet v šikmé poloze na zádech. Na základě pozorování těchto 

novorozenců vytvořil seznam konkrétních znaků, který nazval syndrom 7 kontraktur. 

Navrhl začít polohovat děti na břicho. Tato metoda se osvědčila jako účinná prevence 

a v Německu došlo k poklesu incidence infantilní idiopatické skoliózy 

 (Mau, 1981, ss. 131-137). 

 

Karski ve svých pracích navázal na poznatky Maua a ztotožnil se s jeho 

seznamem asymetrií. Dle jeho teorie je idiopatická skolióza způsobená abdukční 

kontrakturou pravého KYK a mechanizmem chůze s ní spojenou. Tato kontraktura 

podle něho souvisí se syndromem kontraktur u kojenců (Karski, 2010, ss. 27-37; 

Karski, 2011, ss. 259-272). 
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Do své studie zahrnul celkem 1450 pacientů, kteří byli testováni kvůli spinálním 

problémům v průběhu let 1980 až 2005. Pacienti byli rozděleni do 3 skupin na základě 

biomechanických modelů pohybu v KYK. Zastoupení vypadalo následovně: Skolióza 

I. typu-593 pacientů (43 %), skolióza typu II.a, II.b-333 pacientů (23 %) a skolióza III. 

typu-131 pacientů (9 %). Zbylých 29 pacientů (2 %) trpělo kongenitální skoliózu 

(Karski, 2010, ss. 27-37; Karski, 2011, ss. 259-272). 

Věk pacientů byl od 3 do 21 let. Délka pozorování jednoho pacienta 

se pohybovala v rozmezí od 1 až do 10 let. Největší skupinu tvořili pacienti od 6 do 14 

let. Kontrolní vzorek tvořilo 364 pacientů, kteří měli přibližně srovnatelnou velikost 

addukce kyčelních kloubů na pravé a levé straně (Karski, 2010, ss. 27-37; Karski, 

2011, ss. 259-272). 

Výsledky studie dokazují, že vznik idiopatické skoliózy v období růstu je spojen 

s mechanizmem chůze a se stáním na pravé dolní končetině při relaxovaném stoji. 

Mechanizmus vzniku úzce souvisí s asymetrickým pohybem KYK během chůze. 

Asymetrie je způsobena nestejnou abdukcí a addukcí v KYK. Tento jev vychází ze 

syndromu kontraktur u dětí (Karski, 2010, ss. 27-37; Karski, 2011, ss. 259-272). 

 

Cheung ve své studii zkoumal, jestli má nedostatečná addukce pravého 

kyčelního kloubu spojitost s IS. Studijní vzorek se skládal ze 102 adolescentů 

s idiopatickou skoliózou. Jednalo se o jednostranně zaslepenou studii, kde jeden 

fyzioterapeut hodnotil prvky, které by mohly mít vliv na rozsah abdukce KYK. 

Jednalo se o tyto prvky: preferovaná DK během stoje, přítomnost zkrácení flexorů 

kyčelního kloubu, dominantní DK při kopání do míče (za dominantní byla považována 

ta DK co kopala do míče). Velikost addukce kyčelního kloubu byla měřena stejným 

fyzioterapeutem pomocí inklinometru (Cheung, 2008, ss. 24-26). 

Za omezený rozsah addukce v KYK byl považován rozsah menší alespoň o 5 % 

v porovnání s druhým KYK. Ukázalo se, že 63 % pacientů mělo omezený rozsah 

addukce v pravém KYK, 4 % pacientů mělo omezený rozsah addukce v levém KYK 

a 33 % pacientů nevykazovalo rozdíl v addukci v kyčelních kloubech (Cheung, 2008, 

ss. 24-26). 

Výsledky studie potvrdily vztah omezené addukce pravého KYK k idiopatické 

skolióze. Studie ale neuvádí, jestli se jedná o etiologický faktor.(Cheung, 2008, ss. 24-

26). 
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Existují odlišné teorie, které se také zabývaly vlivem chůze na vznik idiopatické 

skoliózy. 

Yang zkoumal ve své studii vztah chůze k AIS. Konkrétně zkoumal pohyb pánve 

v laterolaterálním směru. V testovací skupině bylo 20 adolescentů s AIS s podobnou 

závažností křivky. Pro eliminaci stranových dominancí byli vybrání úmyslně jenom 

praváci. V kontrolním vzorku bylo 20 zdravých adolescentů podobného věku.  

Pacienti měli ujít naboso 10 metrů. Na trase byly umístěny 2 silové desky, které 

zaznamenávaly reakční sílu podložky a úhlové změny jednotlivých segmentů 

na dolních končetinách (Yang, 2013, ss. 2407-2413). 

Výsledky ukázaly, že adolescenti postiženi skoliózou využívají při chůzi 

asymetrický rotační pohybový vzorec v porovnání s kontrolní skupinou projevující 

se ve frontální i v transverzální rovině. Dále byl zaznamenán různý přenos zatížení 

v mediolaterálním směru. Tyto deformity mohou být způsobeny celkovými změnami 

v nastavení postury. Lze konstatovat, že chůze patří mezi faktory ovlivňující 

adolescentní idiopatickou skoliózu (Yang, 2013, ss. 2407-2413). 

 

Shrnutí  

 

Syndrom kontraktur 

 

Výsledky studií Mastra a Maua shodně tvrdí, že specifická novorozenecká 

deformita označovaná jako syndrom kontraktur je zodpovědná za vznik infantilní 

idiopatické skoliózy. Za původce této deformity označují dlouhodobé polohování 

novorozence na zádech kombinované s těsným balením do přikrývek (Master, 1983, 

ss. 612-617; Mau, 1981, ss. 131-137). 

Wynne-Daviesová je také názoru, že za vznik IIS může výše zmíněný typ 

polohování (Wynne-Davies, 1975, ss. 138-141). 

Karski se ztotožňuje s Mauem a je téhož názoru, že syndrom kontraktur je 

zodpovědný za vznik IIS (Karski, 2010, ss. 27-37; Karski, 2011, ss. 259-272). 
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Z výše uvedených studií je možné vydedukovat, že teorii syndromu kontraktur 

můžeme brát za validní z následujících důvodů: všechny studie byly vykonány na 

velkém vzorku pacientů, byly zaznamenány podobné výsledky v různých zemích se 

stejnou strategií polohování novorozenců (Master-Skotsko, Mau-Německo). Nebyly 

nalezeny žádné studie, které by prokazovaly protichůdné výsledky.  

Výše zmíněné studie jsou staré více než 30 let. Karski, jakožto současný autor, 

na jejich poznatky navazuje. Je ale jediným dohledaným současným autorem, který 

navazuje na tuto problematiku. Jelikož se nepodařilo dohledat více studií, nemůžeme 

syndrom kontraktur a jeho vliv na vznik idiopatické skoliózy prohlásit za aktuální. 

 

Vliv chůze 

 

Karski ve svých studiích tvrdí, že za vznik idiopatické skoliózy v období růstu je 

zodpovědný mechanizmus chůze. Stereotyp chůze je podle něho pozměněn kvůli 

nestejné abdukci a addukci v kyčelních kloubech. Také zde hraje roli relaxovaný stoj 

na pravé DK (Karski, 2010, ss. 27-37; Karski, 2011, ss. 259-272). 

Cheung ve své studii potvrdil, že většina pacientů s IS má omezenou addukci 

pravého KYK, což se shoduje s nálezy Karského. Neuvádí ale, jestli je tento jev přímo 

etiologickým faktorem vzniku IS (Cheung, 2008, ss. 24-26). 

Yang se na problematiku chůze dívá s jiného úhlu. Domnívá se, že vznik IS by 

mohl být spíše pramenit z celkového nastavení postury jedince (Yang, 2013, ss. 2407-

2413). 

Na základě výše uvedených studií můžeme usoudit, že mechanizmus chůze má 

spojitost s IS. Karského studie byla vykonána na velkém vzorku pacientů, což lze brát 

jako důkaz jisté validity. Nenašlo se ale dostatečné množství teorií, které by potvrdily 

jeho závěry. Na důvěryhodnosti jeho teorie ubírá fakt, že vycházel ze studií, které se 

nepovažují za aktuální. Nicméně i jiní autoři se domnívají, že chůze nebo celkové 

nastavení postury může být zodpovědné za vznik IS. Je proto nutný další výzkum 

v této oblasti.  
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4.2 Asymetrický růst pediklů 

 

Více autorů formulovalo své hypotézy na základě starších anatomických studií, 

které zkoumaly těla obratlů u pacientů s IS v porovnání se zdravými jedinci. Podle této 

teorie dochází k rotaci obratle na základě různé velikosti pediklů. Tato rotace pak ve 

výsledku vytvoří skoliotickou křivku. Svou teorii formulovali na základě studia obratlů 

pacientů s IS. Zjistila se spojitost idiopatické skoliózy s asymetrií pediklů a rotací 

obratlů, nebylo však prokázáno, zdali se jednalo o příčinu vzniku IS nebo sekundární 

projev (Taylor, 1983, ss. 596-602; Vital, 1989, ss. 323-328). 

 

Villemuire pomocí počítačem řízeného biomechanického modelu páteře zkoumal 

5 různých hypotéz, které zvažovaly biomechanické poruchy páteře jako možnou 

příčinu vzniku IS. Nenašel žádný unikátní patologický proces, který by vyvolával 

idiopatickou skoliózu (Villemure, 2004, ss. 83-90). 

Na jeho práci navázala Huynh, která se ve své studii snažila zjistit, jaký vliv má 

nesourodý růst pediklů na vznik idiopatické skoliózy. Domnívala se, že tento proces 

by mohl být jedním z faktorů, který se podílí na vzniku IS. Jejím cílem bylo také zjistit 

možnost, jestli nesourodý růst pediklů není přímo odpovědný za vznik idiopatické 

skoliózy. Svou pozornost zaměřila na pedikly v hrudní páteři v oblasti Th6 až Th10. 

Pomocí stejného počítačem simulovaného biomechanického modelu testovala několik 

různých mechanizmů asymetrického růstu pediklů (Hyunh, 2007, ss. 523-529). 

Výsledky ukázaly, že asymetrie pediklů nezpůsobila skoliózu, ani nezhoršovala 

křivku již způsobenou jinými deformitami. Asymetrie pediklů nebyla dostatečná 

na to, aby vyvolala rotaci obratlů a následně skoliózu. Dokonce ani při uměle 

vytvořeném desetinásobném rozdílu ve velikosti pediklů, který se nemůže vyskytnout 

u reálných pacientů s IS (Hyunh, 2007, ss. 523-529).  
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Shrnutí 

 

Taylor a též Vital se ve svých studiích domnívali, že dochází k rotaci obratle na 

základě různé velikosti pediklů a následně k rozvoji skoliózy. Tyto studie jsou starší, 

což snižuje jejich důvěryhodnost. Jejich výzkum byl zaměřen pouze na studium 

jednotlivých obratlů, kdežto modernější studie zkoumaly páteř jako celek. (Taylor, 

1983, ss. 596-602; Vital, 1989, ss. 323-328). 

Moderní technika umožnila počítačové simulace, které spolehlivě napodobují 

sily působící na páteř. Výsledky těchto simulací ukázaly, že ani desetinásobně větší 

asymetrie pediklů nevyvolá dostatečný impulz pro vznik idiopatické skoliózy, jak už 

bylo zmíněno výše. Otázkou ale zůstává, jestli můžeme výsledky počítačové simulace 

považovat za plně aplikovatelné na reálné pacienty (Hyunh, 2007, ss. 523-529; 

Villemure, 2004, ss. 83-90). 

V závěru lze konstatovat, že teorie o vzniku idiopatické skoliózy příčinou 

nesourodého růstu pediklů byla vyvrácena za předpokladu, že budeme považovat 

počítačové simulace za adekvátní. Ve výsledcích předešlých studií totiž autoři (Taylor, 

Vital) polemizovali nad tím, jestli asymetrický růst pediklů a s ním spojená rotace byla 

příčinou nebo sekundárním faktorem vzniku IS. Na základě zjištěných informací 

musíme tyto změny považovat za sekundární projevy IS. 
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4.3 Hypermobilita 

 

Jako dalším biomechanickým faktorem souvisejícím se vznikem IS bývá často 

uváděna hypermobilita. Hlavně její negativní vliv na posturu jedince. V této části 

diskuze se budu snažit objasnit, jak hluboce hypermobilita souvisí s idiopatickou 

skoliózou. 

 

Kenanidis ve své studii zkoumal výskyt skoliózy mezi ženami provozujícími 

sportovní (rytmickou) gymnastiku. Studie se zúčastnilo 100 aktivních gymnastek. 

Do testování byly zahrnuty faktory jako: měření výšky, hmotnosti, rychlost růstu 

a dospívání, strava, tréninkový plán. U pacientek s podezřením na skoliózu byly 

provedeny rentgenové snímky. Testovaná skupina byla srovnávána s kontrolní 

skupinou dívek, které neprovozovaly sportovní gymnastiku (Kenanidis, 2010, ss. 165-

170). 

Výsledky studie prokázaly, že u 12 % sportovních gymnastek se vyvinula 

idiopatická skolióza, zatímco v kontrolní skupině byla incidence IS pouze 1,1 %. 

Z toho vyplývá, že výskyt skoliózy úzce souvisí s vyšší laxicitou kloubů. Autor 

upozorňuje na nebezpečnou triádu, do které řadí: generalizovanou laxicitu kloubů, 

pozdější nástup puberty a nerovnoměrnou zátěž na pohybový aparát. Domnívá se, 

že nadměrná zátěž organizmu, která byla způsobená intenzivním tréninkem, se podílí 

na vzniku idiopatické skoliózy (Kenanidis, 2010, ss. 165-170). 

 

Czaprowski ve své studii zkoumal, kolik pacientů s IS trpí hypermobilitou. 

Vzorek tvořilo 70 pacientů z IS ve věku od 9 do 18 let. Průměrný věk skupiny byl 13,2 

let. Velikost úhlu (měřeného metodou dle Cobba) u testovaných pacientů se 

pohybovala v rozmezí od 10° do 53°. Co se týká tvaru křivky páteře, mělo 34 pacientů 

jednou zakřivenou páteř v Th oblasti (tvar C) a 36 pacientů dvojitě zakřivenou páteř 

v Th a L oblasti (tvar S). Kontrolní skupinu tvořilo náhodně vybraných 58 zdravých 

dětí stejného věku. Přítomnost hypermobility byla testována na základě Beightonova 

skóre (viz. příloha č. 1) a doplněna dotazníkem dle Hakima a Grahama (viz příloha 

č. 2) (Czaprowski, 2011, ss. 1-10). 
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Výsledky studie ukázaly, že 51,4 % pacientů trpících IS trpělo hypermobilitou, 

zatímco v kontrolní skupině bylo hypermobilních pouze 19 % dětí. Zjistilo se, že děti 

s křivkou ve tvaru C trpí častěji hypermobilitu než ty, které mají skoliózou s křivkou 

tvaru S (Czaprowski, 2011, ss. 1-10). 

 

Binns zkoumal 109 čínských dívek s IS. Kontrolní skupinu tvořilo 500 zdravých 

čínských žen. Hypermobilita byla hodnocena podle měření vzdálenosti palce od 

zápěstí při pasivní palmární flexi. U kontrolní skupiny činila průměrná vzdálenost 

mezi palcem a zápěstím 4,25 cm. U dívek se skoliózou bylo 61 (56 %) pacientek, které 

se úplně dotkly zápěstí. Zbylých 48 (44 %) dívek mělo průměrnou vzdálenost 2 cm. 

Z výsledků studie vyplývá, že dívky s diagnostikovanou IS trpí zvýšenou 

laxicitou kloubů oproti běžné populaci. Z toho lze usuzovat, že hypermobilita 

a idiopatická skolióza jsou úzce spjaty (Binns, 1988, ss. 420-421). 

 

Shrnutí 

Z výsledků výše uvedených studií jasně vyplývá, že hypermobilita neboli 

zvýšená laxicita kloubů má přímou souvislost s idiopatickou skoliózou.  

Kenanidis zjistil 12 % výskyt skoliózy u gymnastek. Z jeho výsledků vyplývá, že 

výskyt IS je 11 krát pravděpodobnější u hypermobilních jedinců než u zdravé populace 

(Kenanidis, 2010, ss. 165-170).  

Czaprowski se na tuto problematiku díval z trochu jiného pohledu. Do testované 

skupiny si vybral pacienty trpící IS a předpokládal, že u nich nalezne zvýšený výskyt 

hypermobility v porovnání se zdravou populací. Jeho výsledky prokázaly skoro 

trojnásobně vyšší výskyt hypermobility u pacientů s IS v porovnání 

se zdravou populací. Binns dospěl ve své studii ke stejnému závěru (Czaprowski, 

2011, ss. 1-10). 

Czaprowského údaje můžeme brát jako nejpřesnější z výše zmíněných studií, 

protože hodnotil hypermobilitu pomocí uznávaných škál. Kenanidis pouze 

předpokládal, že gymnastky mají obecně zvýšenou laxicitu kloubů, ale tento 

předpoklad nijak neověřoval. Binns sice použil k měření hypermobility objektivní test, 

ovšem jeho metoda se zaměřila pouze na jeden kloub, kdežto Czaprowski pozoroval 

celého jedince. (Binns, 1988, s. 420-421; Czaprowski, 2011, s. 1-10; Kenanidis, 2010, 

s. 165-170). 
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V závěru můžeme říci, že souvislost mezi hypermobilitou a idiopatickou 

skoliózou se potvrdila. Domníváme se, že hypermobilita je faktorem, který zvyšuje 

riziko vzniku idiopatické skoliózy. Bohužel, z těchto studií nevyplývá, jestli je 

hypermobilita pouze doprovázejícím jevem IS, nebo jestli se přímo podílí na jejím 

vzniku (Binns, 1988, s. 420-421; Czaprowski, 2011, s. 1-10; Kenanidis, 2010, s. 165-

170). 
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4.4 Vestibulární systém 

 

Bylo zjištěno, že pacienti trpící IS mnohem více využívají kotníkovou strategii 

pro udržení stability v porovnání se zdravými jedinci. Tato teorie se zakládá 

na hypotéze, že pacienti mají poruchu vestibulárního systému, proto se musí více 

spoléhat na stabilizaci v kotníku (Assaiante, 2012, ss. 1-9). 

 

V této studii zkoumal Assaiante, jaký má propriocepce vliv na ovládání stability 

u pacientů trpících AIS. Studijní vzorek tvořilo 10 pacientů s mírnou AIS s rozpětím 

úhlu 10°-35° (měřeno metodou dle Cobba). Kontrolní skupinu tvořilo 10 zdravých 

adolescentů. Jejich úlohou bylo udržet si vzpřímený stoj, zatímco pod nimi probíhaly 

velmi pomalé oscilace ve frontální rovině. Záměrně byly zvolené velmi pomalé 

oscilace, protože jsou mimo práh citlivostí půlkruhových kanálků. To umožnilo 

vyloučit vliv vestibulárního systému (Assaiante, 2012, ss. 1-9). 

V první fázi testování pacienti používali zrakovou kontrolu. Ve druhé fázi byl 

proveden ten samý test bez zrakové kontroly. Posturální orientace a segmentová 

stabilizace byly analyzovány na úrovni hlavy, ramen, trupu a pánve. Výsledky 

ukázaly, že AIS neovlivňuje ovládání orientace ve vertikální rovině ani na úrovni 

stabilizace segmentů. Zraková kontrola zlepšila výsledky v posturální kontrole 

u pacientů s AIS i u kontrolní skupiny (Assaiante, 2012, ss. 1-9). 

Z výsledku této studie vyplývá, že pacienti z IS nemají poruchu propriocepce. 

Pokud bude pacient vystaven informacím prahové či nadprahové citlivosti 

pro vestibulární aparát, projeví se u něho problémy s rovnováhou způsobené 

patologickou funkcí vestibulárního aparátu (Assaiante, 2012, ss. 1-9). 

 

Mallau ve své studii zkoumal ovládání rovnováhy, především koordinaci 

na úrovni hlavy a trupu. Cílem bylo zhodnotit důsledky skoliózy na balanční strategie 

během lokomoce. Zkoumaným vzorkem bylo 17 pacientů s AIS s velikostí úhlu 10°-

30° (měřeno metodou dle Cobba). Kontrolní skupinu tvořilo 16 zdravých adolescentů. 

Průměrný věk v obou skupinách byl 14 let (Mallau, 2007, ss. 14-22). 
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Všichni testovaní se podrobili testu chůze. Test byl rozdělen do 3 fází. Nejdříve 

pacienti chodili po rovné zemi, potom po čáře nakreslené na zemi a nakonec chodili 

na kladině. Pomocí automatického optického procesoru byly změřeny změny rotací 

na úrovni plosky, pánve, trupu, ramen a hlavy. 

Výsledky studie ukázaly, že hlavní adaptační strategií na vypořádání se 

s nestabilitou bylo zpomalení chůze jak u pacientů s AIS, tak i u zdravých jedinců. 

Ovšem pacienti s AIS prováděli úkoly o 15 % pomaleji než kontrolní skupina. Ukázalo 

se, že pánev zůstávala během testu stabilní, zato byly zjištěny změny v balančních 

strategiích při stabilizaci hlavy. Tento nález ukazuje na poruchu vestibulárního 

systému, který ovlivňuje balanční strategie hlavy (Mallau, 2007, ss. 14-22). 

 

Shrnutí 

Výsledky obou studií potvrdily vztah poruchy vestibulárního systému 

a idiopatické skoliózy. Nebyla ovšem zjištěna přímá souvislost s mechanizmem vzniku 

IS. Studie také naznačují, že pacienti s IS nemají poruchu popriocepce. Nicméně obě 

studie byly provedeny na malém množství studovaných subjektů, což snižuje jejich 

důvěryhodnost. Na potvrzení teorie vlivu vestibulárního systému na vznik IS je 

potřebné přezkoumat větší množství teorií (Assaiante, 2012, s. 1-9; Mallau, 2007, 

s. 14-22). 

. 
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ZÁVĚR 
 

Navzdory tomu, že vědci se již mnoho let snaží zjistit příčinu vzniku idiopatické 

skoliózy, stále není mechanizmus jejího vzniku zcela objasněn. Je známo, že genetika 

má podíl na vzniku IS, není ale jejím hlavním spouštěčem. Pro vznik IS je potřebná 

účast dalších faktorů. Mnoho vlivů, které byly považovány za původce vzniku IS, byly 

nakonec klasifikovány jako sekundární faktory. Navzdory tomu je dobré tyto vlivy 

dále sledovat. Jejich studování nám může pomoci lépe pochopit proces vzniku 

idiopatické skoliózy. 

Cílem teoretické části této práce bylo poskytnout přehled nejčastěji zmiňovaných 

teorií o vzniku idiopatické skoliózy a objasnit mechanizmy vzniku IS dle těchto teorií. 

Cílem diskuze bylo zjistit validitu a aktuálnost vybraných teorií vzniku idiopatické 

skoliózy. Podklady pro diskuzi byly vybrány podle již v úvodu zmíněných kritérií. 

Teorie zvažující vliv asymetrických faktorů byla rozdělena na dvě: teorii 

o syndromu kontraktur a teorii o vlivu chůze. Validita teorie syndromu kontraktur se 

potvrdila, neprokázala se však jako aktuální. Teorie o vlivu chůze na vznik IS se 

ukázala jako aktuální. Nevíme však, jestli chůze přímo ovlivňuje vznik IS nebo se 

jedná spíše o vliv celkového nastavení postury. Proto by bylo vhodné dále zkoumat 

faktory ovlivňující posturu a chůzi, protože původce vzniku IS by mohl být skrytý 

právě zde. 

Teorie o nesourodém růstu pediklů a jejich vlivu na vznik IS byla vyvrácena na 

základě nových studií využívajících moderní počítačové simulace. 

Ukázalo se, že hypermobilita souvisí s idiopatickou skoliózou. Její přesný vztah 

ke vzniku IS se ovšem nepodařilo objasnit. Data v nalezených studiích vykazují 

značnou diskrepanci. Není proto možné jednoznačně určit, jak velký podíl má 

hypermobilita v mechanizmu vzniku IS. 
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Nepotvrdila se teorie zvažující poruchu propriocepce jako možný etiologický 

faktor vzniku IS. Mnohem pravděpodobnější se zdá teorie, že vznik IS je spojen 

s poruchami vestibulárního systému. Nabízí se proto možnost propojení s jinými 

teoriemi. Pokud bude mít pacient poruchu vestibulárního aparátu, z největší 

pravděpodobností u něj vypozorujeme poruchu posturální aktivity. Příčina vzniku IS 

by tedy pocházela z patologické funkce vestibulárního aparátu, ovšem mechanizmus 

vzniku by pramenil z chybné posturální aktivity a chůze.  

 Není jednoduché určit, který z faktorů má rozhodující podíl na vzniku IS, 

protože jednotlivé skupiny vědců se většinou soustředily na témata, která jsou blízká 

jejich oboru. Existuje málo studií, které by ověřovaly platnost různých teorií najednou. 

Ukázalo se, že na první pohled spolu nesouvisející faktory způsobující vznik IS mají 

jistou spojitost. Pro další výzkum v oblasti etiologie IS by tedy bylo přínosné, kdyby 

vědci z různých oborů propojili své poznatky v nových studiích. 
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PŘÍLOHY 
 

Příloha č.1: Beightonovo skóre hypermobility (upraveno dle Czaprowski, 2011, s. 6) 

 

Klinický manévr Neschopnost 
provést (0b) 

Schopnost 
provést (1b) 

Apozice palce k zápěstí 
Pravá 
Levá 

 
0 
0 

 
1 
1 

Dorzální flexe malíku nad 90° 
Pravá 
Levá 

 
0 
0 

 
1 
1 

Extenze lokte nad 10° 
Pravá 
Levá 

 
0 
0 

 
1 
1 

Extenze kolene nad 10° 
Pravá 
Levá 

 
0 
0 

 
1 
1 

Předklon trupu s nataženými dolními 
končetinami, celé dlaně na podlaze 
Pravá 
Levá 

 
 

0 
0 

 
 

1 
1 

Celkové Beightonovo skóre (součet bodů 
za každý manévr) 

 
0-9 

 
 

 

Příloha č.2 : Dotazník pro zjištění hypermobility dle Hakima a Grahama 

(upraveno dle Czaprowski, 2011, s. 4) 

 

1. Dokážeš (nebo byl jsi někdy schopný) doknout se podlahy s nataženými nohama? 

2. Dokážeš (nebo byl jsi někdy schopný) dotknout se palcem předloktí stejné ruky? 
3. Bavil jsi v dětství své přátele tak, že jsi své tělo poskládal do neobvyklých tvarů, 
nebo si dokázal udělat provaz? 
4. Měl jsi v dětství nebo v období dospívání, více než jednou vykloubené rameno nebo 
čéšku? 
5. Považuješ sám sebe za gumového nebo nadprůměrně ohebného člověka? 
 
 


