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UvoD

Idiopatick& skoli6za (IS) patfi mezi nejCastéjSi deformity patefe a postihuje
priblizné 3 % populace. U VvétSiny druhid skoliéz neni znama pricina vzniku, tudiz
se povazuji za idiopatické. Védci se jiz dlouho snazi zjistit mechanizmus vzniku
idiopatické skoliézy. V soucasnosti koluje nazor, Ze za pFicinou vzniku této deformity
stoji vice faktor(l. K dispozici je nespocetné mnoho teorii a hypotéz, které se zabyvaji
hledanim konkrétnich faktor( a pFicin vzniku IS.

Cilem této préace je poskytnout prehled nejCastéji zminovanych teorii vzniku IS.
Déle pak se prace snaZi blize pfedstavit a objasnit mechanizmy vzniku IS dle téchto
teorii. Uvodni Cast prace je vénovana predstaveni skoliozy a idiopatické skoliozy,
protoZe znalost téchto pojml je ddlezitd pro celistvy nahled do dané problematiky.
Ze stejného diivodu je do prace zaclenén také prehled klasifikaci skoliéz. Do této prace
viak byly cilené zvoleny jenom ty Klasifikace, které jsou pro c&tenare dilezité
z hlediska pochopeni nésledujicich kapitol.

Ve druhé €asti prace jsou zhodnoceny vybrané teorie vzniku idiopatické skoliézy
na podkladé Evidence Based Medicine (EBM) studii. Podklady pro diskuzi byly
vyselektovany dle nésledujicich kritérii: frekventovanost vyskytu teorii v nalezenych
review a dostupnost fulltextovych ¢lankd k danému tématu. Pro diskuzi jsem si zvolila
teorie blizké povolani fyzioterapeuta.

V diskuzi jsem se snaZila odpovédét na nasledujici otazky: Jakd je validita
a aktualnost vybranych teorii? Do jaké miry jsou pdvodni studie, ze kterych vychazeji
védci v soucasnosti, validni a aktualni? MdZeme na nich stavét dal$i teorie? Jak spolu
souviseji studie zdanlivé se zabyvajici odliSnymi tématy?

PFi tvorbé této bakaldrské préce jsem vychazela prevazné ze zahranicnich
odbornych ¢lankl. Na vyhledavani jsem pouzila databaze PubMed a Google Scholar
v obdobi od kvétna 2013 do Cervence 2014. Pro hledani jsem vyuZivala tato kliCova
slova: etiology and idiopathtic and scoliosis (PM: 1518, GS: 17900, pouZito 0 studif),
ethiology and idiopathic and scoliosis and review (PM: 263,GS: 19700, pouzity 4
studie), ethiology and idiopathic and scoliosis and biomechanical (PM: 90, GS: 6270,
pouzity 2 studie), contracture and syndrome and scoliosis and idiopathic (PM: 6, GS:
6000, pouzity 4 studie), scoliosis and idiopathic and gait (PM: 67, GS: 7120,



pouzity 3 studie), scoliosis and idiopathic and hypermobility (PM: 5, GS: 1660,
pouzity 4 studie), scoliosis and idiopathic and bones (PM: 1799, GS: 20800, pouzity 2
studie), scoliosis and idiopathic and nutrition (PM: 18, GS: 7350, pouzity 2 studie),
scoliosis and idiopathic and exercise (PM: 182, GS: 11200, pouzity 2 studie), scoliosis
and idiopathic and muscles (PM: 241, GS: 20200, pouzity 4 studie) , scoliosis and
idiopathic and fibres (PM: 9,GS: 8390, pouzity 2 studie), scoliosis and idiopathic and
platelets (PM: 28, GS: 5050, pouzity 4 studie), scoliosis and idiopathic and hormones
(PM: 101, GS: 7840, pouzity 4 studie), scoliosis and idiopathic and neurologic (PM:
182, GS: 18100, pouzity 4 studie), scoliosis and idiopathic and genetics (PM: 285, GS:
12900, pouzity 4 studie), scoliosis and idiopathic and vestibular (PM: 34, GS: 2340,
pouzity 3 studie).



1 Skolioza a idiopaticka skolidza

Slovo skoli6za ma kofeny ve starovékém Recku, poprvé jej pouzil Galén
(131-201) a znamena zkfiveny nebo zdeformovany. Skoliéza je trojrozmérna
deformita péatefe, ktera postihuje pfiblizné 3 % populace. Jedna se o zakfiveni patere
ve frontalni roviné spojené s rotaci v roviné sagitalni i transverzalni. U vétsiny pfipad
je toto zakFiveni spojené s riiznym stupném lordozy (Cihak, 2001, s. 113; Dungl, 2005,
s. 606; Poul, 2009, ss. 65-66).

U vétSiny populace najdeme v klidu mirné vyboceni paterfe, nejcastéji se jedna
o vychyleni obratld v oblasti Th3 a Th5. Tento jev je nazyvéan fyziologicka skolibza
a je prevazné konvexni na pravou stranu. Jeho pfitomnost mozno vysvétlit napfiklad
asymetrickym uloZenim orgénu v bridni dutiné. Nejedna se ale o patologickou skoliézu
(Cihak, 2001, s. 113).

Idiopatickd skoli6za dostala sviij nazev podle nejasné priciny vzniku. Tvofi
vétSinu pripadd vsech skoliéz. Vyskytuje se Castéji u divek nez u chlapcl. Zhruba
65 % pripadd strukturalnich skoliéz bylo plivodné vyhodnoceno jako idiopatickych
(Blaha, 2005, ss. 8-9; Poul, 2009, s. 66; Zhang, 2014, s. 1).
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2 Kilasifikace skolioz a idiopatickych skoliéz

Skoliézy délime na strukturdlni a nestrukturalni. Strukturalni skoliézy jsou
podminény zménami struktury obratlovych tél, rotaci a asymetrii obratl.
Nestrukturalni skoliozy nemaji Zadny anatomicky podklad. Deformace vznikaji
na zakladé sekundarnich vlivd. Obratle nejsou deformovéany (Dungl, 2005, s. 606).
Deformitu uréuji 4 Gdaje:
e Orientace kFivky (pravostranna nebo levostranna).
e Lokalizace (hrudni, bederni).
e Velikost zakfiveni (méfeno metodou dle Cobba).
e Etiologie.

(Poul, 20009, ss. 65-66).

Podle vyvazenosti délime skoliézy na kompenzované a dekompenzované. Déle
mlzeme délit skoliézy dle poctu kfivek na jednoobloukové a viceobloukové. Také nas
zajima lokalizace, ktera je dllezitd z prognostického hlediska. Diky ni mizeme délit
idiopatické skoli6zy na:

e Skolidzy jednoobloukové torakalni, Castéji pravostranné.

e Skoliozy torakolumbalni, které jsou rovnéz pravostranné.

e Skoliozy bederni, pfevazné levostranne.

e Skoliézy kombinované, Castéji pravostranné torakalni a levostranné lumbalni.

e Skoliozy cervikotorakalni, které v3ak nejsou Casté a spiSe byvaji kongenitalni.
(Blaha, 2005, s. 9).
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2.1 Klasifikace idiopatickych skolioz dle véku

Z hlediska doby vzniku délime idiopatické skoli6zy na:
e Skoliozy infantilni-patfi sem skoliézy vzniklé do 3 let véku ditéte.
e Skoliozy juvenilni-patfi sem skoliozy vzniklé od 4 let véku ditéte aZz po
skoliézy vzniklé do zaCatku puberty.
e Skolidzy adolescentni.
e Skolidzy dospélého véku.
(Blaha, 2005, ss. 8-9; Kolar, 2009, ss. 441-442).

2.1.1 Infantilni idiopatick& skoli6za

Vznikd ve véku do 3 let ditéte. Vyskytuje se Castéji u chlapcl a previada
nejcastéji levostranna hrudni kfivka. Zvlastni skupinou je kojenecka skoli6za, ktera
byva uvadéna do souvislosti se syndromem asymetrie téla a je vétSinou resolventni.
U 90 % pripadd infantilni skoliézy se kFivka spontanné upravi, a neni nutna zadna
léCba. Vyjimecné se mlze objevit druhy typ infantilni skoliézy, u kterého nastava
rychla progrese (Komprda in Blaha, 2005, ss. 8-9; Sosna, 2001, s. 82; Dungl, 2005,
s. 610).

2.1.2  Juvenilni idiopatick& skolioza

Juvenilni idiopaticka skoli6za se vyskytuje v obdobi od 3 let do zaCatku puberty.
Zpravidla ji tvofi mirnd kfivka, ktera neméa sklon k progresi. Velikost kfivky byva
mensi nez Gtyficet stupnill (méfeno metodou dle Cobba). Je zastoupena u obou pohlavi
rovnomeérné a orientace kfivky byva vétSinou pravostranna (Blaha, 2005, ss. 8-9;
Sosna, s. 82).
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2.1.3 Adolescentni idiopaticka skoliéza

Adolescentni idiopatickd skoli6za je deformita vznikajici v obdobi dospivani.
Trvéa az do ukonéeni rlstu jedince. Tvofi priblizné 80 % vsech idiopatickych skoliéz.
Cast&ji se vyskytuje u dévCat. Prevazuje pravostrannd hrudni  kFivka.
U lehkych skoli6z zpravidla dochazi k malé nebo Zadné progresi. Naopak u stfedné
tézkych skoli6z mizeme sledovat velmi rychlou progresi. Adolescentni skoliézy typu
C jsou obvykle méngé zavazné nez skoliézy typu S (Blaha, 2005, ss. 8-9; Sosna, s. 82).

2.1.4 Idiopaticka skoli6za dospélého véku

Vétsina autorll neuvadi idiopatickou skoliézu dospélého véku. O tomto typu
skoliozy hovotime tehdy, pokud se tato deformita objevi u Zen nad 18 a u muzl
nad 20 let (Keim in Blaha, 2005, ss. 8-9).
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3 Nazory na etiologii idiopaticke skoliozy

Navzdory rozsahlym studiim, etiologie a patogeneze idiopatické skolidzy jsou
stéle nejisté. Zacatkem minulého stoleti pfevladal ndzor, Ze skolidéza vznika z vadného
drZeni téla a z vadného navyku sezeni ve Skolnich lavicich. UZival se i nazev Skolni
skoli6za. Dnes je znamo, Ze na etiologii idiopatické skolidzy se podili vice faktord.
Soucasné teorie se soustfedi na vyzkum v téchto oblastech: biomechanické faktory,
pojivové struktury tkani, zevni a vnitfni faktory, hormony, nervovy systém a genetika
(Blaha 2005, ss. 8-15; Lowe; 2000, ss. 1157-1168).

3.1 Vliv biomechanickych faktord

Biomechanické faktory tvori Ustfedni motiv nékolika rdznych teorii vzniku
idiopatické skoliézy. Jedna se o faktory, které plsobi na pater nebo na okolni struktury

mechanickou silou.

3.1.1 Syndrom kontraktur jako mozny plvodce idiopatické skoliézy

Mnoho autorli se zabyvalo asymetrickym syndromem u kojencd. MiZeme
se setkat také s ndzvem polohovy syndrom nebo syndrom kontraktur. Jedna se o velice
specifickou polohu téla, kterou pozorujeme u novorozencl (viz. obr. ¢. 1, s. 15).
Syndrom kontraktur ma sloZitou symptomatiku. Mau tyto jednotlivé znaky popsal
ve svém seznamu asymetrii (viz ss. 15-16) (Karski, 2010, ss. 27-29).

14



Obr.1. Synrom kontraktur dle Mau (Karski, 2011, s. 260)

Syndrome of col

Maximal  syndrome of seve
contractures” - wry neck s
infantilis [Ausgeprigtes
.Siebenersyndrom”® nach
Professor Hans Mau)

All pictures: ,Syndrome of seven
contractures” according

Krecz szyi I Wry neck

Przykurcz abduktorow biodra

prawego / Abduction contracture g .
of right hip o ’
Przykurcz addukiorow biodra lewego / ‘
- Adduction contracture .|
of the lef hip

Infant

Legenda: Na vSech obrazcich je zobrazen ,,Syndrom sedmi kontraktur* dle
Mau. Jednotlivé pojmy ukazuji Sipkami na jejich pritomnost na téle. Plagiocephalia-
plagiocefalie. Wry neck-Sikmy krk. Abduction contracture of right hip-abdukéni
kontraktura pravého kycelniho kloubu. Adduction contracture of left hip-addukéni

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

3.1.1.1 Seznam asymetrii dle Mau

1. Vyraznym znakem je deformita lebky neboli plagiocefalie. NejCastéji je oploSténa
leva strana Cela a leva os temporalis. Dale jsou pfitomny atrofie levého licka a téZ
asymetrie nebo deformity o€i, nosu a usi.

2. Torticollis muscularis neboli kfivy krk. Je zde pfitomné zkréceni m.
sternocleidomastoideus nejcastéji na levé strang, které souvisi s plagiocefalii.
Tohle zkraceni mlze byt doplnéno pFitomnosti vrozeného fibrézniho tumoru
»~tumor neonatorum®.

3. Infantilni skoli6za jiného pdvodu neZ idiopatického, ktera obvykle spontanné

v=s s

ustoupi. Néktefi autofi uvadéji tstup u 80 % novorozenct. Mau uvadi az 100 %.
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4. Kontraktura adduktord levé kycle. Nelééena kontraktura mlze vést k rozvoji
dysplazie kycle, ktera byla plivodné pozorovana jen u 10 % novorozenctll. Zbylych
90 % pripadl jsou sekundarni deformity zplsobené kontrakturami a jsou
klasifikovany jako vyvojove neboli developmental hip dysplazia (DHD).

5. Kontraktura abduktor a mékkych struktur pravé kycle. Zplsobuje Sikmé umisténi
panevniho kruhu, které bylo pozorovano na rentgenovych snimcich kycelnich
kloubU u déti. Postupem Casu tato asymetrie zplisobi nerovnomérné zatizeni béhem
chlize, a to nasledné vede k rozvoji skoliozy.

6. Asymetrie panevnich kosti a asymetricky sklon panve. Sikmé umisténi panevniho
kruhu na rentgenovych snimcich.

7. Deformity plosky nohy. Patfi sem pes equinovarus, pes eguinovalgus a pes
calcaneovalgus.

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

3.1.1.2 Vznik syndromu kontraktur

Existuji rlizné teorie, které vysvétluji vyskyt tohoto syndromu u novorozencd.
Prevlada nazor, ze za vznik polohového syndromu miZe poloha ditéte
na zadech. U déti, které byly pokladany na bricho, byl vyskyt kojenecké skolizy
vyjime€ny (Master, 1983, ss. 612-617).

Také bereme v potaz gravitaci a jeji vliv na vznik syndromu kontraktur.
Po porodu se dité dostane z délohy do UpIné nového prostfedi, kde se uplatfiuje
gravitace. Gravitacni tlak na lebku ditéte v prvnich mésicich Zivota by mohl zplsobit
plagiocefalii, kterd je jednim ze znak( syndromu kontraktur (Emr in Blaha, 2005,
ss. 13-14).

K dalsi teoriim fadime ty, které se zabyvaji vznikem polohového syndromu jiz
v déloze matky. V Gvahu pFipadaji faktory, jako napf. stisnéné podminky uvnitf bficha

béhem téhotenstvi, zejména u vétSich a tézSich plodd. DalSim faktorem mize byt
i nedostatek plodové vody (Karski, 2010, ss. 27-37).
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3.1.2 Vliv chlize a asymetrickych pohyb( v ky¢elnich kloubech

Za pricinu vzniku idiopatické skoliozy muizeme povazovat biomechanické
faktory. Zakladnim faktorem je asymetricky pohyb levého a pravého kycelniho kloubu
(KYK). Tato asymetrie se pak dal projevi do nerovnomérného zatizeni béhem chize.
Na to pak navazuje asymetricky rlst pravé a levé poloviny téla, ktery ¢asem vyusti do
skoliozy. Tento jev pfimo souvisi se syndromem kontraktur u novorozenct. Abdukéni
kontraktura, ktera je u tohoto syndromu pfitomna, mliZze pozdéji za asymetricky pohyb
ky€elnich kloubl.Vztah mezi velikosti abdukce a addukce obou kycelnich kloubd

a jejich nasledny vliv na vznik skoliézy nazorné uvadi obr. €. 2 (Karski, 2010, s. 27).

Obr. 2. Asymetrie rozsahu pohybu v kyCelnich kloubech a jeji vliv na vznik skoliézy
(Karski, 2011, s. 262)

Symmetry of movements

LEFT HIP ADDUCTION * RIGHT HIP ADDUC

+Model of hips movements” (2006)

Legenda: Na obrazku je zndzornéno schéma symetrie pohyb( v kycelnim kloubu.
Left hip adduction-addukce levého kycelniho kloubu. Right hip adduction-addukce
pravého kyCelniho kloubu. Zelenou Sipkou je znazornéna kombinace, kterd nikdy
nevede ke vzniku 1S. Cervenou 3ipkou je znazornéna kombinace, ktera vede ke vzniku
IS.
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Podle vySe uvedené teorie vSichni pacienti s AIS maji ve zvyku stat
v relaxovaném stoji na pravé dolni koncetiné. Tento zlozvyk je spojen s abdukéni
kontrakturou nebo s omezenou addukci pravého kycelniho kloubu. Casto se k tomu
pridava jesté flekéni a zevné rotacni kontraktura. Souhrn téchto vlivd vytvari
podminky pro vice stabilni a silnéjSi pravou dolni koncetinu, kterou pacienti preferuji
v relaxovaném stoji. Postaveni kycelnich kloubd pfimo souvisi se syndromem
kontraktur (Karski, 2010, s. 27).

3.1.3 Vliv asymetrické kontrakce svalll

Faktory ovliviiujici vznik skoliézy mohou byt svalové sily, které plsobi
na Zebra a patef. Asymetrickou kontrakci téchto svalli mlze dojit k vétsi rotaci obratl(l.
Celkova klinicka manifestace skoliézy pak bude zaviset na tom, jak rostouci skeletalni
tkané zareaguji na plsobeni svalovych sil (Blaha, 2005, s. 16).

Funkce branice pfimo ovliviiuje posturu, kterd komunikuje se skeletalnim
systémem (patef, Zebra). Branice vykona dvacet tisic stah( za den. Tento d&j mlzeme
povaZzovat za mechanicky asymetricky faktor ve vztahu k axiélnimu skeletu.
Na zékladé danych informaci vznikla teorie o urCitém podilu brénice na vzniku
idiopatické skolizy (Mayer in Blaha, 2005, s. 16).

3.1.4 Nerovnomeérny rist obratl( a michy

Symetricky rlst obratld je ddlezity pro fyziologickou funkci a spravny tvar
patere. Nesourody rdst obratlli mize vést k asymetrii pedikld, ktera pak zpdsobi rotaci
obratld a nakonec vyvoj skoliotickych kFivek. Asymetrie pedikl(i miZze byt zplisobena
také mechanickym tlakem. O ¢emZ hovofi Heuter-Volkmanova teorie. Ta tvrdi, Ze pfi
trvalém stlaceni poloviny obratle dojde ke zpomaleni rdstu a tim k jeho deformaci
(Huynh, 2007, ss. 523-529; Stilwell in Blaha, 2005, s. 15).
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PFi zkoumani tél obratld a meziobratlovych plotének na kadaverech adolescentdl
s idiopatickou skoliézou byly zjistény jisté zmény distribuce kolagenu v porovnani se
zdravymi subjekty. Tyto zmény vsak nebyly konstantni u vSech jedincd s idiopatickou
skoliézou. Vysledky pozorovani naznacuji, Zze ke zménam doslo v disledku plsobeni
abnormalnich mechanickych sil pfitomnych u IS. Nejedna se tedy o pFi¢inu vzniku, ale
o0 sekundarni zménu (Roberts in Lowe, 2000, s. 1159).

Jak se podileji neurovertebralni rdstové disproporce na vzniku skoliozy?
Predpoklada se, ze v pribéhu rlistu se u idiopatické skoliézy opozdi riist michy a jejich
korend za rdstem patefe. Tento rlst je podminén somatotropnim hormonem (STH),
ktery vSak nestimuluje nervovou tkan. Ve vysledku dochézi k asynchronnimu rdistu
patefe a michy (Ji, 2013, ss. 2499-2503; Roth in Blaha, 2005, s. 16).
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3.2 Vliv vnitFnich faktor(

3.2.1 Vliv kvality kosti

Kvalita kostni tkdné ma rozhodujici vliv na vlastni rlst kosti. Snizenim jeji
kvality dochazi k negativnimu ovlivnéni rlistu kosti v nasem pFipadé obratll. Nizsi
hladina kostnich mineralu je spojena se sniZzenim kostni sily. Oslabené kosti maji
mensi schopnost odolavat silam na né plsobici a tim padem jsou nachylIngjsi ke vzniku
deformit (Xin feng, 2008, ss. 1431-1442).

Také bylo zpozorovano, Ze osteopor6za se vyskytuje mnohem cCastéji u déti a
adolescentdl s 1S nez u bézné populace. Pacienti s osteoporézou maji Vétsi riziko
vyskytu latelarni spondylolystézy a rozvoje segmentélni instability v porovnani se
zdravou populaci. To by mohlo veést ke vzniku IS (Xin feng, 2008, ss. 1431-1442).

3.2.2 Poruchy vyZivy

Za dal$i moznou pfic¢inu vzniku idiopatické skolidzy jsou povazovany poruchy
vyZivy. Druh stravy, masita nebo vegetarianska, nema primy vliv na vznik idiopatické
skoli6zy. PodstatngjSim faktorem jsou latky obsaZené ve stravé, vitaminy, mineraly,
atd. (Ji, 2013, ss. 2499-2503).

Mezi klicové lze zaradit vitamin C, jehoZ pFitomnost je nezbytna pfi
proteosyntéze kolagenu. Kolagen pafi k zakladnim stavebnim latkdm pojivovych tkani,
které tvori souCast pasivniho stabilizatniho systému patefe. P¥i nedostatku vitaminu C
dochazi k poruse syntézy kolagenu a také k ovlivnéni kvality kostni tkané. Tato
patologie ovliviiuje pevnost a stabilitu patefe, coz mdze nasledné vést ke vzniku

idiopatické skolidzy. (Harrington in Blaha, 2005, s. 16).
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3.2.3 VIiv hypermobility

Hypermobilita je stav, ktery se vyznaCuje zvySenym rozsahem pohybu malych
i velkych kloubU téla oproti standardnim rozsahlim danym vékem a pohlavim (Binns,
1988, ss. 420-421; Czaprowski, 2011, ss.1-5; Karski, 2010, s. 37; Kenanidis, 2010,
ss. 165-170).

Velké procento pacientl trpicich IS vykazovalo znamky hypermobility. Lze
konstatovat, Zze hypermobilita je jednim z faktord, které vytvari podminky pro vznik
idiopatické skoliézy (Binns, 1988, ss. 420-421; Czaprowski, 2011, ss. 1-5; Karski,
2010, s. 37; Kenanidis, 2010, ss. 165-170).

Data urCujici vyskyt hypermobility u déti a mladeZze vykazuji znaCnou
diskrepanci od 7 % do 65 %. Obvykle se v souvislosti s hypermobilitou objevuji
bolesti zad, bolesti femoropatelarniho kloubu, plocha noha nebo planovalgézni noha,
¢asto spojena téz s bolesti. Tyto projevy zplsobuji zmény v postufe. Hypermobilni
jedinci maji ve zvyku byt zavéseni do ligament v relaxovaném stoji. Timto postojem se
snazi kompenzovat nestabilitu segment( téla (Binns, 1988, ss. 420-421; Czaprowski,
2011, ss.1-5; Karski, 2010, s. 37; Kenanidis, 2010, ss. 165-170).

Podle urCitych teorii, zabyvajicich se vznikem skoli6zy zplsobené
hypermobilitou, by vznik idiopatické skoli6zy mohl mit souvislost s patologickou
posturalni aktivitou. Pacienti se zvySenou laxicitou kloubl proto tvori skvély studijni
vzorek k potvrzeni téchto teorii. Bylo zpozorovano, Ze u nékterych sportovcll (jako
napf. u sportovnich gymnastek) je vyskyt idiopaticke skoliézy CastéjSi nez u jinych
sportovcl (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 zevnich faktor(

3.3.1 Vliv selenu v prostredi

Bylo zjisténo, Ze vyssi hladina selenu v prostredi je jednim s rizikovych faktor(
pro vznik idiopatické skoliézy. Pfesny mechanizmus, jakym selen plsobi, zatim neni
znam. Nékteré studie na zvifatech zjistily, Ze v urcitych davkach nema selen toxicke
ucinky, ale naopak stimuluje rlist kosti. Autofi spekuluji o moZnosti spojeni
nadmérného asynchronniho rlistu péatefe a michy s pisobenim selenu na lidsky
organismus (Ji, 2013, ss. 2499-2503).

3.3.2 Vliv pohybové aktivity

Terapeutické cviceni byva vétSinou spojovano s idiopatickou skoliézou jen jako
mozny terapeuticky postup. V nékterych pripadech ale pfi terapii doSlo k progresi
skoliotické kFivky. Proto se védci zaCali zamyslet nad moZnosti, Ze pohybové aktivita
by mohla v jistych pfipadech pfedstavovat faktor, podilejici se na vzniku idiopatické
skolidzy (Ji, 2013, ss. 2499-2503; Kenanidis, 2008, ss. 2160-2165).

Jisté studie zkoumaly béZnou populaci za ucelem zjistit, jestli pohybova aktivita
(blize nespecifikovana) provadéna vice nez 2 hodiny denné mdze mit vliv na vznik IS.
Aktivni jedinci byli porovnavani s adekvatnim vzorkem populace, kterd cvicila méné
nez 2 hodiny denné. Vysledky neprokazaly Z&dnou souvislost mezi stupném fyzické
aktivity a vznikem IS (Ji, 2013, ss. 2499-2503).

Dalsi studie porovnavaly vyskyt skolidzy u lidi, které ortoped oznaCil za atlety,
v porovnani s lidmi, které oznaCil jako neatletické typy. Vysledky studie také
nepotvrdily vztah systematického vykondvani pohybové aktivity a vzniku IS
(Kenanidis, 2008, ss. 2160-2165).
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3.4 Vlivy pUsobici na trovni mékkych struktur

Skoliéza je Casto soucésti nékterych onemocnéni, kter4 doprovazi porucha
pojivové tkané, napriklad Marfan(iv syndrom. Z toho vyplyva hypotéza, Ze idiopaticka
skolibza ma svdj plvod pravé ve zménach pojivové tkané. V souvislosti
s patofyziologii skoliézy byly zkoumany predevsim struktury primo ovliviiujici patef
(Lowe, 2000, s. 1159).

Abnormality v paraspinélnich svalech by mohly mit vliv na vznik skolidzy,
protoZe se svou funkci podili na stabilité patere. Pro blizsi objasnéni spojitosti svalll se
vznikem IS byla zkouména jejich histologickd struktura. Také bylo zaznamenéno
nestejné sloZeni svalli na konkavni a konvexni strané kfivky (Bylund, 1987, ss. 222-
228; Lowe, 2000, s. 1160; Spencer and Eccles, 1976, ss. 143-154).

3.4.1 Paraspindlni svaly a distribuce vlaken

Existuje spojitost mezi vznikem idiopatické skoliézy a distribuci svalovych
vlaken (vlaken 1. a Il. typu) ve svalech. U pacientl s IS byl zjistén Ubytek vlaken I1.
typu nejen u paraspinalnich, ale i u ostatnich svall nepfimo souvisejicich s pateri.
Ovsem musime brat v Uvahu, Ze zmeény v perifernich svalech nemusi mit pfimou
spojitost s idiopatickou skoliézou, ale mohou byt zplisobeny myopatickymi zménami
(Bylund, 1987, ss. 222-228; Slager and Hsu in Lowe, 2000, s. 1160; Spencer and
Eccles, 1976, ss. 143-154).

3.4.2 Histologické zmény ve svalech

Existuje teorie, podle které ma porucha syntézy proteinu v paraspinélnich
svalech souvislost se vznikem idiopatické skoliézy. Srovnava zmény syntézy proteinu
vtéchto svalech vrlznych etdZzich patefe. Déle pojedndvd 0 mozné spojitosti
s rozdilnou stavhbou svali na konvexni a konkéavni strané. Ukazalo se, Ze na vrcholu
konkavity byla syntéza proteinu mirné sniZzena v porovnani s vrcholem konvexity
(Lowe, 2000, s. 1160).
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Vysledky poukazuji na mozné sekundarni zvyseni bilkovinové ¢innosti ve snaze
mobilizovat kontraktilni aparat a tim funkcné zastabilizovat svaly na konkavni strané
skoliotické kFivky. Je zfejmé, Ze porucha syntézy proteinli ovliviiuje vznik idiopatické
skolidézy (Gibson in Lowe, 2000, s. 1160).

Na zékladé vysledkd Elektromyografického méfeni bylo zjisténo, ze svalova
nerovnovaha a asymetrie napinacich receptor(i v paraspinalnich svalech u pacientd s IS
mlze hrat velkou roli pfi vzniku a vyvoji idiopatické skoliézy. Pocet svalovych
vietének v paraspinalnich svalech ma pfimou souvislost s idiopatickou skoli6zou.
U pacientl s IS dochazi ke snizeni poCtu téchto vietének. Dosud neni dokazano, jestli
se jedna o sekundarni faktor nebo o plvodce vzniku idiopatické skoliézy (Ford in
Lowe, 2000, s. 1160).

Biochemicka analyza paraspinalnich svalll pomoci rentgenové fluorescenéni
spektrometrie prokédzala zvySeni hladiny véapniku v paraspinalnich svalech.
Tato skutecnost poukazuje na mozny generalizovany membranovy defekt, jmenovité
naruSeni kalciové pumpy, u pacient( s idiopatickou skoliézou (Yarom and Robin in
Lowe, 2000, s. 1160).

3.4.3 Anomalie trombocytd

Nékteré studie zkoumajici kosterni svalstvo zastavaji nazor, Ze deformity
ve svalech jsou sekunddrnimi zménami pod vlivem skoliézy. Trombocyty jako takové
nemaji primou souvislost s kosternim svalstvem. Nicméné zkoumani trombocytl je
pfinosne, protoZze maji podobnou stavbu kontraktilnino systému jako kosterni svaly
(Lowe, 2000, s. 1160).

V cytoplazmé trombocytll se nachazi aktin a myozin, podobné jako v kosternim
svalstvu. Pokud by tedy pacient trpél onemocnénim, které by mélo vliv na strukturu
nebo funkci kontraktilniho systému, projevily by se zmény jak na trombocytech,
tak na kosternim svalstvu. Mizeme v nich tedy sledovat patologické zmény,
které by mohly mit souvislost se vznikem idiopaticke skoliézy s vylou¢enim moZnosti
ovlivnéni vysledk( pripadnymi sekundarnimi zménami kosterniho svalstva (Lowe,
2000, s. 1160).
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U pacientd s IS, ktefi trpéli onemocnénim kosterniho svalstva, byla zjisténa
zvySend hladina fosforu a vapniku ve svalové tkani. Zaroven stoupla intracelularni
hladina fosforu a vapniku vtrombocytech. A také doSlo ke zvétSeni nékterych
krevnich destiek. Autofi tyto anomalie pfifazuji k poruSe membranového transportu
vapniku, nebo k poruse metabolizmu kontraktilniho proteinu bufky (Yarom, 1982,
ss. 282-288).

3.4.4 Zmeény elastickych vliaken

Autofi zkoumali kizi pacient( s idiopatickou skoliézou. Nasli zmény ve stfedni
a hluboké vrstvé dermis v porovnani se zdravymi subjekty. Dale u 50 % pacientl byly
pozorovany i svalové deformity |I. stupné. Také byly nalezeny abnormality
v elastickych vlaknech spinalnich ligament u zna¢ného poctu pacientl s idiopatickou
skoliézou. Neni znamo, jestli se jednalo o vyvolavajici pFicinu nebo sekundarni faktor
idiopatické skoliézy (Eschene in Lowe, 2000, s. 1159; Handley-Miller in Lowe, 2000,

5. 1159).
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3.5 Hormonalni vlivy

Existuje fada teorii, které se zabyvaji vlivem hormonalni aktivity na vznik
a vyvoj idiopatické skoliézy. Hormony svou ¢innosti reguluji velké mnoZstvi procesl
v téle. Proto byly povaZovany za mozné plivodce vzniku idiopatické skoliézy. Do
popfedi teorii zabyvajicich se vznikem IS na z&kladé hormonalni aktivity se dostal
rlstovy hormon a hormony s nim souvisejici, jako napf. melatonin. Déle sem fadime

kalmodulin pro jeho vliv na fizeni mechanizmu svalové kontrakce.

3.5.1 Kalmodulin

Kalmodulin hraje ddlezitou roli v mezibunééné komunikaci, v pohybu bunék,
v bunécné diferenciaci, v proliferaci bunék a v dalSich fyziologickych
a biochemickych Cinnostech. Jeho proteinova struktura i funkce je podobna troponinu
C. Ma funkci tzv. druhého posla, ktery Fidi prostupnost vapniku v procesu svalové
kontrakce (Guyton, 1996, s. 930).

U pacientd s IS byla zjisténa dvoj az trojnasobné zvysena hladina kalmodulinu
obsazeného v krevnich destiCkach. Byla dokazdna spojitost mezi mnoZstvim
kalmodulinu a velikosti zakfiveni patefe. Z toho lze usoudit, Ze hladina kalmodulinu
v krevnich destickach je uzitenym prediktorem progrese krivky u pacientd s 1S
(Lowe, 2000, s. 1165).

Nékteré teorie sledovaly genotyp pacientl s1S. Zaméfily se na vztah
jednonukleotidového polymorfismu genu CALM1 (gen kodujici kalmodulin)
ke vzniku IS. Byla prokazana souvislost tohoto genu na vzniku IS. Z vysledkd
vyplynulo, Ze genetickeé varianty CALM1 genu jsou spojeny se vznikem IS (Zhang,
2014, ss. 1-8).
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3.5.2 Rustovy hormon

Rlstovy hormon a melatonin na sebe vzajemné plsobi. Recipro¢né ovliviiuji
jeden druhého. Studie zabyvajici se biomechanickymi faktory zvaZovaly vliv télesneho
rlstu na vznik 1S. Nabizi se proto otazka, jestli ma rlistovy 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).

Ukazalo se, Ze u pacientd, ktefi podstoupili terapii rlistovym hormonem, nedoslo
ke zvySenému vyskytu IS. U méné nez 1% pacientl se IS objevila. Z tohoto vysledku
Ize vyvodit zavér, Ze rlstovy hormon nema pfimy vliv na vznik IS. V ojedinélych
pripadech se vSak pfi 1éEbé rlstovym hormonem vyskytla prudka progrese kFivky
skoliézy (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

Zda se, ze kolisani hladiny melatoninu v noci mdze mit zasadni vliv na vznik IS.
Hlavnim mistem tvorby spankového hormonu melatoninu je SiSinka. Pozorovani kurat
s odstranénou SiSinkou ukazala pravidelny vyskyt skoliézy. Tento jev se pfipisoval
tomu, Ze nasledkem odstranéni SiSinky byla snizena produkce melatoninu, a to vedlo
ke vzniku skoliézy (Duboussed,in Lowe, 2000, s. 1159).

Tento nalez pFispél ke sledovani hladiny melatoninu u adolescentl s idiopatickou
skoli6zou. Ukazalo se, Ze pacienti s progredujici skoli6zou méli 35% pokles hladiny
melatoninu v noci. Pokles byl srovndn se skupinou, kterd méla stabilni kfivku, a také
se zdravymi subjekty. Tato zjisténi naznaCuji urCity vztah hladiny melatoninu
k progresi kFivky idiopatické skoliozy (Duboused and Machida in Lowe, 2000,

5. 1159).
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Jiné vyzkumy se snazily dokézat vliv melatoninu na vznik idiopatické skoliozy
pomoci genetiky. Zkoumaly lokus na chromozému, ktery je zodpovédny za kodovani
melatinového receptoru. Jejich vysledky potvrzuji teorii, Ze vznik IS nezavisi Cisté
na pritomnosti melatoninu (Giampietro, 2012, s. 9).

Hladina melatoninu kolisd u rlznych nemoci, pfi kterych ale nedochéazi
k Zadnym skoliotickym zménam. Kromé toho pacienti s diagnostikovanou IS nemaji
potiZze se spankem nebo imunitou, coZ by se nabizelo u podstatného poklesu hladiny
melatoninu. Nejsou zminky ani o tom, Ze tito pacienti méli problém s tvorbou
melatoninu. Zd4 se tedy pravdépodobné, Ze vznik IS nem& pFimou souvislost
s nedostatecnou tvorbou melatoninu (Lowe, 2000, s. 1159).

Na zakladé dostupnych dajl je nutné zvazit fakt, Ze melatonin hraje sekundarni
roli ve vyvoji tohoto onemocnéni. Jevi se malo pravdépodobné, Ze by skolidza vznikla
z pouhé absence tvorby melatoninu. Vztah melatoninu a skoliézy by spiSe mohl
souviset se zménénymi kontrolnimi mechanizmy tvorby tohoto hormonu. Tato zména
by pak méla pfimy nebo nepfimy dopad na regulaci ristového mechanizmu (Lowe,
2000, s. 1159).
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3.6 Neurologické poSkozeni

S nastupem modernich zobrazovacich metod dochazi k rozvoji z&jmu
0 neuroanatomickeé zmeény v souvislosti s etiologii idiopatické skoliézy. Mnoho studii
se pokouselo objasnit souvislost progrese krivky idiopatické skoliézy s konkrétnim
neurologickym deficitem. Ustfednim motivem se staly poruchy rovnovéahy
a propriocepce, které byly pritomny u velkého mnozstvi pacientd trpicich IS. Tyto
problémy ale mohou pramenit z rliznych etdzi nervového systému. DUleZité je také
zvazit faktor zrakové kontroly (Assaiante, 2012, ss. 1-9; Herman, 1985, ss. 1-14; By,
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 urovni receptor(i a prenosu do CNS

Pacienti sIS Casto prokazovali horSi vysledky v testech vizualni
a proprioceptivni funkce a prostorové orientace. NEktefi védci se domnivaji,
Ze by idiopaticka skolioza mohla vznikat z poruchy vibra¢niho €iti a poruchy zadnich
sloupc miSnich (Herman, 1985, ss. 1-14; Keessen, 1992, ss. 149-155; Lowe, 2000,
s. 1161; Yekutiel, 1981, ss. 560-566).

Poskozeni zraku mlZe mit vliv na rozvoj idiopatické skolidzy. Klinicky
syndrom zrakové obrny je spojeny s vysSSi prevalenci IS. Nékolik studii zjistilo
abnormalni nystagmus u pacientl s 1S, ktery byl pravdépodobné zplsobeny
okulovestibularni 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 arovni vyssich ridicich center

Jini autofi povazuji mozkovou kiru za primarni zdroj posturalnich dezinformaci.
Zkoumanim evokovanych potencial(l v mozku u pacientll s IS béhem operace paterni
krivky zjistili, Ze existuje jista korelace mezi misty latenci viditelnych béhem operace
a stranovou orientaci a progresi skoliézy (Cheng in Lowe, 2000, s. 1162).

Herman navrhl, Ze dysfunkce motorické kiry, ktera kontroluje posturu, prameni
z nedostatku senzorickych podnétli. Hlavné z nedostatku prostorové orientace, ktera
mlze wvyplynout z poruchy vestibularniho systému nebo zraku. | jiné studie
se priklanéji k tomuto néazoru. Existuji také spekulace, Ze problém vznika v oblasti
pontinno retikularni formace, kterd je spojena s preokularnim motorickym jadrem
(Herman, 1985, ss. 1-14; Byl, 1993, ss. 215-227; Lowe, 2000, ss. 1161-1162).

Casto zmiflovana je taky teorie poruchy vestibularniho systému a jeji nasledny
vliv na vznik IS. Latelarni vestibulospinalni trakt je zodpovédny za kontrolu axialniho
svalstva. Je proto mozné, Zze zmeény, které nastavaji v mozkové tkani béhem obdobi
rlstu, by mohly zpisobit abnormalni aktivitu téchto svalll. Tento proces by pak vedl ke
vzniku IS (Pialasee, 2012, s. 234-236).
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3.7 VIiv dédi¢nosti

Fakt, Ze genetika ma svij podil na rozvoji skoliézy, je dobfe znamy. Védci jsou
¢im dal tim bliZ k rozlusténi otazky, jestli je vznik dosud zvané idiopatickeé skoliézy
zakddovan v genech. V minulosti klinick& pozorovani potvrdila vyssi vyskyt skoliézy
u pribuznych a také u dvojcat. N&které studie prokazaly, Ze jde o model dominantni
dédicnosti. Dalsi poznatky ukazaly na multifaktoridlni model dédi¢nosti. Jiny vyzkum
se zabyval dédicnosti na X chromosom. Jeho vysledky nepotvrdily vztah na
X chromozom v rdmci celé populace. Byla ale stanovena teorie, Ze v ramci jedné
rodiny je mozny vyskyt asponi dvou lokus(, které jsou zodpovédné za dédicnost,
pfitemZ jeden je autozomalni a druhy vézany na X chromosom. V soucasnosti je
znamo nékolik presnych lokusli na presnych genech, které maji podil na vzniku
skoliézy (Huang, 2011, ss. 532-535; Takashi, 2011, ss. 1237- 1239; Zhang, 2014, ss.
1-8).

3.7.1 Vazba na pohlavi

Predpoklada se, Ze vznik idiopatické skolidzy je ve 30-40 % podminén
genetickymi vlivy. Jedna se o dominantni typ dédi¢nosti s vazbou na pohlavi
s inkompletni penetraci genu a variabilni expresivitou. Napfiklad otec nebo matka
predaji gen své dcefi. Dcera mliZze mit skolidzu, ale zcela jiného typu a zdvaznosti.
Nebo se mize stat, Ze gen mine celou generaci a projevi se az u vnoucat (Keim In
Blaha, 2005, s. 17).

3.7.2 Studie na pribuznych

Dle populagnich studii bude idiopatickou skoliézou postizeno 11,1% pfibuznych
I. stupné, 2,4 % pfibuznych Il. stupné a 1,1 % pfibuznych Il1. stupné. U Zen trpicich
skolidézou je 25 % pravdépodobnost vyskytu toho onemocnéni u jejich dcer. Vysledky
pozorovani 90 rodin potvrdily, Ze skoliéza je porucha jednoho genu, ktera se dédi
pomoci jednoduchého Mendelova pravidla (Giampietro 2012, ss. 1-15).
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3.7.3 Studie na dvojcCatech

Neékteré studie se zaméfily na vyzkum vzniku idiopatické skoliézy
u monozygotnich a dizygotnich dvojcat. U monozygotnich dvojcat byla shoda v kFfivce
IS vice jak 92 %, zatimco u dizygotnich dvoj€at pouze 62,5 %. Tyto hodnoty jsou
vyrazné vyssi nez ty, které byly zjistény pfi studiich na pribuznych. Z toho vyplyva,
Ze na etiologii skoliozy se podili geneticky faktor, ktery urCuje velikost kfivky
a celkovy tvar skoliézy (Inoue, 1998, ss. 212-217).

3.7.4 Studie pétrajici po konkrétnim genu

PFi hled&ni genu zodpovédného za vznik IS se podafilo identifikovat lokus
v chromozému 10q 24.31, ktery je spojen stimto onemocnénim (Takashi, 2011,
ss. 1237- 1239).

Na zakladé nejnoveéjsich poznatkll Ize konstatovat spojitost vzniku idiopatické
skoliézy s néasledujicimi geny: jednonukleotidové polymorfismy genu pro receptor
estrogenu (ESR1) areceptor estrogenu (ESR2), matrilin 1 (MATNL1), melatonin
receptor 1B (MTNR1B), tryptofan hydroxylazy 1 (TPH1), interleukin 6 (IL-6),
a matrix metaloproteinazy- 3 (MMP- 3) (Zhang, 2014, ss. 1-8).

DalSim genem ovliviiujicim IS je metaloproteinaza 9 (MMP9). Tento gen nema
primou souvislost se vznikem IS, ovsem zpUlsobuje zvyseni progrese kfivky (Huang,
2011, ss. 532-535).
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4  Diskuze
4.1 Asymetrickeé vlivy a jejich vztah k idiopatické skolidze

Asymetricky vliv patfi mezi z&kladni predpoklady, ze kterych vychazi vice
biomechanickych teorii. Je tedy vhodné oveérit nasledujici otazky: Patfi teorie zaloZené
na zakladé vlivu asymetrickych faktor(l mezi zastaralé koncepty nebo se jedna o stale
aktualni a validni teorii vzniku IS? Do jaké miry zodpovidaji za vznik idiopatické
skoliozy? MU0zeme na podkladé asymetrickych vlivli stavét dalsi biomechanické

teorie?

Master se ve své retrospektivni studii snazil zjistit, jestli je mozné néjakym
zplsobem predejit vzniku idiopatické skolidzy. Zaméfil se tedy pfedevsim na infantilni
idiopatickou skolidzu. Zkoumal meénici se incidenci idiopatické skoliozy u 672
pacientd, ktefi byli plvodem ze Skotska (v letech 1968-1982). Z toho 144 pacient(
mélo infantilni, 51 juvenilni a 477 adolescentni idiopatickou skoliézu. Co se tykéa
infantilni skoliézy, u 37 pacientd byla kfivka skoliézy progresivni a u 107 pacient(
kfivka resolvovala (Master, 1983, ss. 612-617).

V rozmezi let 1968 az 1971 byla incidence infantilni idiopatické skoliozy 17
pacient( za rok, pozdéji v letech 1980 aZ 1982 byla incidence pouze 2 pacienti za rok.
Je ziejmé, Ze incidence infantilni skolidzy rapidné Klesla. Vysledky tedy naznacovaly,
Ze néco zédsadniho se muselo zménit a Ze vzniku infantilni idiopatickeé skolidzy lze
pfedchazet (Master, 1983, ss. 612-617).

Incidence juvenilni idiopatické skoli6zy stagnovala, zatim co incidence
adolescentni idiopatické skoliézy od roku 1968 do roku 1982 vzrostla z 18 na 56
pacient(l. Co se tyka frekvence skoliézy, v roce 1968 mélo 47 % pacientd AIS a 45 %
11S. V roce 1982 mélo 90 % pacientli AIS a pouze 3 % I1S (Master, 1983, ss. 612-617).
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Master sva zjisténi porovnal se zaznamy o incidenci idiopatické skolidzy
z Bostnu a zjistil, Ze zatimco incidence adolescentni idiopatické skoliézy v obou
zemich je podobnd, incidence infantilni skoliézy je v Bostonu pouze 0,5 %. Nejdfive
se domnival, Ze rozdil by mohl byt zplsoben genetickymi predpoklady. Pozdgji ale
Americe bylo zvykem déti polohovat na bficho. Vysledky studie poukazuji na to, Ze
vznik infantilni idiopatické skolizy je Uzce spjat s polohovanim déti na zada (Master,
1983, ss. 612-617).

Tento fakt také podporuji zd&znamy Wynne-Daviesové, ktera uvedla, Ze v roce
1975 byly pouze 3 ze 134 sledovanych novorozencd s IS polohovani na bficho.
A pravé u téchto 3 doSlo k spontanni Upravé kfivky. V téchto letech v celé Velké
Britanii také vladl trend novorozence pevné balit do pfikryvek, které neumoziiovaly
ditéti skoro zadny pohyb. Pozdéji v letech 1982 se od této zasady upoustélo, a proto
doSlo k poklesu incidence infantilnich skoliéz. Vysledky studie naznaluji, Ze trend
dlouhodobé polohovat novorozence na zada v kombinaci s pevnym balenim vede
ke vzniku infantilni idopatické skoliézy (Master, 1983, s. 612-617; Wynne-Davies,
1975, s. 138-141).

Mau v Némecku zaznamenal podobné vysledky jako Master. Tvrdil, Ze infantilni
idiopatickd skoli6za vznikéd u déti pevné zavinovanych do prikryvek. Takto zavinuté
déti jsou nuceny lezet v Sikmé poloze na zadech. Na zakladé pozorovani téchto
novorozencl vytvoril seznam konkrétnich znak(, ktery nazval syndrom 7 kontraktur.
Navrhl zacit polohovat déti na bficho. Tato metoda se osvédcila jako U€inna prevence
a VvNeémecku doslo k poklesu incidence infantilni idiopatické skoliézy
(Mau, 1981, ss. 131-137).

Karski ve svych pracich navazal na poznatky Maua a ztotoZnil se s jeho
seznamem asymetrii. Dle jeho teorie je idiopaticka skoliéza zplsobena abdukéni
kontrakturou pravého KYK a mechanizmem chlize s ni spojenou. Tato kontraktura
podle ného souvisi se syndromem kontraktur u kojencl (Karski, 2010, ss. 27-37;
Karski, 2011, ss. 259-272).
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Do své studie zahrnul celkem 1450 pacientd, ktefi byli testovani kvdli spinalnim
problém(m v priibéhu let 1980 aZ 2005. Pacienti byli rozdéleni do 3 skupin na zékladé
biomechanickych model( pohybu v KYK. Zastoupeni vypadalo nasledovné: Skoli6za
. typu-593 pacientll (43 %), skoliéza typu I1.a, 11.0-333 pacientl (23 %) a skoli6za Ill.
typu-131 pacientl (9 %). Zbylych 29 pacientdl (2 %) trpélo kongenitalni skoli6zu
(Karski, 2010, ss. 27-37; Karski, 2011, ss. 259-272).

Vék pacientd byl od 3 do 21 let. Délka pozorovani jednoho pacienta
se pohybovala v rozmezi od 1 az do 10 let. Nejvétsi skupinu tvofili pacienti od 6 do 14
let. Kontrolni vzorek tvorilo 364 pacient, ktefi méli pFiblizné srovnatelnou velikost
addukce kycelnich kloubd na pravé a levé strané (Karski, 2010, ss. 27-37; Karski,
2011, ss. 259-272).

Vysledky studie dokazuji, Ze vznik idiopatické skoliézy v obdobi rlistu je spojen
s mechanizmem chiize a se stanim na pravé dolni koncetiné pfi relaxovaném  stoji.
Mechanizmus vzniku Uzce souvisi s asymetrickym pohybem KYK béhem chize.
Asymetrie je zplisobena nestejnou abdukci a addukci v KYK. Tento jev vychazi ze
syndromu kontraktur u déti (Karski, 2010, ss. 27-37; Karski, 2011, ss. 259-272).

Cheung ve své studii zkoumal, jestli ma nedostatecna addukce pravého
kycelniho kloubu spojitost s 1S. Studijni vzorek se skladal ze 102 adolescentl
s idiopatickou skoli6zou. Jednalo se o jednostranné zaslepenou studii, kde jeden
fyzioterapeut hodnotil prvky, které by mohly mit vliv na rozsah abdukce KYK.
Jednalo se o tyto prvky: preferovana DK béhem stoje, pritomnost zkréaceni flexor(
ky€elniho kloubu, dominantni DK pfi kopani do mice (za dominantni byla povazovana
ta DK co kopala do mice). Velikost addukce kycelniho kloubu byla méfena stejnym
fyzioterapeutem pomoci inklinometru (Cheung, 2008, ss. 24-26).

Za omezeny rozsah addukce v KYK byl povaZzovan rozsah mensi alespon o 5 %
v porovnani s druhym KYK. Ukazalo se, Zze 63 % pacientd mélo omezeny rozsah
addukce v pravém KYK, 4 % pacientd mélo omezeny rozsah addukce v levém KYK
a 33 % pacientll nevykazovalo rozdil v addukci v ky¢elnich kloubech (Cheung, 2008,
ss. 24-26).

Vysledky studie potvrdily vztah omezené addukce pravého KYK Kk idiopatické
skoli6ze. Studie ale neuvadi, jestli se jedna o etiologicky faktor.(Cheung, 2008, ss. 24-
26).
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Existuji odli$né teorie, které se také zabyvaly vlivem chlize na vznik idiopatické
skolidzy.

Yang zkoumal ve své studii vztah chlize k AlS. Konkrétné zkoumal pohyb panve
v laterolateralnim sméru. V testovaci skupiné bylo 20 adolescentl s AlS s podobnou
zavaznosti krivky. Pro eliminaci stranovych dominanci byli vybrani umysiné jenom
pravéci. V kontrolnim vzorku bylo 20 zdravych adolescentl podobného véku.

Pacienti méli ujit naboso 10 metr(i. Na trase byly umistény 2 silové desky, které
zaznamenavaly reakéni silu podlozky a Ghlové zmény jednotlivych segment
na dolnich koncetinach (Yang, 2013, ss. 2407-2413).

Vysledky ukéazaly, Ze adolescenti postizeni skoliézou vyuzivaji pfi chizi
asymetricky rotacni pohybovy vzorec v porovnéni s kontrolni skupinou projevujici
se ve frontalni i v transverzalni roviné. Dale byl zaznamenén rdzny pienos zatiZzeni
v mediolateralnim sméru. Tyto deformity mohou byt zplisobeny celkovymi zménami
v nastaveni postury. Lze konstatovat, Ze chilze patfi mezi faktory ovliviujici
adolescentni idiopatickou skolidézu (Yang, 2013, ss. 2407-2413).

Shrnuti

Syndrom kontraktur

Vysledky studii Mastra a Maua shodné tvrdi, Ze specifickd novorozenecka
deformita oznaCovana jako syndrom kontraktur je zodpovédna za vznik infantilni
idiopatické skoliézy. Za plvodce této deformity oznaCuji dlouhodobé polohovani
novorozence na zadech kombinované s tésnym balenim do pFikryvek (Master, 1983,
ss. 612-617; Mau, 1981, ss. 131-137).

Wynne-Daviesova je také nazoru, Ze za vznik IS mlzZe vySe zminény typ
polohovani (Wynne-Davies, 1975, ss. 138-141).

Karski se ztotoZiuje s Mauem a je téhoZ nazoru, Ze syndrom kontraktur je
zodpovédny za vznik IIS (Karski, 2010, ss. 27-37; Karski, 2011, ss. 259-272).

36



Z vySe uvedenych studii je mozné vydedukovat, Ze teorii syndromu kontraktur
mlZeme brat za validni z nasledujicich dlvod(: vsechny studie byly vykonany na
velkém vzorku pacientl, byly zaznamenany podobné vysledky v rliznych zemich se
stejnou strategii polohovani novorozencli (Master-Skotsko, Mau-Némecko). Nebyly
nalezeny zadné studie, které by prokazovaly protichtidné vysledky.

VySe zminéné studie jsou staré vice nez 30 let. Karski, jakoZto soucasny autor,
na jejich poznatky navazuje. Je ale jedinym dohledanym soucasnym autorem, ktery
navazuje na tuto problematiku. JelikoZ se nepodafilo dohledat vice studii, nemGzeme

syndrom kontraktur a jeho vliv na vznik idiopatické skolidzy prohlasit za aktudlni.

Vliv chlize

Karski ve svych studiich tvrdi, Ze za vznik idiopatické skoliézy v obdobi rdstu je
zodpovédny mechanizmus chlize. Stereotyp chlize je podle ného pozménén kvili
nestejné abdukci a addukci v kyCelnich kloubech. Také zde hraje roli relaxovany stoj
na pravé DK (Karski, 2010, ss. 27-37; Karski, 2011, ss. 259-272).

Cheung ve své studii potvrdil, Ze vétSina pacientd s IS ma omezenou addukci
pravého KYK, coZ se shoduje s nalezy Karského. Neuvéadi ale, jestli je tento jev pfimo
etiologickym faktorem vzniku IS (Cheung, 2008, ss. 24-26).

Yang se na problematiku chlize diva s jiného Ghlu. Domniva se, Ze vznik 1S by
mohl byt spiSe pramenit z celkového nastaveni postury jedince (Yang, 2013, ss. 2407-
2413).

Na zékladé vyse uvedenych studii mdZzeme usoudit, Ze mechanizmus chlize ma
spojitost s IS. Karského studie byla vykonana na velkém vzorku pacientl, coz lze brat
jako dlikaz jisté validity. Nenaslo se ale dostate¢né mnoZzstvi teorii, které by potvrdily
jeho zavéry. Na dlvéryhodnosti jeho teorie ubira fakt, ze vychazel ze studii, které se
nepovazuji za aktualni. Nicméné i jini autofi se domnivaji, Ze chiize nebo celkové
nastaveni postury mdze byt zodpovédné za vznik 1S. Je proto nutny dalsi vyzkum
v této oblasti.
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4.2 Asymetricky rist pedikld

Vice autorl formulovalo své hypotézy na zakladé starSich anatomickych studii,
které zkoumaly téla obratll u pacient(l s IS v porovnani se zdravymi jedinci. Podle této
teorie dochazi k rotaci obratle na zakladé r(izné velikosti pedikl(l. Tato rotace pak ve
vysledku vytvori skoliotickou kFivku. Svou teorii formulovali na zakladé studia obratl(i
pacientll s IS. Zjistila se spojitost idiopatické skolidézy s asymetrii pedikld a rotaci
obratld, nebylo vSak prokazéno, zdali se jednalo o pFi¢inu vzniku IS nebo sekundarni
projev (Taylor, 1983, ss. 596-602; Vital, 1989, ss. 323-328).

Villemuire pomoci pocitatem Fizeného biomechanického modelu péatefe zkoumal
5 rliznych hypotéz, které zvazovaly biomechanické poruchy patefe jako moznou
pFiCinu vzniku 1S. NenaSel zadny unikatni patologicky proces, ktery by vyvolaval
idiopatickou skoliézu (Villemure, 2004, ss. 83-90).

Na jeho praci navazala Huynh, ktera se ve své studii snazila zjistit, jaky vliv ma
nesourody rlst pedikld na vznik idiopatické skoliézy. Domnivala se, Ze tento proces
by mohl byt jednim z faktor(, ktery se podili na vzniku IS. Jejim cilem bylo také zjistit
moznost, jestli nesourody rlst pedikld neni pfimo odpovédny za vznik idiopatické
skoliézy. Svou pozornost zaméfila na pedikly v hrudni patefi v oblasti Th6é az Th10.
Pomoci stejného pocitatem simulovaného biomechanického modelu testovala nékolik
rlznych mechanizm( asymetrického ristu pedikld (Hyunh, 2007, ss. 523-529).

Vysledky ukazaly, ze asymetrie pedikld nezplsobila skolidzu, ani nezhorSovala
kfivku jiz zplsobenou jinymi deformitami. Asymetrie pedikld nebyla dostatecna
na to, aby vyvolala rotaci obratll a nasledné skoli6zu. Dokonce ani pfi uméle
vytvoreném desetinasobném rozdilu ve velikosti pedikld, ktery se nemUze vyskytnout
u realnych pacientl s IS (Hyunh, 2007, ss. 523-529).
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Shrnuti

Taylor a téZ Vital se ve svych studiich domnivali, Ze doch&zi k rotaci obratle na
zékladé rdzné velikosti pedikl( a nasledné k rozvoji skoliézy. Tyto studie jsou starsi,
coz snizuje jejich ddvéryhodnost. Jejich vyzkum byl zaméren pouze na studium
jednotlivych obratld, kdezto modernéjsi studie zkoumaly péatef jako celek. (Taylor,
1983, ss. 596-602; Vital, 1989, ss. 323-328).

Moderni technika umoznila pocitaové simulace, které spolehlivé napodobuji
sily plsobici na patef. Vysledky téchto simulaci ukéazaly, Ze ani desetindsobné vetsi
asymetrie pedikli nevyvola dostate¢ny impulz pro vznik idiopatické skoli6zy, jak uz
bylo zminéno vyse. Otazkou ale zUstava, jestli mizeme vysledky pocitacové simulace
povazovat za pIné aplikovatelné na reéalné pacienty (Hyunh, 2007, ss. 523-529;
Villemure, 2004, ss. 83-90).

V z&véru lze konstatovat, Ze teorie o vzniku idiopatické skoliézy pricinou
nesourodého rlstu pedikld byla vyvracena za predpokladu, Ze budeme povazovat
pocitacové simulace za adekvatni. Ve vysledcich predeslych studii totiz autofi (Taylor,
Vital) polemizovali nad tim, jestli asymetricky rlst pedikl( a s nim spojena rotace byla
pfi¢inou nebo sekundarnim faktorem vzniku IS. Na zakladé zjisténych informaci

musime tyto zmény povazovat za sekundarni projevy IS.
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4.3 Hypermobilita

Jako dalSim biomechanickym faktorem souvisejicim se vznikem IS byva Casto
uvadéna hypermobilita. Hlavné jeji negativni vliv na posturu jedince. V této Casti
diskuze se budu snaZit objasnit, jak hluboce hypermobilita souvisi s idiopatickou

skolibézou.

Kenanidis ve své studii zkoumal vyskyt skoli6zy mezi Zenami provozujicimi
sportovni (rytmickou) gymnastiku. Studie se zGcastnilo 100 aktivnich gymnastek.
Do testovani byly zahrnuty faktory jako: méfeni vysky, hmotnosti, rychlost rlstu
a dospivani, strava, tréninkovy plan. U pacientek s podezienim na skoliézu byly
provedeny rentgenové snimky. Testovana skupina byla srovnavana s kontrolni
skupinou divek, které neprovozovaly sportovni gymnastiku (Kenanidis, 2010, ss. 165-
170).

Vysledky studie prokéazaly, Ze u 12 % sportovnich gymnastek se vyvinula
idiopatické skolioza, zatimco v kontrolni skupiné byla incidence IS pouze 1,1 %.

Z toho vyplyva, Ze vyskyt skoliézy Gzce souvisi s vyssi laxicitou kloubl. Autor
upozoriiuje na nebezpecnou triddu, do které fadi: generalizovanou laxicitu kloub,
pozdéjSi nastup puberty a nerovnomérnou z&téZ na pohybovy apardt. Domniva se,
Ze nadmérna zatéZz organizmu, ktera byla zplisobena intenzivnim tréninkem, se podili
na vzniku idiopatické skoliézy (Kenanidis, 2010, ss. 165-170).

Czaprowski ve své studii zkoumal, kolik pacientli s IS trpi hypermobilitou.
Vzorek tvofilo 70 pacientll z IS ve véku od 9 do 18 let. Priimérny vék skupiny byl 13,2
let. Velikost Ghlu (méfeného metodou dle Cobba) u testovanych pacientd se
pohybovala v rozmezi od 10° do 53°. Co se tyka tvaru kFivky patere, mélo 34 pacient(
jednou zakrivenou péter v Th oblasti (tvar C) a 36 pacientli dvojité zakfivenou pater
v Th a L oblasti (tvar S). Kontrolni skupinu tvofilo ndhodné vybranych 58 zdravych
déti stejného véku. PFitomnost hypermobility byla testovana na zakladé Beightonova
skére (viz. pfiloha €. 1) a doplnéna dotaznikem dle Hakima a Grahama (viz pfiloha
C. 2) (Czaprowski, 2011, ss. 1-10).
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Vysledky studie ukazaly, ze 51,4 % pacient( trpicich IS trpélo hypermobilitou,
zatimco v kontrolni skupiné bylo hypermobilnich pouze 19 % déti. Zjistilo se, Ze déti
s kfivkou ve tvaru C trpi Castéji hypermobilitu nez ty, které maji skoliézou s kfivkou
tvaru S (Czaprowski, 2011, ss. 1-10).

Binns zkoumal 109 ¢inskych divek s IS. Kontrolni skupinu tvofilo 500 zdravych
¢inskych Zen. Hypermobilita byla hodnocena podle méreni vzdalenosti palce od
zépésti pri pasivni palmarni flexi. U kontrolni skupiny €inila primérna vzdalenost
mezi palcem a z&péstim 4,25 cm. U divek se skoli6zou bylo 61 (56 %) pacientek, které
se UpIné dotkly zapésti. Zbylych 48 (44 %) divek mélo prlimérnou vzdalenost 2 cm.

Z vysledkl studie vyplyva, ze divky s diagnostikovanou IS trpi zvysenou
laxicitou kloubll oproti bézné populaci. Z toho lze usuzovat, Ze hypermobilita
a idiopaticka skoliéza jsou Uzce spjaty (Binns, 1988, ss. 420-421).

Shrnuti

Z vysledkd vySe uvedenych studii jasné vyplyva, Ze hypermobilita neboli
zvysena laxicita kloubl méa pfimou souvislost s idiopatickou skoliézou.

Kenanidis zjistil 12 % vyskyt skoliézy u gymnastek. Z jeho vysledkl vyplyva, ze
vyskyt IS je 11 krat pravdépodobnéjsi u hypermobilnich jedincl nez u zdravé populace
(Kenanidis, 2010, ss. 165-170).

Czaprowski se na tuto problematiku dival z trochu jiného pohledu. Do testované
skupiny si vybral pacienty trpici IS a prfedpokladal, Ze u nich nalezne zvyseny vyskyt
hypermobility v porovnani se zdravou populaci. Jeho vysledky prokézaly skoro
trojnasobné  vysSi  vyskyt  hypermobility u pacientll sIS v porovnani
se zdravou populaci. Binns dospél ve své studii ke stejnému zévéru (Czaprowski,
2011, ss. 1-10).

Czaprowského Udaje mlzeme brat jako nejpfesnéjsi z vySe zminénych studif,
protoZze hodnotil hypermobilitu pomoci uzndvanych 3Skal. Kenanidis pouze
predpokladal, Ze gymnastky maji obecné zvysenou laxicitu kloubl, ale tento
pfedpoklad nijak neovéroval. Binns sice pouZil k méfeni hypermobility objektivni test,
ovsem jeho metoda se zamérila pouze na jeden kloub, kdezto Czaprowski pozoroval
celého jedince. (Binns, 1988, s. 420-421; Czaprowski, 2011, s. 1-10; Kenanidis, 2010,
s. 165-170).
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V zavéru mlzeme Fici, Ze souvislost mezi hypermobilitou a idiopatickou
skoliézou se potvrdila. Domnivame se, Ze hypermobilita je faktorem, ktery zvysuje
riziko vzniku idiopatické skolidzy. Bohuzel, ztéchto studii nevyplyva, jestli je
hypermobilita pouze doprovazejicim jevem IS, nebo jestli se pfimo podili na jejim
vzniku (Binns, 1988, s. 420-421; Czaprowski, 2011, s. 1-10; Kenanidis, 2010, s. 165-
170).
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4.4 Vestibularni systém

Bylo zjisténo, Ze pacienti trpici IS mnohem vice vyuZivaji kotnikovou strategii
pro udrZeni stability v porovnani se zdravymi jedinci. Tato teorie se zaklada
na hypotéze, Ze pacienti maji poruchu vestibuldrniho systému, proto se musi vice

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

V této studii zkoumal Assaiante, jaky méa propriocepce vliv na ovladani stability
u pacientd trpicich AlS. Studijni vzorek tvorilo 10 pacientdl s mirnou AIS s rozpétim
Uhlu 10°-35° (méfeno metodou dle Cobba). Kontrolni skupinu tvofilo 10 zdravych
adolescentd. Jejich Glohou bylo udrZet si vzpfimeny stoj, zatimco pod nimi probihaly
velmi pomalé oscilace ve frontélni roviné. Zamérné byly zvolené velmi pomalé
oscilace, protoZe jsou mimo prah citlivosti pllkruhovych kanalkd. To umozZnilo
vyloucit vliv vestibularniho systému (Assaiante, 2012, ss. 1-9).

V prvni fazi testovani pacienti pouZivali zrakovou kontrolu. Ve druhé fazi byl
proveden ten samy test bez zrakové kontroly. Posturaini orientace a segmentova
stabilizace byly analyzovany na urovni hlavy, ramen, trupu a panve. Vysledky
ukazaly, Ze AIS neovliviiuje ovladani orientace ve vertikalni roviné ani na drovni
stabilizace segmentd. Zrakova kontrola zlepsila vysledky v posturalni kontrole
u pacientd s AlS i u kontrolni skupiny (Assaiante, 2012, ss. 1-9).

Z vysledku této studie vyplyvéa, Ze pacienti z IS nemaji poruchu propriocepce.
Pokud bude pacient vystaven informacim prahové ¢i nadprahové citlivosti
pro vestibularni aparat, projevi se u ného problémy srovnovahou zplsobené

patologickou funkci vestibularniho aparatu (Assaiante, 2012, ss. 1-9).

Mallau ve své studii zkoumal ovladani rovnovahy, predevSim koordinaci
na Grovni hlavy a trupu. Cilem bylo zhodnotit dlsledky skoliézy na balanéni strategie
béhem lokomoce. Zkoumanym vzorkem bylo 17 pacientd s AIS s velikosti Ghlu 10°-
30° (méfeno metodou dle Cobba). Kontrolni skupinu tvofilo 16 zdravych adolescentd.
Prdmérny vék v obou skupinach byl 14 let (Mallau, 2007, ss. 14-22).
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Vsichni testovani se podrobili testu chlize. Test byl rozdélen do 3 fazi. NejdFive
pacienti chodili po rovné zemi, potom po Care nakreslené na zemi a nakonec chodili
na kladiné. Pomoci automatického optického procesoru byly zméfeny zmény rotaci
na urovni plosky, panve, trupu, ramen a hlavy.

Vysledky studie ukazaly, Ze hlavni adaptaCni strategii na vyporadani se
s nestabilitou bylo zpomaleni chiize jak u pacientd s AlS, tak i u zdravych jedincd.
Ovsem pacienti s AIS provadéli ukoly o 15 % pomaleji neZ kontrolni skupina. Ukazalo
se, Ze panev zlstavala béhem testu stabilni, zato byly zjistény zmény v balancnich
strategiich pfi stabilizaci hlavy. Tento nalez ukazuje na poruchu vestibularniho
systému, ktery ovliviiuje balan¢ni strategie hlavy (Mallau, 2007, ss. 14-22).

Shrnuti

Vysledky obou studii potvrdily vztah poruchy vestibularniho systému
a idiopatické skoliézy. Nebyla ovSem zjiSténa pfima souvislost s mechanizmem vzniku
IS. Studie také naznacuji, Ze pacienti s IS nemaji poruchu popriocepce. Nicméné obé
studie byly provedeny na malém mnoZstvi studovanych subjektd, coz snizuje jejich
dlvéryhodnost. Na potvrzeni teorie vlivu vestibularniho systému na vznik IS je
potfebné prfezkoumat VvEtSi mnoZstvi teorii (Assaiante, 2012, s. 1-9; Mallau, 2007,
S. 14-22).
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ZAVER

Navzdory tomu, Ze védci se jiz mnoho let snazZi zjistit priinu vzniku idiopatické
skolidzy, stale neni mechanizmus jejiho vzniku zcela objasnén. Je znamo, Ze genetika
ma podil na vzniku IS, neni ale jejim hlavnim spoustéfem. Pro vznik IS je potfebna
Ucast dalsich faktori. Mnoho vliv(, které byly povazovany za plvodce vzniku IS, byly
nakonec klasifikovany jako sekundarni faktory. Navzdory tomu je dobré tyto vlivy
dale sledovat. Jejich studovani ndm muZze pomoci lépe pochopit proces vzniku
idiopatické skoliozy.

Cilem teoretické Casti této prace bylo poskytnout prehled nejcastéji zmifiovanych
teorii 0 vzniku idiopatické skoli6zy a objasnit mechanizmy vzniku IS dle téchto teorii.
Cilem diskuze bylo zjistit validitu a aktualnost vybranych teorii vzniku idiopatické
skoli6zy. Podklady pro diskuzi byly vybrany podle jiZz v Gvodu zminénych kritérii.

Teorie zvazujici vliv asymetrickych faktord byla rozdélena na dvé: teorii
o syndromu kontraktur a teorii o vlivu chiize. Validita teorie syndromu kontraktur se
potvrdila, neprokazala se v$ak jako aktualni. Teorie o vlivu chlze na vznik IS se
ukazala jako aktualni. Nevime vsak, jestli chlize pfimo ovliviiuje vznik IS nebo se
jedné spiSe o vliv celkového nastaveni postury. Proto by bylo vhodné dale zkoumat
faktory ovliviujici posturu a chlzi, protoZe plivodce vzniku IS by mohl byt skryty
praveé zde.

Teorie 0 nesourodém rdstu pedikld a jejich vlivu na vznik IS byla vyvracena na
zakladé novych studii vyuZivajicich moderni po¢itacové simulace.

Ukazalo se, Ze hypermobilita souvisi s idiopatickou skoliézou. Jeji presny vztah
ke vzniku IS se ovSem nepodafilo objasnit. Data v nalezenych studiich vykazuji
znacnou diskrepanci. Neni proto mozné jednoznacné urCit, jak velky podil ma

hypermobilita v mechanizmu vzniku IS.
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Nepotvrdila se teorie zvazujici poruchu propriocepce jako mozny etiologicky
faktor vzniku 1S. Mnohem pravdépodobnéjsi se zda teorie, Ze vznik IS je spojen
s poruchami vestibularniho systému. Nabizi se proto moZnost propojeni s jinymi
teoriemi. Pokud bude mit pacient poruchu vestibularniho apardtu, z nejvétsi
pravdépodobnosti u néj vypozorujeme poruchu posturalni aktivity. Pfi¢ina vzniku IS
by tedy pochazela z patologické funkce vestibularniho aparatu, ovsem mechanizmus
vzniku by pramenil z chybné posturalni aktivity a chlze.

Neni jednoduché urcit, ktery z faktorll ma rozhodujici podil na vzniku 1S,
protozZe jednotlivé skupiny védcl se vétSinou soustredily na témata, ktera jsou blizka
jejich oboru. Existuje malo studif, které by ovérovaly platnost riiznych teorii najednoul.
Ukazalo se, Ze na prvni pohled spolu nesouvisejici faktory zplsobujici vznik IS maji
jistou spojitost. Pro dalsi vyzkum v oblasti etiologie IS by tedy bylo pfinosné, kdyby

védci z rdznych obor(l propojili své poznatky v novych studiich.
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PRILOHY

PFiloha €.1: Beightonovo skére hypermobility (upraveno dle Czaprowski, 2011, s. 6)

Klinicky manévr Neschopnost Schopnost
provést (0b) provést (1b)

Apozice palce k zapésti

Prava 0 1

Leva 0 1

Dorzalni flexe maliku nad 90°

Prava 0 1

Leva 0 1

Extenze lokte nad 10°

Prava 0 1

Leva 0 1

Extenze kolene nad 10°

Prava 0 1

Leva 0 1

Predklon trupu s natazenymi dolInimi
koncCetinami, celé dlané na podlaze

Prava 0 1
Leva 0 1
Celkové Beightonovo skoére (soucet bodli

za kazdy manévr) 0-9

Priloha ¢.2 : Dotaznik pro zjisténi hypermobility dle Hakima a Grahama
(upraveno dle Czaprowski, 2011, s. 4)

1. Dokézes (nebo byl jsi nékdy schopny) doknout se podlahy s natazenymi nohama?

2. Dokazes (nebo byl jsi nékdy schopny) dotknout se palcem predlokti stejné ruky?

3. Bavil jsi v détstvi své pratele tak, Ze jsi své télo poskladal do neobvyklych tvard,
nebo si dokazal udélat provaz?

4. Mél jsi v détstvi nebo v obdobi dospivani, vice nez jednou vykloubené rameno nebo
césku?

5. Povazuje$ sam sebe za gumového nebo nadpriimérné ohebného Glovéka?
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