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1. ÚVOD 
 

V roce 2013 zemřelo na naší planetě 6,3 milionu dětí ve věku do 5 let, přičemž vůbec 

nejčastější jednotlivou příčinou úmrtí byl předčasný porod: V souvislosti s předčasným 

porodem zemřelo 965 tisíc dětí (15 % zemřelých). Ve srovnáním s rokem 2000 došlo 

k významnému poklesu mortality v tomto věkovém období
1
, který je dán především snížením 

specifické mortality způsobené jinými příčinami (infekce, pneumonie).[1] 

V České republice se počet živě narozených dětí pohybuje kolem 100 000 za rok, téměř 8 % 

z nich se narodí předčasně. Péče o předčasně narozené novorozence je v ČR tradičně na velmi 

dobré úrovni, v základních parametrech (neonatální mortalita a morbidita) patříme 

k nejlepším na světě. I když převážná většina takto narozených dětí překonává komplikace 

novorozeneckého období bez následků, určitá významná část si odnáší do života riziko 

rozvoje závažných komplikací a postižení zdravotního stavu. Vzhledem k tomu, že incidence 

předčasného porodu v ČR podstatně neklesá, problematika mortality a morbidity předčasně 

narozených dětí je a nadále bude velmi významná. [2] (Graf 1, Vývoj incidence novorozenců 

nízké a velmi nízké porodní hmotnosti v ČR)  

 

 

Graf 1: Vývoj procentuálního podílu novorozenců nízké (pod 2500 g) a velmi nízké 

(pod 1500 g) porodní hmotnosti v ČR v letech 2002–2014, % [3] 

 

V naší práci se věnujeme jednomu z nejdůležitějších problémů spjatých s předčasným 

porodem – s tzv. pozdní morbiditou předčasně narozených novorozenců. Tu lze volně 

                                                             
1
 V roce 2000 zemřelo 9,9 milionu dětí ve věku do 5 let, pokles je tedy markantní.  
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definovat jako výskyt závažných dlouhodobých zdravotních problémů sdružených 

s předčasným narozením. Budeme se zabývat zejména významnou částí problematiky, která 

se týká chronické neurosenzorické morbidity ovlivňující negativně psychomotorický vývoj 

dětí – definicím, příčinám a zejména možnostem časné diagnostiky v klinické praxi.  

V teoretické části shrnujeme základní poznatky týkající se problematiky předčasného porodu, 

časné a pozdní morbidity a jejich diagnostice, podrobněji se věnujeme klinické metodice 

neurokineziologického vyšetření dle Vojty.  

Experimentální oddíl práce obsahuje 3 části. První analyzuje situaci v oblasti pozdní 

morbidity v regionálním perinatologickém centru (PC Olomouc) na základě dlouhodobého 

(2000–2012) sběru dat ze sledování předčasně narozených novorozenců. Druhá část 

porovnává diagnostickou schopnost klinického neurokineziologického vyšetření a zobrazení 

CNS v časné diagnostice rozvoje dětské mozkové obrny v populaci novorozenců velmi nízké 

porodní hmotnosti. Třetí část testuje nové možnosti objektivizace funkčních hybných 

schopností dětí v novorozeneckém věku pomocí kinematické analýzy jejich pohybu a jejich 

případné využití v časné diagnostice hybných poruch.  
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2. OBECNÁ ČÁST 

 

2.1. PŘEDČASNÝ POROD 

 

 

2.1.1. DEFINICE A EPIDEMIOLOGIE 

 

Předčasný porod je definován jako porod dítěte před ukončeným 37. týdnem těhotenství. 

Přesné stanovení gestačního věku je přitom často problematické. Zlatým standardem je určení 

pomocí opakovaného ultrazvukového vyšetření plodu – ideálně ještě v I. trimestru těhotenství. 

Klasické určení gestačního věku dle data poslední menstruace je zatíženo významnou 

nepřesností. Ideální je použití kombinace obou metod. Vzhledem k možným obtížím se často 

v kategorizaci novorozenců používá i jejich členění do skupin podle váhových kategorií. 

Důvodem je snadnost a přesnost stanovení porodní hmotnosti dítěte ve srovnání se 

stanovením jeho gestačního věku.[4]  

Předčasně se rodí v Evropě a ostatních rozvinutých zemích asi 5–9 % všech dětí, v USA 12–

13 %, v ČR asi 8 %.[2, 5] Trend je přes důraz kladený na prevenci nepříznivý, podíl 

předčasných porodů je stále na mírném vzestupu. V rozvinutých zemích je to dáváno do 

souvislosti s nepříznivými demografickými charakteristikami (zejména rostoucím věkem 

rodiček) a širokou dostupností metod umělého oplodnění (vícečetné gravidity). Výjimkou 

jsou Spojené státy, které uvádí mírný pokles incidence předčasných porodů od roku 2007, je 

to však zřejmě na vrub méně rizikové kategorie novorozenců narozených mezi 34. a 37. 

týdnem těhotenství.
2
 [4-8] 

 

 

2.1.2. PŘÍČINY A PREVENCE 

 

Předčasný porod nelze v žádném případě považovat za onemocnění s jasnou příčinou 

a patogenezí, jde naopak o klinický syndrom zahrnující mnoho různých patologických stavů, 

které mají různé příčiny i patogenezi. Předčasné porody je možno dle okolností a příčin 

rozdělit do dvou základních skupin:[5]  

 

                                                             
2 Navíc je incidence předčasného porodu v USA i přes toto mírné zlepšení nepřiměřeně vysoká ve srovnání 

s ostatními rozvinutými zeměmi.  
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1. Spontánní předčasný porod 

   A: Předčasné zahájení porodní činnosti (preterm labour with intact membranes)
3
 

   B: Předčasný odtok plodové vody (premature rupture of the membranes – PROM) 

3. Předčasný porod vyvolaný z důvodů závažných komplikací (indukovaný, iatrogenní  

předčasný porod)  

   A: Komplikace mateřské (preeklampsie, hypertenze, hepatopatie, diabetes atd.) 

   B: Komplikace na straně plodu (hrozící hypoxie, růstová retardace) 

Příčiny předčasného porodu jsou multifaktoriální, roli tu hraje mnoho sociálních, 

psychologických a biologických faktorů, které se liší pro jednotlivé populace, období 

těhotenství a okolnosti předčasného porodu. Velmi důležitou roli v patogenezi spontánních 

předčasných porodů hraje infekce. Pokud se týká rizikových faktorů předčasného porodu 

ze strany matky – významně vyšší incidence je u černošek afro-amerického původu (16–18 

% oproti 5–9 % u bělošek), a to i po vyloučení vlivu ostatních faktorů (sociální status, 

vzdělání). Pravděpodobnost předčasného porodu zvyšují také věkové extrémy (velmi mladé, 

nebo naopak starší rodičky), extrémní pracovní zatížení, velmi nízký BMI matky, krátce 

po sobě následující těhotenství, anamnéza předchozího předčasného porodu, dále závažná 

onemocnění matky (diabetes, hypertenze), stav po operacích dělohy a děložního čípku. Mezi 

rizikové charakteristiky těhotenství patří zejména vícečetnost těhotenství (končí až ve 20% 

případů předčasným porodem), krvácení, polyhydramnion, infekce (jak již bylo zmíněno, ta 

má pravděpodobně v zcela zásadní vliv  – a to i pokud se jedná o infekci lokální).[5, 6, 9]  

Přes velké pokroky v oblasti výzkumu mechanismů a faktorů podílejících se na fenoménu 

předčasného porodu se nadále nedaří podstatným způsobem pozitivně ovlivnit jeho incidenci. 

Většina klinických postupů je zaměřena na ovlivnění rizikových faktorů, důslednou léčbu 

infekcí a jejich komplikací a ovlivnění předčasné děložní činnosti. Důležitým léčebným 

postupem u hrozícího předčasného porodu je ovlivnění plicní zralosti plodu prenatálně 

podávanými kortikoidy.
4
 

 

 

 

 

                                                             
3 Angličtina umožňuje terminologické odlišení předčasného porodu jako zastřešujícího termínu pro narození 

dítěte před 37. týdnem těhotenství (preterm birth) a předčasného porodu jako předčasně vzniklé efektivní 

porodní činnosti vedoucí k předčasnému narození (preterm labour). V češtině je používán pro oba tyto stavy 

stejný termín.  

4
 Toto opatření prokazatelně pozitivním způsobem ovlivňuje prognózu předčasně narozených novorozenců.  
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3.1. ČASNÁ MORBIDITA PŘEDČASNĚ NAROZENÝCH 

NOVOROZENCŮ 

 

 

3.1.1. ÚVOD 

 

Předčasně narozené děti jsou v perinatálním období ohroženy celou řadou komplikací 

zdravotního stavu, z nichž některé jsou pro tuto kategorii pacientů specifické. Část z nich patří 

k významným rizikovým faktorům pro rozvoj trvalých závažných neurosenzorických 

následků. Zcela obecně je možno tyto specifické komplikace rozdělit na extrakraniální 

a “kraniální”. Dále uvádíme informace o vybraných komplikacích s významným vlivem 

na pozdní morbiditu.  

 

 

3.1.2. “EXTRAKRANIÁLNÍ” MORBIDITA 

 

 

3.1.2.1. NEKROTIZUJÍCÍ  ENTEROKOLITIDA 

 

Úvod, definice: Nekrotizující enterokolitida (Necrotising EnteroColitis – NEC) patří 

k nejčastějším gastrointestinálním akutním poruchám u novorozených dětí. Přestože je známa 

více než 100 let, její patogeneze a příčiny zůstávají nejasné. Onemocnění se projevuje 

systémovými i gastrointestinálními příznaky, dle klinických a dalších projevů lze rozdělit jeho 

průběh do jednotlivých stadií (dle Bella, 1978):  

I. stadium (suspektní NEC) – mírné celkové příznaky (apnoe, bradykardie, teplotní 

nestabilita), mírné gastrointestinální příznaky (distenze bříška, rezidua, krev 

ve stolici), nespecifické nebo negativní RTG břicha 

II. stadium (definitivní NEC) – mírné nebo středně závažné celkové příznaky, rozvoj 

dalších gastrointestinálních příznaků (vymizení peristaltiky, tuhnutí břišní stěny), 

specifické RTG příznaky (pneumatosis intestinalis nebo vzduch v portálním 

řečišti), laboratorní změny (trombocytopenie, metabolická acidóza) 

III. stadium (pokročilá NEC) – těžké celkové příznaky (hypotenze), další 

gastrointestinální příznaky (výrazná distenze břicha, peritoneální příznaky), 

specifické RTG změny (pneumoperitoneum), další laboratorní abnormity (smíšená 

acidóza, diseminovaná intravaskulární koagulace) 
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Incidence: Literární údaje nejsou jednotné, výskyt je vzácný u donošených novorozenců, 

stoupá s klesajícím gestačním věkem a klesající hmotností. V populaci novorozenců velmi 

nízké porodní hmotnosti se pohybuje mezi 5 a 10 %, nejčastěji je udávána hodnota 7 %. 

Výskyt není podstatně ovlivněn rasovými faktory ani pohlavím dítěte. Mortalita potvrzeného 

onemocnění (NEC II. stupně a výše dle Bella) se pohybuje mezi 20 a 40 %.  

Příčiny, patofyziologie: Jak uvádíme výše, příčiny nejsou zcela jasné, zásadní roli hraje  

nezralost organismu – nedokonalá motilita a trávicí schopnosti gastrointestinálního traktu, 

neideální regulace cévního zásobení, narušená intestinální bariérová funkce. Důležitá je 

pravděpodobně abnormní bakteriální kolonizace střeva a porucha lokální imunitní funkce. 

Téměř všechny děti s NEC bývají před nástupem onemocnění krmeny, není popsán prenatální 

rozvoj onemocnění.  

Prevence, léčba: Léčba závisí na stavu dítěte a progresi onemocnění, v prvních dvou stadiích 

je konzervativní: vynechání enterálního příjmu, odsávání žaludečního obsahu, podávání 

širokospektrých antibiotik a léčba jednotlivých symptomů. Je nutno opakovaně vyšetřovat 

dítě laboratorně a provádět RTG vyšetření k časnému záchytu specifických změn.  Ve stadiu 

III. – je možno indikovat chirurgickou revizi s eventuálním dalším řešením dle konkrétního 

nálezu (resekce nekrotických částí střeva s buď primární anastomózou, nebo vyvedením 

stomií, event. možno doplnit peritoneální laváže). Indikace chirurgického výkonu závisí 

na klinickém stavu dítěte a výsledcích vyšetření. Mnoho studií i jejich retrospektivní analýza 

prokazuje preventivní efekt podávání probiotik, stále není vyjasněna a konkretizována vhodná 

dávka, složení a režim této terapie. Jak odkládání zahájení enterální výživy, tak zpomalení 

navyšování dávek nemá prokazatelný vliv na výskyt NEC, prodloužení iniciální antibiotické 

terapie naopak zvyšuje její incidenci. [10-15] 

 

 

3.1.2.2. BRONCHOPULMONÁLNÍ  DYSPLÁZIE  

 

Úvod, definice: Bronchopulmonální dysplázie (bronchopulmonary dysplasia – BPD) byla 

poprvé popsána Northwayem v roce 1967, včetně klinických, radiologických a patologických 

známek. Jeho původní klasifikace vycházející z obvyklého průběhu BPD byla nahrazena 

definicí dle Bancalariho a dále zjednodušena na čistě klinický popis, v současnosti je 

nejčastěji používána redefinice onemocnění dle NICHD (2000), která definuje BPD na 

základě klinických známek a rozděluje je na tři stupně dle tíže onemocnění:  

a) mírná BPD (potřeba oxygenoterapie po 28. dnu života, ale ne po 36. týdnu dle 

gestace) 

b) středně závažná BPD (potřeba oxygenoterapie po 28. dni života i po 36. týdnu 

dle gestace, ale s potřebou koncentrace nižší než 30 % O2) 
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c) závažná BPD (potřeba oxygenoterapie po 36. týdnu života s potřebou koncentrace 

vyšší než 30 % O2 nebo nutností umělé plicní ventilace po tomto období)
5
[16] 

Incidence : Data z jednotlivých zpráv se liší – jak v USA, tak v Evropě udávaná incidence v 

populaci novorozenců velmi nízké porodní hmotnosti kolísá mezi 10–40(!)%. V ČR výskyt 

středních a těžkých forem BPD
6
 klesl z 35 % (2001–2) až k 13 % (2012–13).[7, 17, 18]  

Příčiny, patofyziologie: Základním patofyziologickým mechanismem vzniku BPD je 

narušení vývoje nezralých plic různými patologickými faktory. Základní podmínkou je 

nezralost plic (sakulární fáze vývoje plic – mezi 23.–32. týdnem těhotenství), s nezralostí 

strukturální, nedokonalou antioxidativní funkcí atd. Rizikovým faktorem je také mužské 

pohlaví (androgeny), roli hraje i genetická predispozice (studie na dvojčatech). Podstatné jsou 

vnější a iatrogenní vlivy – zejména hyperoxie, umělá plicní ventilace (volumotrauma, 

atelekttrauma), krevní transfúze, infekce (chorioamnionitis i postnatální infekce).[16, 19]  

Prevence, léčba: Základem preventivních opatření je zejména použití šetrných ventilačních 

technik, jako ideální se jeví neinvazivní metody (distenční terapie, NCPAP, NIPPV), dále 

optimální strategie oxygenoterapie. V terapii bylo postupně uplatněno mnoho léčebných 

postupů, většina z nich ale nesplňuje přísná kritéria medicíny založené na důkazech. Zde je 

nutno zmínit zejména postnatální podávání kortikoidů, které jsou v prevenci i terapii BPD 

efektivní, ale mají mnoho nežádoucích účinků. V současné době je doporučeno vyhnout se 

jejich preventivnímu podání zejména v časném období (dexamethason, v prvním týdnu 

života), protože toto podávání je pravděpodobně asociováno s častějším výskytem DMO. 

Doporučuje se pouze pozdní podávání, a to jen u pacientů s výrazným zhoršováním 

ventilačního statu nebo s nemožností jejich odpojení z umělé plicní ventilace. Jako 

perspektivnější se jeví také podání jiných kortikoidních preparátů (hydrocortison). Pokud se 

týká inhalačního podávání kortikoidů, probíhá v současné době mnoho studií, zatím však není 

závěr jednoznačný, efektivita tohoto způsobu léčby je sporná. Doporučeno je podávání 

kofeinu v léčbě apnoe z nezralosti, které je asociováno s nižším výskytem BPD a také 

podávání vitamínu A v prevenci BPD u dětí s porodní hmotností nižší než 1500 g. Jako 

perspektivní se jeví několik dalších léčebných postupů, které jsou všechny podrobovány 

testování – v různých fázích experimentů – léčba kmenovými buňkami, podávání 

montelukastu, klarithromycinu, inositolu, antioxidantů, plicních vasodilatancií (iNO, 

sildenafil).[16, 20, 21]  

 

 

 

                                                             
5 Dříve se používal v různých definicích termín chronická plicní nemoc (chronic lung disease – CLD), nyní se 

tento termín užívat nedoporučuje. 

6
 Tedy potřeba oxygenoterapie po 36. týdnu gestačního věku.  
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3.1.2.3. RETINOPATIE  Z NEZRALOSTI 

 

Úvod : Retinopatie z nezralosti (retinopathy of prematurity – ROP) je vůbec nejčastější 

příčinou potenciálně odvratitelné slepoty na světě. Například v roce 2010 se narodilo 15 

milionů novorozenců předčasně, 13 milionů překonalo novorozenecké období, z nich mělo 

některou z forem ROP 184 700. Závažnou poruchu zraku nebo slepotou bylo následkem ROP 

stiženo 20 000 novorozenců, dalších 12 300 mělo mírnější funkční poruchy zraku.  

ROP byla poprvé zmíněna v roce 1942 Terrym jako retrolentální fibroplázie – šlo o popis 

konečného stadia závažné retinopatie, dnes označované jako stadium 5. Poměrně záhy bylo 

toto onemocnění dáno do souvislosti s liberální oxygenoterapií používanou u předčasně 

narozených novorozenců a byly popsány dvě základní fáze onemocnění.  

Patofyziologie a klasifikace: U předčasně narozeného novorozence není dokončena 

vaskularizace sítnice, ta za normálních okolností pokračuje až do termínu porodu nebo 

několik týdnů po něm. ROP vzniká narušením normálního procesu vaskularizace : V první 

fázi (30.–32. týden gestace) dochází ke zpomalení nebo zastavení normálního růstu cév 

v nezralé sítnici, ve druhé fázi dochází k patologické cévní proliferaci – která je zřejmě 

aktivována relativní hypoxií nevaskularizované části sítnice a jež začíná mezi 32.–34. týdnem 

těhotenství. Hypoxie pravděpodobně působí zvýšenou tvorbu angiogenních faktorů (VEGF, 

erytropoetin). Pro diagnostiku a terapii onemocnění je zásadní klasifikace ROP, pro kterou je 

důležité jednak rozlišení jednotlivých stadií onemocnění a jednak jejich lokalizace, rozsah 

a aktivita. Pro tento účel je sítnice rozdělena do jednotlivých zón :  

I – centrální oblast, zasahující do dvojnásobku vzdálenosti mezi optickým terčem a makulou 

II – kruhová oblast kolem centrální oblasti k nazální části ora serrata 

III – zbývající část sítnice – temporální srpek 

Stadia onemocnění jsou rozlišována následujícím způsobem :  

1 – vznik bílé linie demarkace mezi vaskulární a avaskulární částí sítnice 

2 – vytvoření valu prominujícího do sklivce 

3 – růst novotvořených cév a fibrózní tkáně v oblasti – extraretinálně 

4 – parciální odchlípení sítnice (stadium 4A – odchlípení periferní části sítnice, 4B  odchlípení 

v oblasti maculy) 

5 – totální odchlípení sítnice  

Rozsah onemocnění – sítnice se pro tento účel rozděluje do 30 stupňových sektorů. Jako 

PLUS onemocnění se označuje jeho výrazná aktivita spojená s dilatací a vinutím cév.  
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Rizikové faktory : Jednoznačně nejdůležitějším faktorem ovlivňujícím vznik retinopatie je 

nezralost – přitom platí, že závažné formy ROP se v rozvinutých zemích s kvalitní 

neonatologickou péčí objevují téměř výhradně u dětí s gestačním věkem nižším 28 týdnů, 

naopak v ostatních oblastech jsou popisovány i u dětí narozených mezi 32.–36. týdnem 

těhotenství. Další rizikové faktory zřejmě působí nepřímo nestabilitu vnitřního prostředí 

(hypo/hyperoxie, ischémie, kolísání tlaku): délka umělé plicní ventilace, terapie surfaktantem, 

vyšší počet krevních transfúzí, hyperglykémie, inzulinoterapie, sepse, intraventrikulární 

hemoragie, bronchopulmonální dysplázie, časná aplikace erytropoetinu. Velmi zajímavým 

rizikovým faktorem, který má zřejmě důležitou úlohu v patofyziologii onemocnění, je 

nedostatečné prospívání dítěte na váze spojené s nižšími hladinami IGF-1.  

Diagnostika : Diagnostika ROP se opírá o vyšetření sítnice oftalmoskopií, existují různé 

diagnostické protokoly a kritéria určující, které děti a v jakém termínu vyšetřovat. Četnost 

vyšetření je určována závažností nálezu a jeho dynamikou.  

Prevence a terapie :  Ochranný vliv má prenatální aplikace kortikoidů (maturace plicní 

zralosti – zřejmě nepřímý vliv), postnatálně zejména uvážlivé užití oxygenoterapie s její 

pečlivou monitorací.
7
 Prvním úspěšným terapeutickým opatřením byla kryokoagulace 

nevaskularizované části sítnice indikovaná v takzvané hraniční fázi ROP, která u léčených 

pacientů významným způsobem omezila progresi onemocnění do vyšších stadií. Postupně 

byla doplněna laseroterapií, která se jeví jako mírně účinnější a navíc je pro pacienty méně 

zatěžující. Zatím jako off-label je užívána terapie spočívající v intravitreální aplikaci anti-

VEGF monoklonálních protilátek (bevacizumab, ranibizumab). Její jednoznačnou výhodou je 

snadnost aplikace a téměř kauzální zásah do patogeneze onemocnění. Léčba se jeví jako 

velmi slibná, zatím publikované studie prokazují pozitivní efekt. Rizikem může být 

systémové působení preparátů a negativní ovlivnění fyziologické vaskularizace. Aplikace 

anti-VEGF preparátů také mění průběh onemocnění, popisuje se pozdní rekurence, se kterou 

je nutno počítat.  

Prognóza : Závisí na rozsahu a stadiu onemocnění, je zásadně ovlivněna terapií. Rozvoj do 

stadií 4B, 5 je spojen s velmi závažnou funkční poruchou zraku – zachováním pouze 

světlocitu nebo s praktickou slepotou. I mírnější formy onemocnění jsou asociovány 

s výskytem myopie, astigmatismu a strabismu. [22-24] 

 

 

 

 

 

                                                             
7 Cílové hodnoty saturace kyslíku mezi 85–89 % snižují výskyt ROP, ale zřejmě částečně zvyšují výskyt jiné 

závažné morbidity. Nyní je doporučena jako ideální cílová saturace 90–95 %, důležité je bránit jejím výkyvům.  



15 

 

3.1.3.  KRANIÁLNÍ ČASNÁ MORBIDITA 

 

3.1.3.1. PERI/INTRAVENTRIULÁRNÍ  HEMORAGIE 

 

Úvod: Peri/intraventrikulární hemoragie (PVH/IVH) je závažnou komplikací, která postihuje 

téměř výhradně předčasně narozené novorozence a která je významným nezávislým 

rizikovým faktorem pro rozvoj pozdního neurologického deficitu. 

Patofyziologie:  Téměř výhradní výskyt PVH/IVH v populaci předčasně narozených dětí 

(a zejména v extrémních váhových kategoriích) je dán především existencí tzv. germinální 

matrix u těchto dětí. Jde o strukturu s důležitou rolí ve vývoji CNS – germinální matrix je 

podpůrným aparátem pro množící se nervové elementy nezralého nervového systému 

a sestává převážně z řídkého pojiva a bohatě prokrvené cévní sítě tvořené nezralými a velmi 

křehkými strukturami. Jde o orgán s pouze přechodnou úlohou, za normálních okolností  

dochází spontánně k jejímu zániku krátce po předpokládaném termínu porodu. Pokud dojde 

k předčasnému porodu a novorozenec je vystaven různým dalším patologickým vlivům, 

dochází velmi snadno v oblasti germinální matrix ke krvácení. Mezi důležité patofyziologické 

faktory patří mimo jiné i nezralá autoregulace průtoku krve CNS u předčasně narozených 

novorozenců – všechny významnější alterace hemodynamiky se snadno přenášejí do cévního 

systému CNS. Kolísání tlaku je u dětí častým příznakem – doprovází porod a porodní 

adaptaci, bolestivé výkony, asynchronii při umělé plicní ventilaci, odsávání, podávání léků, 

křeče, trauma. Vliv může mít i přítomná hemokoagulační porucha.[25-30]  

Rizikové faktory: Asociace s PVH/IVH je popsána u mnoha prenatálních i postnatálních 

faktorů (in vitro fertilizace, časná sepse, pneumotorax, asfyxie, hyperkapnie, nižší hematokrit 

1. den života, mužské pohlaví, výskyt je nepřímo úměrný stupni nezralosti dítěte atd.). 

Naopak prenatální podávání steroidů je spojeno s redukcí výskytu PVH/IVH.[28, 31]    

Incidence: Údaje se velmi podstatným způsobem liší, v USA je v populaci novorozenců 

velmi nízké porodní hmotnosti (VNPH, porodní hmotnost nižší než 1500 g) udáván výskyt 

závažných forem IVH/PVH kolem 12 %, a to bez významné tendence k poklesu (NICHD 

Neonatal Research Network).[32] Naopak například švédská skupina EXPRESS udává 

incidenci 10 %, a to v extrémně rizikové populaci novorozenců s porodní hmotností nižší než 

1000 g.[33] Incidence závažné PVH/IVH v populaci novorozenců VNPH v ČR je ve srovnání 

s literárními údaji na výborné úrovni a má navíc klesající tendenci, z asi 8 % v roce 2005 klesl 

výskyt této abnormity na téměř polovinu v roce 2012. (viz graf 2) 

Klasifikace: Používaná je klasifikace dle ultrazvukového nálezu, má podstatný význam pro 

prognózu i terapii: [34] 

I. stupeň – PVH – hemoragie je omezena na germinální matrix (subependymální 

krvácení)  



16 

 

II. stupeň – hemoragie zasahuje intraventrikulárně, nedochází k dilataci komorového 

systému 

III. stupeň – hemoragie zasahuje intraventrikulárně, dochází k dilataci komorového 

systému
8
 

IV. stupeň – hemoragie zasahuje i do mozkového parenchymu (venózní hemoragický 

infarkt) 

Jak bylo uvedeno, klasifikace má velký význam pro prognostické hodnocení. V případě 

IVH/PVH I. nebo II. stupně se obecně prognóza dětí podstatně neliší
9
 od prognózy dětí 

bez krvácení. Pravděpodobnost rozvoje závažných neurosenzorických komplikací je naopak 

v případě výskytu PVH/IVH III. stupně asi 30–50 % (až 60 % při nutnosti operativního řešení 

posthemoragického hydrocefalu), v případě IV. stupně dokonce 80–100 %.[35-39]  

Klinické příznaky: Jsou obvykle chudé, vyjma závažných „katastrofických“ průběhů 

krvácení, které mohou probíhat pod obrazem hemoragického šoku. Mohou se také 

manifestovat křečemi či anemizací. Růst obvodu lbi je pozdním příznakem rozvoje 

posthemoragického hydrocefalu.  

Terapie: Je symptomatická, v případě rozvoje posthemoragického hydrocefalu je řešení 

specifické pro tuto okolnost, postupy se různí. (Opakované lumbální punkce, zevní komorová 

drenáž, opakované punkce ze zavedeného subgaleálního portu, provedení endoskopické 

ventrikulocisternotomie — případně definitivní řešení pomocí zavedení 

ventrikuloperitoneálního shuntu.) 

 

 

3.1.3.2. PERIVENTRIKULÁRNÍ  LEUKOMALACIE 

 

Úvod: Zřejmě vůbec poprvé byl tento nález popsán Virchowem v roce 1867 jako 

“kongenitální encefalomyelitis”, tento geniální patolog považoval odpovídající patologické 

změny za následek zánětu. V roce 1873 vyjádřil domněnku o spojitosti změn s nezralostí 

CNS. Nález byl poprvé označen jako periventrikulární leukomalacie (PVL) až v roce 1963 

(Banker a Laroche), změny byly nalézány až u 20 % všech dětí zemřelých před 1. měsícem 

věku. Již v této době byly popsány všechny zásadní patologické změny – tedy koagulační 

nekróza, aktivace mikrogliálních elementů a postupně i makrofágů s následným vznikem 

kavitací.  

                                                             
8 Rozvoj dilatace komorového systému je v některých případech subakutní, pro rozlišení II./III. stupně se proto 

v akutním stadiu používá kvantifikace hemoragie – míra „vyplnění“ postranních komor hemoragií.  

9
 Literární údaje zde nejsou zcela konzistentní.  
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Patofyziologie: Mechanismů, které mohou vést ke vzniku PVL, bylo popsáno velké 

množství, za nejvýznamnější z teorií považujeme následující:  

a) Výskyt ischemických změn při hypoperfúzi v nejhůře zásobené oblasti mozku. 

V raném období, kdy PVL vznikají, není ještě zcela dokonale vytvořen systém 

cevního zásobení periventrikulární oblasti mozku, v případě kolísání tlaku a perfúze 

mozku (nedokonalá autoregulace průtoku krve mozkovým řečištěm) tak dochází 

k ischemickým změnám v těchto predilekčních lokalitách. (Patologické změny bývají 

opravdu pozorovány nejčastěji v oblastech s nedokonalým cévním zásobením.)  

b) V “citlivém” vývojovém období existují ještě nezralé formy oligodendrocytů – které 

jsou ve zvýšené míře citlivé na oxydativní stres (ischémie – reperfúze). Pokud dojde 

v tomto smyslu ke zvýšení této zátěže, dochází preferenčně k zániku těchto buněčných 

elementů, které mají zásadní úlohu v procesu myelinizace bílé hmoty. Porucha 

myelinizace je samozřejmou součástí změn při PVL (tento mechanismus se bude 

zřejmě podílet zejména na vzniku “difúzních”změn).[25] 

Rizikové faktory: Epidemiologické studie potvrzují asociaci výskytu PVL s mnoha 

skupinami rizikových faktorů, zejména s chorioamnionitidou, předčasným odtokem plodové 

vody, hypokarbií, délkou umělé plicní ventilace
10

, perinatální a postnatální asfyxií, 

předčasným odlučováním placenty. Rizikovým faktorem je i vícečetnost těhotenství.[40-43]  

Incidence: Výskyt PVL se v populaci novorozenců velmi nízké porodní hmotnosti (VNPH) 

udává v poměrně širokém rozmezí — mezi 4–20 %. Mnoho studií uvádí postupný pokles 

incidence PVL [44, 45]. Vývoj incidence PVL v ČR dle zpráv ÚZIS uvádí graf 2.[8] 

Graf 2 Incidence cPVL, PIVH a ROP u novorozenců VNPH v letech 2005–2012 v ČR – dle 

UZIS [8] 

                                                             
10 Umělá plicní ventilace s výskytem hypokapnie, relativní vasokonstrikcí v oblasti mozkového řečiště a jeho 

hypoperfúzí je dalším důležitým a zmiňovaným patofyziologickým mechanismem vzniku PVL.  
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Klasifikace: Používá se klasifikace dle ultrazvukového (UZ) nálezu, protože ten je pro záchyt 

abnormity a prognózu podstatný. Rozvoj změn při PVL má svou dynamiku, stejně jako UZ 

změny. Doba od inzultu k rozvinutému UZ obrazu změn se však u každého dítěte liší (je 

popisováno rozmezí 7–45 dní!), což poněkud znesnadňuje diagnostiku a zjištění příčin PVL. 

Zřejmě nejpoužívanější je klasifikace periventrikulárních změn dle deVriese, kterou zde 

uvádíme v upravené podobě:[46]  

I. stupeň – periventrikulární echogenity, trvání do 1 týdne 

II. stupeň – periventrikulární echogenity, trvání nad týden (PVL I. stupně) 

III. stupeň – malé periventrikulární cysty (PVL II. stupně) 

IV.  stupeň –  extenzivní výskyt periventrikulárních cyst (PVL III. stupně) 

V. stupeň – multicystická leukomalacie peri i subkortikálně (PVL IV. stupně) 

Význam jednotlivých stupňů periventrikulárních změn dle uvedené klasifikace: Pokud se týká 

nižších stupňů (PV změny I. a II. stupně, resp. PVL I. stupně), je význam nezcela jasný, 

existuje velká variabilita v jejich hodnocení, specificita vzhledem k výskytu pozdní morbidity 

(hybné obtíže) je nízká. Rozvoj hybné poruchy je udáván u pacientů s tímto nálezem pouze 

v 5–15 % (!). V případě cystických forem (PVL II.–IV. st.), je specificita vysoká, pohybuje se 

v rozmezí 40-100 % s tím, že závažnější je prognóza u nálezů oboustranných, v případě 

větších cyst (nad 10mm) a u parietookcipitální lokalizace změn. (V případě většiny 

“asymptomatických cystických PVL” se jedná o unilaterální, drobné nebo izolované frontální 

cysty.) [46-51] 

Vyšetření pomocí magnetické rezonance (MRI) je pochopitelně možno použít v diagnostice 

PVL také, je citlivější zejména pro záchyt difúzních změn. Nicméně se domníváme, že 

vzhledem k tomu, že v případě těchto difúzních změn je jejich prognostický význam nevelký 

a vzhledem k dobré shodě MRI s UZ vyšetření v případě změn cystických, není nutno MRI 

mozku v časné diagnostice PVL nadužívat. MRI mozku má naopak zásadní význam pro 

diagnostiku takzvané “end stage PVL”, tedy v případě definitivní klinické diagnózy 

bilaterální spastické hybné poruchy u předčasně narozeného dítěte, u kterého nebyla v časném 

postnatálním období PVL diagnostikována.[42, 49, 52]  

Klinické příznaky:  Jistá záludnost PVL spočívá v tom, že se v akutním stadiu obvykle 

klinicky neprojevuje. (V subakutním stadiu sice někteří autoři jako nespecifický klinický 

příznak popisují slabost dolních končetin, na základě našich zkušeností si dovolujeme tento 

fakt zpochybnit.) Pokud se týká pozdní manifestace, ta je pravidelně provázena hybnou 

poruchou – typicky bilaterální spastickou formou dětské mozkové obrny (DMO). (Takováto 

manifestace není překvapivá vzhledem k nejčastější lokalizaci změn v bílé hmotě mozku 

zasahující nejvíce motorické dráhy pro dolní končetiny – periventrikulární oblast.) Může být 

doprovázena i mentální retardací různého stupně a případně centrální poruchou zraku 

(cerebral visual impairment – CVI), zejména pokud změny zasahují do okcipitální oblasti.[53-

57]  
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Skupina pacientů s cPVL (FNO): Určitou ilustraci problematiky PVL přináší skupina 

pacientů s cPVL, kteří jsou sledováni v ambulanci dětské neurologie DK FN Olomouc. 

S touto diagnózou je v péči pracoviště 17 pacientů s rokem narození 2004–2012. U 50 % 

z těchto pacientů byla příčinou předčasného porodu infekce, 25 % z nich bylo z vícečetného 

těhotenství. Postnatálně 50 % potřebovalo umělou plicní ventilaci, 20 % mělo 

bronchopulmonální dysplázii, 10 % nekrotizující enterokolitidu. U všech dětí byl nález cPVL 

symptomatický, u všech dětí byla diagnostikována DMO – spastická forma, uni- nebo 

bilaterální. Podíl dětí s konkrétní funkční úrovní dle škály GMFCS uvádí graf 3.  

 

 

 

Graf 3 Funkční schopnosti dětí s cPVL (FN Olomouc, 04–12, n=17) dle škály GMFCS 

 

Zajímavý je výskyt cPVL dle váhových kategorií, většina dětí měla porodní hmotnost vyšší 

než 1500 g.
11

 (Graf 4) [58] 

                                                             
11

 Není to zase tak překvapivé, i když relativní výskyt cPVL roste s klesajícím gestačním věkem, je absolutní 

počet dětí v extrémních kategoriích nízký, proto v populaci pacientů s cPVL mírně převažují děti s vyšší porodní 

hmotností.  
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Graf 4 Výskyt cPVL, hmotnostní kategorie (FNO, n=17) 

 

3.2. POZDNÍ MORBIDITA PŘEDČASNĚ NAROZENÝCH 

NOVOROZENCŮ 

 

3.2.1. ÚVOD 

 

Drtivá většina předčasně narozených novorozenců překoná bez zásadních následků perinatální 

období a nemá v dalším životě vážné zdravotní problémy. Neplatí to bohužel pro všechny. 

Výskyt pozdních zdravotních potíží je přitom obecně nepřímo úměrný jejich porodní 

hmotnosti nebo stupni jejich zralosti. Zdravotní obtíže mohou mít různou tíži a různý klinický 

obraz. V dalším textu se budeme věnovat zejména závažným zdravotním obtížím, které 

významným způsobem ovlivňují psychomotorický vývoj dítěte.  

 

 

3.2.2. DŮLEŽITÉ PARAMETRY POZDNÍ MORBIDITY OVLIVŃUJÍCÍ 

PSYCHOMOTORICKÝ VÝVOJ PŘEDČASNĚ NAROZENÉHO DÍTĚTE 

 

Úvodem je nutno uvést, že publikované informace týkající se pozdní morbidity předčasně 

narozených novorozenců jsou poněkud nepřehledné: je to způsobeno nejednotnou metodikou 

používanou v jednotlivých studiích a prezentací dat pro různě definované rizikové skupiny 
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pacientů. I když se v poslední době zdůrazňuje velká důležitost problematiky skupiny 

předčasně narozených dětí s lehkou nebo hraniční nezralostí (“late preterm”, důvodem je 

zejména skutečnost, že převážná většina předčasně narozených novorozenců se řadí do této 

kategorie), výskyt opravdu závažné pozdní morbidity je zde nízký. V centru zájmu sledování 

pozdní morbidity jsou proto nejrizikovější skupiny pacientů – s velmi nízkou, extrémně nebo 

“neuvěřitelně” (incredible) nízkou porodní hmotností (porodní hmotnosti nižší 1500 g – 

VLBW, 1000 g – ELBW, 750 g – ILBW). Při posuzování pozdní morbidity se obvykle 

sleduje výskyt určitých onemocnění v této populaci – jde zejména o výskyt závažného 

opoždění psychomotorického vývoje, výskyt dětské mozkové obrny, závažné poruchy 

růstu a výskyt závažných poruch zraku a sluchu. Výskyt těchto poruch je posuzován 

v různém stáří dítěte, nejčastěji ve věku 2–5 let. Definice jednotlivých položek pozdní 

morbidity se často liší, obvyklé jsou následující: Závažné opoždění psychomotorického 

vývoje – při jeho stanovení se používají různé vývojové škály – zřejmě nejpoužívanější 

metodikou je škála dle Bayleyové, za závažnou abnormitu se považuje obvykle hodnota 

vývojových indexů (mental developmental index – MDI, psychomotor developmental index – 

PDI) nižší než 70 bodů. Dětská mozková obrna – kritéria pro stanovení této poruchy jsou 

nejednotná, obvykle se vyžaduje diagnostika odborníkem s příslušnou specializací. Závažné 

poruchy zraku  a sluchu jsou definovány různě, v některých studiích jsou uváděny pouze 

děti s praktickou slepotou či hluchotou, v jiných je hranice stanovena precizně – hraničními 

hodnotami vizu či ztráty sluchové funkce (dB). Dále uvádíme v přehledu výskyt pozdní 

morbidity pro jednotlivé kategorie pacientů.
12

  

 

 

3.2.3.  VÝSKYT POZDNÍ MORBIDITY U NOVOROZENCŮ VELMI NÍZKÉ 

PORODNÍ HMOTNOSTI (VLBWI) 

 

Schopnost dětí překonat postnatální období je v této kategorii vysoká, přežívá 85–92 % 

novorozenců [32, 59-61], při srovnání devadesátých let minulého století a prvního desetiletí 

21. století je patrný jasný pozitivní trend [32]. Přežití bez výskytu závažné pozdní 

morbidity je udáváno mezi 80 a 92 % [60, 62]. Výskyt DMO se v této kategorii pohybuje 

mezi 2,1–8,7 % [44, 60, 62-66] (I v tomto parametru je opakovaně potvrzen pozitivní trend 

při srovnání dvou časových období [44, 64]). Výskyt závažných forem zpoždění 

psychomotorického vývoje významně kolísá: Munck et al. uvádí 3,3 % [62], někteří autoři 

více než 15 % [60]. Výskyt závažných poruch zraku a sluchu je v této populaci poměrně 

vzácný, 0,2–1,4 % [60, 66], resp. 0,8–2,2 % [60, 62, 66, 67].  

                                                             
12 Jde o souhrn údajů týkajících se převážně výsledků péče o děti v rozvinutých zemích. Jak bylo opakovaně 

uvedeno, srovnání je komplikováno různými výběrovými kriterii pro rizikové populace, nejednotností 

diagnostických kritérií a metodiky získávání dat. Odlišnost je pochopitelně dána také tím, zda jde o data získaná 

ze studií z jednoho z center, data regionální či multicentrická. 
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3.2.4.  VÝSKYT POZDNÍ MORBIDITY EXTRÉMNĚ NEZRALÝCH 

NOVOROZENCŮ A NOVOROZENCŮ EXTRÉMNĚ NÍZKÉ PORODNÍ 

HMOTNOSTI  

 

I v této kategorii
13

 je patrný trend ukazující zvyšování počtu přežívajících dětí, časné 

postnatální období překoná 59–80 % dětí [33, 68-71]. Udávaný výskyt závažného postižení 

kolísá mezi 13,4–21 %, přežití bez těchto obtíží mezi 59 až 79 % [33, 68-70, 72]. DMO 

se vyskytne u 7–15 % dětí [33, 65, 68-70, 73], zpoždění psychomotorického vývoje u 9–

1,2 % [33, 68, 69]. Závažná porucha zraku a sluchu je opět poměrně vzácná – 0,9–2,3 %, 

respektive 0,2–4,3 % [33, 69, 73]. 

 

 

3.2.5. SLEDOVÁNÍ A VÝSLEDKY POZDNÍ MORBIDITY V ČR 

 

V ČR se hodnotí pozdní morbidita předčasně narozených novorozenců od roku 1997, na 

základě sběru dat, který je organizován Českou neonatologickou společností (ČNeoS). 

Metodika sledování se mírně upravovala, v zásadě se postupuje dle zásad doporučených 

Evropskou asociací perinatální medicíny. Stav dětí je hodnocen mezi 18. a 24. měsícem věku 

– kdy již lze stanovit zásadní a závažné potíže v oblasti psychomotorického vývoje 

a senzorické funkce.
14

 V uvedeném věkovém období se stanovuje výskyt definovaných 

závažných zdravotních obtíží:  

Dětská mozková obrna (DMO) – neprogredující trvalé postižení pohybu nebo držení těla 

vzniklé poškozením nezralého mozku v perinatálním období. Diagnóza je stanovena 

na základě klinického vyšetření erudovaným dětským neurologem. 

Těžké poruchy zraku, zejména jako následek retinopatie z nezralosti. Pro zařazení dítěte je 

nutný výskyt těžké slabozrakosti, zbytků zraku nebo praktické slepoty/slepoty – opět 

na základě vyšetření erudovaným dětským oftalmologem.  

Senzorineurální hluchota – definována jako ztráta sluchu 40 dB a více při jakékoliv 

frekvenci v pásmu 0,5–4 kHz na lepším uchu, stanoveno při vyšetření dětským audiologem.  

                                                             
13

 Tato kategorie dětí je samozřejmě součástí kategorie uvedené výše, nejde o dvě nezávislé kategorie. 

14 Stanovení věku je kompromisem – v tomto věku samozřejmě ještě nelze s jistotou vyloučit výskyt zejména 

mírnějších deficitů v mentální oblasti ani dalších funkčních poruch. Na druhou stranu lze v tomto věku zanedbat 

vliv postnatálních faktorů nesouvisející přímo s nezralostí dítěte a časnou postnatální adaptací. Další 

významnou výhodou je vysoký podíl vyšetřených dětí – s časem pochopitelně narůstá počet dětí, o kterých 

nelze získat adekvátní informace.  
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Těžká retardace vývoje – výskyt vývojového kvocientu -2SD od průměru v populaci 

(doporučuje se užití škály dle Bayleyové – BSID II nebo III), nutné je vyšetření vývojovým 

psychologem.  

Těžká porucha růstu – tělesná výška -2SD od průměru populace.  

Epileptický syndrom – záchvatové onemocnění špatně korigovatelné nebo nekorigovatelné 

příslušnou terapií, vzniklé v neonatálním nebo raném dětském věku v souvislosti 

s perinatálním poškozením CNS – diagnostikované dětským neurologem.  

Vyšetření dětí je organizováno novorozeneckými úseky jednotlivých regionálních 

perinatologických center, výsledky jsou každý rok zpracovány podle jednotné metodiky 

a centrálně vyhodnoceny (Doc. MUDr. Petr Zoban, CSc.). Hodnoceny jsou tři kategorie 

novorozenců: jednak novorozenci velmi nízké porodní hmotnosti, dále novorozenci s porodní 

hmotností 1500–2499 g (tato data jsou vzhledem k relativně nízkému počtu vyšetřených dětí 

málo validní) a dále novorozenci s těžkou hypoxicko-ischemickou encefalopatií
15

.[2, 7, 58, 

74, 75]  

Dle publikovaných výsledků je možné v ČR zaznamenat několik důležitých trendů. Zejména 

již zmíněný nárůst předčasně narozených dětí, který se týká i populace novorozenců velmi 

nízké porodní hmotnosti. Další důležitou skutečností je pokles mortality v rizikových 

kategoriích: zatímco v letech 2000–2001 zemřelo 7 % novorozenců z kategorie 1000–1499 g 

a 30 % novorozenců s váhou nižší 1000 g, v letech 2008–2009 počet zemřelých klesl na 4, 

respektive 21 %. Ve stejných obdobích zároveň vzrostl podíl přežívajících dětí bez závažných 

zdravotních komplikací (pod 1000 g ze 43 na 52 %, 1000–1499 g  z 68 % na 73 %) a zároveň 

mírně klesl podíl dětí se závažným postižením (pod 1000 g ze 20 na 19 %, 1000–1499 g z 12 

na 10 %).
16

 Pokud se týká jednotlivých položek závažného postižení zdravotního stavu, 

významný je pokles zejména DMO a závažného postižení zraku v obou kategoriích. (viz tab. 

1) I když srovnání s výsledky pozdní morbidity rozvinutých zemí je z metodických důvodů 

nesnadné, je zřejmé, že kvalita perinatologické péče a dosahované výsledky jsou v ČR na 

výborné úrovni. [2, 7, 58] 

 

 

 

 

                                                             
15

 Také data o této skupině pacientů nejsou zcela validní vzhledem k obtížím s přesnou definicí hypoxicko-

 ischemické encefalopatie. V poslední době – vzhledem k používání standardního protokolu pro léčbu HIE 

terapeutickou hypotermií bude možno dobře hodnotit pacienty, kteří podstupují tuto léčbu na základě splnění 

přesných kritérií.  

16 Chybějící procenta dětí připadají na ty, které nebylo možno ve věku 18–24 měsíců vyšetřit – jejich počet se 

nezměnil, v kategorii 1000–1499 g jich bylo 13%, pod 1000 g 7 resp. 8 %.  
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0-999 g 2000–2001 2002–2003 2004–2005 2006–007 2008–2009 

DMO 21 % 19 % 14 % 12 % 9 % 

retardace vývoje 15 % 16 % 12 % 13 % 12 % 

porucha zraku 12 % 14 % 7 % 5 % 3 % 

porucha sluchu 2 % 2 % 1 % 3 % 3 % 

bez postižení 43 % 39 % 50 % 54 % 52 % 

Mortalita 30 % 30 % 25 % 24 % 21 % 

1000-1499 g 2000–2001 2002–2003 2004–2005 2006–007 2008–2009 

DMO 11 % 8 % 6 % 3 % 4 % 

retardace vývoje 5 % 4 % 4 % 4 % 5 % 

porucha zraku 2 % 2 % 0,8 % 0,5 % 0,5 % 

porucha sluchu 0,5 % 0,8 % 0,5 % 0,7 % 0,6 % 

bez postižení 68 % 72 % 76 % 82 % 73 % 

mortalita 7 % 5 % 6 % 2 % 4 % 

Tab.1 Pozdní morbidita předčasně narozených novorozenců v letech 2000–2009, vybrané 

parametry, volně dle Zoban et al., 2012[2] 

 

 

3.3. PROGNÓZA VÝVOJE PŘEDČASNĚ NAROZENÝCH 

NOVOROZENCŮ A JEHO ČASNÉ MARKERY 

 

3.3.1. ÚVOD 

 

Předčasný porod přináší významná perinatální rizika, mortalita i morbidita takto narozených 

novorozenců rozhodně není zanedbatelná. A nejen zainteresované profesionály, ale 

pochopitelně i rodiče předčasně narozených dětí zajímá kromě schopnosti překonat úspěšně 

perinatální období také otázka, zda se u jejich dítěte vyskytne závažné chronické postižení 

zdravotního stavu. Na tento dotaz bohužel není snadné najít odpověď. Před porodem nebo 

i krátce po porodu je možno poskytnout pouze statistické informace vycházející z dat 

morbidity získaných z literatury nebo ideálně ze zkušeností pracoviště. Dále je možno tento 

odhad jen mírně zpřesňovat – při případném výskytu závažných časných komplikací 

vzniklých během hospitalizace dítěte.  

Časná diagnostika rozvoje závažných komplikací je proto důležitou součástí dispenzarizace 

předčasně narozených novorozenců. V zásadě se tato diagnostika může opírat o několik 

„pilířů“: stanovení rizika na základě anamnestických údajů o perinatálních faktorech,   

informace o výskytu časné postnatální morbidity, elektrofyziologická vyšetření, zobrazení 

CNS nebo klinické neurologické „vývojové“ vyšetření.  
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3.3.2. PERINATÁLNÍ FAKTORY, VÝSKYT ČASNÉ MORBIDITY 

 

Zjištění určitých anamnestických údajů může pomoci zpřesnit odhad dalšího vývoje dítěte, 

a tedy jeho prognózu. V tomto případě proto nejde o skutečnou diagnostickou metodu. Těchto 

„rizikových“ faktorů je spousta, některé jsou zcela běžně v praxi používány při podávání 

informací o prognóze: patří sem zejména základní charakteristiky předčasně narozeného 

dítěte – porodní hmotnost, gestační věk, pohlaví. Další z anamnestických údajů již běžně 

používány nejsou (z různých důvodů), i když je známa jejich asociace s výskytem pozdní 

morbidity. (Pre- a perinatální faktory – negativní vliv na vývoj může mít chorioamnionitida 

[42, 43, 76-79], intrauterinní růstová retardace [78, 80], preeklampsie matky [43, 81], abrupce 

placenty, vícečetná těhotenství a porodní asfyxie [82]. Ochranným faktorem je prenatální 

indukce plicní zralosti plodu [83-85], zřejmě i aplikace MgSO4 [86], důsledná léčba 

prenatálních infekcí a pozdní podvaz pupečníku [87]. Významné jsou například také 

charakteristiky matky z hlediska jejího sociálního postavení a úrovně jejího vzdělání [88].  

Dalším důležitým faktorem je výskyt některých specifických onemocnění – časné morbidity 

předčasně narozených dětí – jejich přehled je uveden výše. Kromě podrobně uvedené situace 

u časné morbidity týkající se přímo nezralého CNS je asociace s výskytem dlouhodobých 

neurovývojových potíží prokázána u NEC [10, 11, 89, 90], BPD [16, 91], pochopitelný je 

výskyt poruch vizu u vyšších stadií ROP. Nepříznivý je z tohoto pohledu pravděpodobně také 

výskyt dalších méně specifických komplikací – novorozeneckých křečí [92], léčené 

hypotenze [93, 94], subnormálního růstu obvodu hlavy [95], výskyt postnatální infekce [96-

101], perzistující ductus arteriosus vyžadující ligaci [102], perinatální asfyxie [20].  

 

 

3.3.3. ELEKTROFYZIOLOGICKÁ VYŠETŘENÍ 

 

Elektroencefalografie, tedy záznam změn elektrické aktivity centrálního nervového systému, 

svým způsobem zrcadlí jeho funkční aktivitu. Dobře odráží akutní funkční změny mozku – 

akutní encefalopatii – zejména v případě útlumu normální mozkové aktivity (abnormita 

pozadí) nebo výskytu abnormních epileptických výbojů. Dlouhou dobu je známo, že výskyt 

těchto abnormit do jisté míry koreluje s pozdějším rozvojem závažných neurosenzorických 

komplikací. Podstatné technické problémy spojené s dlouhodobou EEG monitorací předčasně 

narozených dětí a komplikované hodnocení záznamů do jisté míry odstranila sofistikovaná 

metodika použití tzv. amplitudou integrovaného EEG záznamu (aEEG).
17

 [74, 75, 103] 

                                                             
17 aEEG se dnes stává standardem zejména v oblasti diagnostiky a léčby perinatální asfyxie, v ČR je aEEG jedním 

z indikačních kritérií pro zahájení terapeutické hypotermie u dětí po závažné perinatální asfyxii. Navíc je u této 

skupiny pacientů časná normalizace záznamu po zahájení hypotermie příznivým prognostickým markerem 

s relativně vysokou výpovědní hodnotou.  
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Podstatou této metodiky je automatické hodnocení záznamu, který je obvykle získán ze dvou 

aktivních a jedné referenční jehlové elektrody
18

 (používaná technika obvykle poskytuje i 

možnost hodnocení neupravené křivky). Úprava spočívá v časové kompresi a vyjádření 

amplitudy křivky – takto je možno poměrně jednoduše semikvantitativně hodnotit jak pozadí 

záznamu, tak déletrvající epileptiformní aktivitu (podmínkou je projekce této aktivity do 

snímané oblasti a její delší trvání – krátké aktivity se při významné kompresi záznamu 

nezobrazí). Výhodou metodiky je zejména její jednoduché technické provedení (nezatěžuje 

podstatným způsobem pacienta a umožňuje dlouhodobé snímání) a snadnost hodnocení – 

které je možno zvládnout po krátkém zácviku. V literatuře přibývá dokladů o tom, že i časné 

hodnocení aEEG a výskyt abnormit v některých parametrech záznamu (amplituda, 

nepřítomnost cyklů spánku a bdění, nebo výskyt epileptiformních změn) dobře korelují 

s rozvojem časné kraniální (IVH, PVL) i pozdní morbidity u předčasně narozených 

novorozenců. [104-114] 

 

 

3.3.4. ZOBRAZENÍ CNS 

 

Technický rozvoj umožňuje kvalitní zobrazení mozku v každé věkové kategorii, dokonce 

i v prenatálním období. Zobrazení morfologických odchylek při těchto vyšetřeních je 

významně asociováno s výskytem neurosenzorické morbidity předčasně narozených 

novorozenců. V klinické praxi je možno využít v tomto věkovém období zejména dvou 

modalit – UZ vyšetření mozku přes velkou fontanelu a MR vyšetření CNS. [49] 

UZ vyšetření mozku přes velkou fontanelu je levnou, nezatěžující a široce dostupnou 

metodikou skvěle využitelnou i v časném postnatálním období. Provádí se zpravidla v „bed-

side“ režimu, neovlivňuje podstatně stav pacienta, běžné je užití u nestabilních dětí. Vyšetření 

je možno provádět opakovaně. Kromě morfologického hodnocení umožňuje provádět 

i některá funkční měření (dopplerometrické metody). Určitou relativní nevýhodou je omezená 

rozlišovací schopnost, při použití sektorových sond nemožnost zobrazení všech oblastí CNS 

(biparietální oblasti) a neideální zobrazení míst prostorově vzdálenějších od sondy (mozkový 

kmen).  

MRI mozku přináší dnes jistě nejpodrobnější informace nejen o morfologii CNS (funkční 

MRI). Poskytuje vynikající rozlišení. Její nevýhodou je vysoká pořizovací cena přístroje 

a nákladnost jeho provozu, nutnost transportu pacienta na místo umístění přístroje a delší 

doba trvání vyšetření – tedy i doby, po kterou je nutno omezit pohyb pacienta. Pokud se týká 

jejího použití při vyšetření předčasně narozených dětí – působí to praktické problémy zejména 

při vyšetření nestabilních pacientů (nutnost transportu a analgosedace). [51, 52, 115-117] 

                                                             
18 Uvedené technické řešení je zřejmě nejpoužívanější, i když některé systémy používají jiné (například 

kontaktní) elektrody a jiný počet svodů.  
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V souvislosti s tématem pozdní morbidity u předčasně narozených novorozenců je důležitý 

záchyt zejména periventrikulárních změn v bílé hmotě (PVL) a výskyt IVH/PVH – vyšších 

stupňů – tak jak je uvedeno výše. Podle našeho názoru se při screeningu těchto komplikací 

ukazuje jako dostačující použití vyšetření ultrazvukem, použití MRI může vést 

k nadhodnocení periventrikulárních změn a většinou nepřináší podstatné nové informace.
19

 

Naopak považujeme toto vyšetření za zásadní v retrospektivní diagnostice u dětí s hybnou 

poruchou, kde dokáže odhalit tzv. „end-stage“ změny při PVL a odhalí tak příčinu funkční 

poruchy i u dětí, u kterých časný postnatální UZ nález abnormitu neprokázal.  

 

 

3.3.5. KLINICKÉ VYŠETŘENÍ  

 

Použití klinického vyšetření dítěte v predikci rozvoje závažného neurosenzorického postižení 

má jednoznačná pozitiva: Vyšetření jsou v principu poměrně jednoduchá, většinou 

nezatěžující, nevyžadují speciální instrumentárium a jsou levná. Dají se provádět opakovaně. 

Zásadní výhodou je také to, že při klinickém vyšetření stanovujeme přímo funkční stav 

vyšetřovaného – přičemž je to právě případné omezení funkce, které nás zajímá a které může 

negativně ovlivnit život dítěte a jeho rodiny. Tento intimní vztah mezi klinickým vyšetřením 

a aktuálním stavem dítěte umožňuje při jeho opakování v čase stanovit i dynamiku vývoje, 

indikovat terapeutická opatření a zpětně monitorovat jejich případný efekt.  

S použitím klinického vyšetření se na druhé straně pojí mnoho problémů, zejména zmiňujeme 

následující:  

Nedostatečná standardizace klinického (neurologického nebo neurovývojového) vyšetření 

dítěte v novorozeneckém a kojeneckém věku.  Zatímco v ostatních věkových kategoriích je 

jeho standardizace poměrně vysoká, v útlém věku to určitě neplatí. Existuje celá řada 

metodik, situace je velmi nepřehledná
20

. Odlišnost jednotlivých metodik je často značná, není 

možné je zaměňovat a při hodnocení jejich výtěžnosti je nutno hodnotit každou zvlášť.  

Potřeba praktické a odborné erudice vyšetřujícího pro adekvátní provádění a hodnocení 

klinického vyšetření. (Část používaných metodik vyžaduje zaškolení a často i zkušenost 

vyšetřujícího.) 

Problém hodnocení výpovědní hodnoty vyšetření. Klinické neurologické vyšetření v útlém 

věku je obvykle poměrně komplexní a zahrnuje vícero důležitých součástí Každý klinik při 

                                                             
19 Pochopitelně má MRI vyšetření i v této populaci své jednoznačné indikace (diagnostika VVV CNS, trombóza 

splavů, doplňující informace může přinést i v managementu posthemoragického hydrocefalu atd.).  

20
 Metodiky vyšetření se liší nikoliv pouze dle kontinentu nebo stupně rozvinutí zdravotnické péče, ale určitě 

existují i národní zvyklosti. Podstatné odlišnosti existují i v rámci menších celků, například i v rámci ČR jsou 

používány metodiky rozvinuté jednotlivými školami a autory – zakladateli. (Lesný, Vlach, Vojta) 
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jeho provádění automaticky přijímá a analyzuje spousty informací, přičemž každé z položek 

intuitivně přikládá jinou váhu na základě svých znalostí a klinických zkušeností. Je prakticky 

nemožné tento proces bez redukce přenést do podmínek klinického testování. V zásadě je 

možné k problému přistoupit dvěma způsoby: a) pokusit se o hodnocení jednotlivých položek 

vyšetření a testovat jejich validitu, b) převést komplex vyšetření na číselné vyjádření – tedy 

rozčlenit celé vyšetření do několika okruhů a v rámci nich provést bodování a škálování 

jednotlivých položek. Nevýhodou druhého přístupu je buď jeho složitost a časová náročnost 

(v případě rozčlenění na jednotlivé okruhy a důsledné kvantifikace na základě „váhy“ 

jednotlivých položek – tedy tak, jak to provádí bezděčně a automaticky klinický pracovník), 

nebo naopak přílišné zjednodušení, pokud je převedení do škál nedůsledné (bez rozčlenění na 

jednotlivé okruhy a přiřazení různé váhy jednotlivým položkám vyšetření). Dalším 

problémem je „specifita“ určitých příznaků vzhledem k jednotlivým typům postižení 

zdravotního stavu. (Například – jiný klinický obraz má význam pro predikci pohybového 

postižení, jiný pro predikci postižení mentálního.
21

)  

Výše naznačené nevýhody jsou jen relativní, ale dle našeho názoru vedou obecně 

k „protežování“ jiných diagnostických (zejména zobrazovacích) metodik. [58, 118, 119]  

Literární údaje týkající se schopnosti klinického vyšetření predikovat rozvoj závažného 

postižení zdravotního stavu v časném období jsou rozporuplné. Mnoho studií srovnávajících 

výsledky některých používaných klinických metod vyšetření nebo neurobehaviorálních škál 

ukazuje jejich nízkou prediktivní schopnost. [120-129] Za velmi perspektivní se dnes pokládá 

metodika časné diagnostiky pomocí hodnocení výskytu takzvaných „general movements“. 

Metodika rozvinutá Prechtlem a jeho kolegy se opírá o hodnocení videozáznamu spontánních 

hybných projevů malých kojenců. Výskyt určitých „fyziologických“ pohybových vzorců 

v určitých věkových obdobích (zejména tzv. „fidgety movements“ – pokud jsou zachyceny do 

20. týdne postkoncepčního věku) s poměrně dobrou spolehlivostí predikuje normální 

motorický vývoj dítěte, naopak některé vzorce („cramp synchronized“) jsou spojeny 

s rozvojem hybných poruch. [130-134] Metodika je neinvazivní, vyžaduje určitý zácvik, je 

publikována výborná shoda mezi vyšetřujícími. Určitou nevýhodou je delší doba trvání 

záznamu (samotné hodnocení videozáznamu je krátké) a z našeho pohledu i to, že „general 

movements“ jsou jakožto projevy podkorových hybných center omezeny ve fyziologickém 

vývoji na určité věkové období, po 4. měsíci věku se metodika nedá použít. V některých 

studiích je částečně zpochybněna kvalita studií prokazujících validitu vyšetření.  

Velmi dobrou schopnost předpovědět rozvoj závažné hybné poruchy prokazuje také škála 

postavená na klasickém klinickém neurologickém vyšetření dle Dubowitze [55, 135-138] – 

jedná se o Hammersmith Term Neurological Examination (HINE). HINE ukazuje omezenou 

                                                             
21 Například v oblasti hodnocení dynamiky primitivní reflexologie (viz dále) má pro predikci vývoje spastické 

hybné poruchy (DMO) zásadní význam její kvalitativní narušení (nevýbavnost nebo oslabení některých reflexů a 

naopak perzistence jiných), zatímco pro rozvoj mentálního postižení je typická spíše prostá perzistence všech 

reflexů bez narušení „spektra“ jejich výskytu.   
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prediktivní schopnost v novorozeneckém období [139], naopak výbornou mezi 3. a 12. 

měsícem postkoncepčního věku, ve 3 měsících věku uvádí senzitivitu 93 %, specificitu 

100 %, stejné hodnoty v 6. měsíci pro predikci samostatné chůze ve 2 letech věku.[140] Jen 

poměrně málo autorů se v poslední době zabývalo diagnostickou výtěžností 

neurokineziologického vyšetření dle Vojty. O použití této metodiky nebo některých jejích 

částí informují Zafeiriou a Futagi. [141-146]  

 

 

3.4. NEUROKINEZIOLOGICKÉ VYŠETŘENÍ DLE VOJTY 

 

 

3.4.1. ÚVOD 

 

V ČR má dětská neurologie velkou tradici a opírá se o jména jako I. Lesný, V. Vlach, V. 

Vojta. Kolem každé z osobností se vytvořila určitá “škola” dětské vývojové neurologie, 

z nichž každá se vydala osobitým směrem. Výsledkem je ovšem i jistá nesourodost, která se 

dotýká i problematiky časné diagnostiky hybných poruch. V dalším oddíle se budeme věnovat 

pojetí jednoho z uvedených autorů, který je znám zejména pro (v ČR) hojně užívanou 

a rozšířenou rehabilitační metodiku – aplikaci modelů reflexní lokomoce, která je známá jako 

“Vojtova metoda”. Dle našeho názoru dosti nezaslouženě zůstává v pozadí zájmu Vojtův 

originální diagnostický systém, který se opírá kromě jiných běžných součástí neurologického 

vyšetření o 3 pilíře – analýzu spontánní motoriky, dynamiku primitivní reflexologie a 

vyšetření polohových testů. [147, 148] V dalším textu se budeme věnovat těmto součástem 

vyšetření ve Vojtově pojetí.  

 
 

3.4.2. SPONTÁNNÍ MOTORIKA  

 

Hodnocení výkonů dítěte v oblasti spontánních projevů jsou samozřejmou součástí všech 

známých neurologických diagnostických systémů. Základem je zpravidla hodnocení dosažení 

určitých dovedností v konkrétních věkových údobích – prototypem takového hodnocení je 

kvantifikace vývojové úrovně ve vývojových škálách. Asi nejpoužívanějším příkladem takové 

škály, která je validována na široké populaci (a byla validována i pro populaci ČR), je  škála 

dle Bayleyové. [149] Podobných škál však existuje celá řada, často používaný a odbornými 

společnostmi doporučovaný je i screeningový program motorického vývoje dle Vlacha. [150, 

151] 
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Vojtův přínos a originalita tkví v důrazu na kvalitativní stránku problematiky motorického 

vývoje kojeneckého věku. V normálním vývoji precizně popisuje celou řadu komplexních 

modelů, které se zákonitě vyskytují u převážné většiny zdravých kojenců a jejichž výskyt 

v ideální formě prakticky vylučuje přítomnost rozvoje závažné mozkové hybné poruchy.  

Detailní popis motorického vývoje kojence publikoval Vojta ve své monografii věnované 

mozkovým hybným poruchám v kapitole "Vývoj vzpřimovacích mechanismů až po 

samostatnou bipedální lokomoci", na kterou odkazujeme. [147]  Předpokladem výskytu 

ideálních vývojových modelů u konkrétního dítěte je zejména neporušený nervový 

a pohybový systém, adekvátní motivace na straně dítěte k pohybu a adekvátní stimulace. 

(K jejich narušení může vést deficit v kterékoliv z uvedených položek.) Výskyt ideálního 

modelu ve správném věku svědčí proti výskytu některé z uvedených abnormit. Na druhé 

straně absence ideálního modelu či jeho nahrazení modelem neideálním neznamená nutně 

a automaticky, že dítě trpí závažným organickým nebo funkčním problémem či je 

deprivováno.
22

 

Vyšetření dítěte v tomto pojetí je jednoduché a nezatěžující, spočívá v observaci a popisu 

předvedeného modelu v základních polohách. Na tomto základě lze kvantifikovat vývojovou 

úroveň dítěte (jako u běžných škál) a poté posouzení, zda je aktuální model shodný 

s modelem ideálním a popis případné odchylky od tohoto ideálu. Problémem je nutná erudice 

vyšetřujícího – tedy zejména znalost všech modelů ideálního vývoje. Jen relativní nevýhodou 

je požadavek na adekvátní behaviorální stav dítěte při vyšetření. (Při neklidu dítě nemusí 

model předvést, i když jej má k dispozici a jindy jej předvádí.)  

  

 

2.5.3.   PRIMITIVNI REFLEXOLOGIE 

 

2.5.3.1.PRIMITIVNI REFLEXY – OBECNÝ UVOD  

 

Primitivní (vývojové, neonatální) reflexy – obecně jde o skupinu mimovolních reflexních  

dějů, jejichž řízení je zajištěno činností podkorových (nižších) motorických center 

(primitivní), které se běžně vyskytují v novorozeneckém období (neonatální). Jejich 

výbavnost je závislá na aktuální zralosti centrálního nervového systému, s jeho vyzráváním 

postupně mizí (vývojové). Za fyziologických okolností jsou tedy výbavné výhradně v období 

nezralosti vyšších motorických center (novorozenecké a navazující údobí). V dalších 

věkových obdobích je možno je vybavit v případě závažného poškození centrálního 

                                                             
22

 Relativně často je zřejmě výskyt neideálních vývojových vzorců podmíněn málo závažnými příčinami, např. - 

déletrvajícím intrauterinním nefyziologickým postavením trupu a hlavy (vícečetná těhotenství, nefyziologické 

polohy plodu), porodním poraněním, důležitou roli hraje jistě i rodinná dispozice. 
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nervového systému – tehdy mají úzký vztah k tzv. patologickým reflexům (viz dále). 

Primitivních reflexů je popsáno mnoho, alespoň některé z nich jsou běžnou součástí různých 

klinických diagnostických neurologických systémů. V rámci diagnostického systému prof. 

Vojty je postavení primitivní reflexologie zásadní, patří k jednomu z jeho nejdůležitějších 

pilířů. Obecně je význam primitivních reflexů v diagnostice dvojí: 

1. Kvantifikace vývoje – primitivní reflexy se v normálním vývoji postupně objevují 

(u extrémně nezralých dětí), získávají na intenzitě (nejvýraznější výbavnost reflexů je 

ve 40–45. týdnu postkoncepčního věku) a poté opět postupně vyhasínají. Normální 

doba výbavnosti a doba jejich vymizení se u jednotlivých konkrétních reflexů liší. 

(Tab. 2 Přehled některých důležitých primitivních reflexů) Z aktuální reprezentace 

primitivních reflexů u dítěte je tak možno odhadnout jeho vývojový věk.  

2. Záchyt abnormity – pokud je u dítěte zastoupení primitivních reflexů neadekvátní 

k věku – ať už pokud se týká jejich absence v době obvyklého výskytu či jejich 

abnormní perzistencí. Abnormita může být jak “kvantitativní”, tak “kvalitativní” – 

ve smyslu abnormity profilu výskytu primitivních reflexů – viz dále.  

Jak uvádíme výše, primitivních reflexů je popsána v literatuře celá řada, dále proto 

uvádíme informace jen o některých, které považujeme za významné nebo přínosné pro 

neurovývojovou diagnostiku.  

 

 

2.5.3.2. PRIMITIVNÍ REFLEXY – PŘEHLED NĚKTERÝCH DŮLEŽITÝCH 

PRIMITIVNÍCH  REFLEXŮ 

 

REFLEXNÍ ÚCHOP NA HORNÍCH KONČETINÁCH 

Úchop lze vyvolat vložením prstu vyšetřujícího (z ulnární strany) do dlaně a mírným 

zatlačením (dítě ležící na zádech v symetrické pozici v adekvátním behaviorálním stavu). 

Odpovědí je flexe prstů s “uchopením” prstu vyšetřujícího. Jsou popisovány dvě fáze, úvodní 

fáze “sevření” a dále fáze “držení” – která je aktivována a udržována kontinuálním mírným 

tlakem působícím pasivní extenzi sevřených prstů prstem vyšetřujícího. [152-154]  

Podnětem pro reflex je zřejmě kombinace taktilního a tlakového podnětu (izolovaný 

nociceptivní nebo taktilní podnět nebývají dostatečné), pro fázi držení je zřejmě rozhodující 

proprioceptivní aferentace. Jde o míšní reflex, zodpovědné jsou segmenty C7–8.
23

 [155] 

                                                             
23 V roce 1891 publikoval Robinson (z dnešního pohledu) bizarní studii, při které zkoumal, jak dlouho se udrží 

novorozenec pomocí úchopu na horizontálně umístěné šňůře, z 60 dětí se udržely téměř všechny (vyjma 2) 

nejméně 10 vteřin, nejdéle až 2 minuty a 35 vteřin. Dokazoval tak význam úchopu pro udržení mláděte na těle 

matky.  
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Uchopování pupečníku je popsáno už u 16týdenních plodů, udávaná normální výbavnost 

výrazně kolísá dle autorů – 3–12(!!)měsíců, vyhasnutí je obvyklé před nástupem volního 

uchopení.
24

 Jako abnormita je hodnocena nepřítomnost úchopu v prvních měsících – kdy 

může být známkou akutní encefalopatie, oslabení může být předzvěstí dyskineticko-

dystonické formy DMO. Přetrvávání je typické pro spastické formy DMO a v komplexu 

s ostatními primitivními reflexy pro závažnější formy mentální retardace. [141, 144, 147, 154, 

156]  

BABKINŮV REFLEX 

Tento velmi zajímavý primitivní reflex byl popsán poprvé v roce 1953 Babkinem a byl 

nazván reflexem ruka – ústa, v následujícím období byl zmíněn i dalšími autory (Lippman 

1958 – Babkinův reflex, Lesný 1960 – palmomandibulární příznak). [143] Babkinův reflex je 

vyvolán současně aplikovaným tlakem na dlaně novorozence ležícího v symetrické poloze na 

zádech. (Podnět je tedy podobný jako při vyvolání reflexního úchopu, ale bilaterální.) 

Základní reakcí je pootevření úst, často je ale tento příznak doprovozen flexí v lokti, 

předkloněním hlavičky a zavřením očí.  

Přesné fyziologické mechanismy zajišťující tuto zvláštní reflexní reakci známé nejsou, 

pravděpodobným centrem reflexu je retikulární formace mozkového kmene. Možná jde 

o fylogeneticky starý reflex související s obživou (vývojově “nižší” živočišné druhy uchopují 

potravu výhradně ústy, “vyšší” druhy – ji nejdříve uchopují předními končetinami a až poté ji 

zpracují ústy), může se tedy u člověka jednat o rudiment reflexu s úlohou v zajištění stravy.  

[143]  

Obvyklá doba výbavnosti reflexu  je udávána v poměrně širokém rozmezí 6 týdnů – 6 měsíců 

[143, 147]. Klinicky významnou abnormitou je jak chybění reflexu v prvních měsících života, 

tak jeho přetrvávání po 4.–5. měsíci života, nález není specifický pro konkrétní formu hybné 

poruchy.    

REFLEXNÍ ÚCHOPY NA DOLNÍCH KONČETINÁCH  

Reflex je vybavován aplikací mírného tlaku (palcem ruky vyšetřujícího) na plosku nohy těsně 

pod odstupem prstců u dítěte ležícího v poloze na zádech.
25

 Důležité je zajištění symetrické 

polohy hlavy (vliv asymetrických šíjových reflexů). Dle našich zkušeností je dále nutné, aby 

dolní končetiny byly uvolněné, bez spontánního pohybu (zejména extenze). Odpověď spočívá 

ve flexi a addukci prstů – přípomíná tedy uchopení – a reflex má tonický charakter – 

                                                             
24 Sami považujeme za normální výbavnost reflexu do nástupu volního uchopení – tedy do 4. měsíce 

(korigovaného) věku.  

25
 Milani- Comparetti  s kol. popsali jiný způsob vybavování reflexu – a sice testovali reflex v pasivním stoji při 

kontaktu dítěte s podložkou. (157. Futagi Y, Suzuki Y: Neural mechanism and clinical significance of the plantar 

grasp reflex in infants. Pediatr Neurol 2010, 43(2):81-86.) 
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přetrvává více vteřin – zvláště při tlaku působícím pasivní extenzi prstců (analogicky jako 

u reflexního úchopu na horních končetinách).
26

 [152, 157, 158] 

Reflexní úchopy jsou spinálními reflexy (jsou například výbavné i u dětí s anencefalií), 

spinální centrum reflexu je pravděpodobně na úrovni L5-S2. (Jak aferentace, tak eferentní 

cesta je mediována těmito nervovými kořeny, na reflexu se podílí zřejmě jen omezené 

množství interneuronů.) [157] 

Reflex se objevuje u předčasně narozených dětí už od 25. týdne a přetrvává u zdravých dětí 

do 6. -12. měsíce korigovaného věku. [144, 145, 147, 153, 156-159] Jako abnormitu lze opět 

považovat zejména oslabení nebo chybění reflexu v době jeho obvyklého výskytu a dále jeho 

přetrvávání přes toto období. Oslabení nebo absence reflexu může být poměrně senzitivním 

a specifickým příznakem rozvoje spastické hybné poruchy, zejména jejích těžších forem, 

naopak přetrvávání je typické pro děti s mentální retardací a dystonicko-dyskinetickou formou 

dětské mozkové obrny. Futagi uvádí oslabení úchopu také jako projev akutní dysfunkce 

drenáže hydrocefalu a jeho asymetrii u hybných poruch s asymetrií vyjádření. [160, 161] 

Přesný mechanismus, který vede k oslabení reflexního úchopu u dětí s rozvíjející se 

spastickou poruchou, není jasný, možná jde o relativní oslabení funkce flexorů prstců, a tedy 

převahu extenzorů (v anatomickém smyslu).
27

 [144, 145, 147, 156-158] 

PLANTÁRNÍ REFLEX  

V roce 1896 popsal J. F. F. Babinski reflex dnes notoricky známý pod jeho jménem: 

nociceptivní stimulací vnějšího okraje plosky nohy je u pacientů s poruchou pyramidové 

dráhy vyvolána extenze palce.[162] Tento reflex je od té doby považován za stěžejní klinický 

příznak poškození pyramidové dráhy u dospělých pacientů.  

Patofyziologicky je plantární reflex zřejmě součástí reflexní polysynaptické míšní “únikové” 

flekční reakce, jejíž součástí je úhyb – flekční odpověď ve všech kloubech končetiny – 

zajišťující vzdálení akra končetiny od podnětu. I když jde v případě palce o anatomicky 

extenční odpověď, z hlediska fyziologického jde o odpověď flekční.   

Tato reakce se normálně a kompletně vyskytuje v novorozeneckém období (včetně trojflexe 

dolní končetiny a extenze palce), v průběhu vývoje se postupně dostává pod kontrolu vyšších 

center (pyramidová dráha). V dospělém věku je utlumena jak celková flekční reakce 

končetiny, tak speciální odpověď na akru v souvislosti s diferenciací funkce dolní končetiny. 

Extenční pohyb na akru je naopak nahrazen normální flekční odpovědí – v tomto případě jde 

o běžný exteroceptivní reflex (analogie např. s břišními nebo cremasterovým reflexem). 

                                                             
26 Obdobně jako v případě reflexního úchopu na horních končetinách – je někdy u starších dětí obtížné odlišení 

mezi reflexním a volním uchopení – v tomto případě je nutno vyšetření opakovat, eventuálně testovat, zda jde 

opravdu o „tonické“, déletrvající uchopení.  

27 Oslabení reflexních úchopů na dolních končetinách u dětí s rozvojem spastické hybné poruchy bývá 

pravidelně doprovázeno výraznou či perzistující výbavností jiných reflexů, které jsou spojeny s extenční reakcí 

na dolních končetinách (stojná reakce, suprapubický reflex, patní reflex).(147. Vojta V: Mozkové hybné 

poruchy v kojeneckém věku : včasná diagnóza a terapie; 1993.) 
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I v dospělém věku je náznak flexe zejména v oblasti hemstringů nebo musculus tensor fasciae 

latae součástí normální reakce a Babinského reflex je nutno hodnotit v souvislosti s touto 

flekční odpovědí. [163, 164] Už v prvních pracích autora je zmínka o tom, že tato odpověď se 

objevuje normálně u zdravých novorozenců a malých dětí. Názory na význam a původ reflexu 

v dětském věku se velmi různí, proběhla i polemika o tom, zda je možné tento reflex 

v dětském věku nazývat eponymem Babinski, či zda se tento přívlastek má používat pouze 

pro jeho “patologický” výskyt v ostatních věkových obdobích. [165, 166] Pokud se týká 

obvyklé doby výbavnosti reflexu v dětském věku, literární údaje jsou nejednoznačné, někteří 

autoři tvrdí, že jakýkoliv výskyt reflexu po 6. měsíci věku či jeho asymetrii je nutno 

považovat za vážnou abnormitu, jiné studie uvádí jako normální i výskyt po 12. měsíci věku. 

[167-170] Naše zkušenosti potvrzují spíše druhou alternativu, setkáváme se běžně s výskytem 

reflexu u zdravých dětí i v batolecím období. Klinický význam tohoto reflexu je tudíž pro 

časnou detekci závažné abnormity u rizikových dětí (bohužel) zanedbatelný.  

FLEKČNÍ REFLEX PRSTCŮ   

Je vyvolán rychlým poklepem prstem vyšetřujícího na bříška prstců (tedy z plantární strany), 

který způsobí jejich rychlou pasivní plantární flexi. Jinou možností je poklep neurologickým 

kladívkem na plantární stranu metatarsofalangeálních kloubů. Odpovědí je bryskní flexe 

prstců do protipohybu. Převážná část autorů popisujících tento reflex tuto odpověď označuje 

jako Rossolimo reflex a považuje jej za normální v I. trimenonu, za abnormitu považují jeho 

přetrvávání po 1. roce. Patofyziologicky jde zřejmě jen o zvýraznění běžného myotatického 

reflexu. [141, 153, 156, 171, 172] 

Opět poněkud jinak interpretuje reflex V. Vojta a někteří jeho následovníci, kteří jako 

Rossolimův reflex uvádí pouze odpověď prstců s flexí pouze v metakarpofalangeálních 

kloubech a extenzí – až tonickou – v kloubech interfalangeálních. Tuto odpověď považují 

vždy za abnormní a typickou pro spastickou hybnou poruchu. Patofyziologická podstata této 

změněné odpovědi není zmíněna. [147, 148] Podle našich zkušeností je odlišení obou forem 

odpovědi (zejména u předčasně narozených dětí) poměrně obtížné až nespolehlivé. 

Přetrvávání klasické flekční odpovědi je bohužel poměrně běžné i u větších dětí, obzvláště při 

jejich neklidu, což poněkud snižuje jeho diagnostickou hodnotu.  U větších dětí a dospělých 

patří reflex do obrazu závažné spastické hybné poruchy.  

SUPRAPUBICKÝ REFLEX 

Je vyvolán tlakem na krajinu nad symfýzou, odpovědí je tonická extenze – symetrická – obou 

dolních končetin s jejich addukcí a naznačenou pronací. [144] Jde opět o míšní reflex, 

obvyklá doba výbavnosti je 1–2 měsíce, přetrvávání nad 3–4 měsíce svědčí pro rozvoj 

spastické hybné poruchy. [141, 144, 147] 

ASYMETRICKÝ TONICKÝ ŠÍJOVÝ REFLEX 

Reflex je možno vybavit u novorozence v poloze na zádech – otočením hlavičky k jedné 

straně. Odpovědí je extenze čelistních končetin a flexe končetin na straně záhlavní. Jde 

o míšní reflex, který je možno vybavit v pokusu i na decerebrovaných zvířatech, vzhledem 

k reakci na dolní končetině se dá předpokládat poměrně široce zavzatá reflexní oblast. Reflex 
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je výbavný již od 25.–26. týdne gestačního věku. [159] Většina autorů uvádí normální 

výbavnost do 3. měsíce korigovaného věku. [144, 153]  Naproti tomu V. Vojta důrazně 

namítá, že opravdu tonická reakce na končetinách při otočení hlavy svědčí vždy pro závažné 

hybné postižení a do “fyziologické” motoriky nepatří. [141, 147, 148] S tím samozřejmě 

nutno souhlasit, adjektivum “tonický” v názvu reflexu je poněkud zavádějící. Na druhou 

stranu výskyt postavení končetin ve smyslu reflexu (bez tonické komponenty) je pravidelně 

pozorovatelný nejen při pasivních pohybech hlavy v uvedeném období, ale také ve spontánní 

motorice, a to i u předčasně narozených dětí. Také v tomto případě (viz plantární reflex, 

flekční reflex prstců) je proto nutné posuzovat kvalitu odpovědi.  

Za abnormitu je tak možno považovat (v souhlase se všemi autory) jak abnormní tonický 

charakter odpovědi (tonická odpověď s pronací extendovaných končetin a event. záklonem 

hlavy a trupu – v klinické praxi zřejmě pozorovatelné jen vzácně a ve velmi závažných 

případech), nebo i přetrvávání běžného modelu tohoto reflexu přes obvyklou dobu 

výbavnosti.  

VZPĚRNÝ REFLEX DOLNÍCH KONČETIN 

Tato reflexní odpověď je vybavována u dítěte drženého v závěsu v podpaží, kdy dítě 

postavíme současně na obě dolní končetiny – při kontaktu plosek s podložkou je vybavena 

oboustranná extenze dolních končetin, napřímení se přitom může rozšířit i na trup a hlavičku 

– která se může dostat do záklonu. [153] Reflex se objevuje ve 35. týdnu gestačního věku 

[159] a je výbavný do 1.–2. měsíce. Jeho abnormní přetrvávání může opět ukazovat na 

možnost rozvoje spastické hybné poruchy. [141, 144, 147]  

CHŮZOVÝ AUTOMATISMUS 

Chůzový automatismus je možno vybavit u dítěte drženého v závěsu v podpaží, kdy dítě 

postavíme na jednu dolní končetinu – při kontaktu plosky s podložkou dochází k reflexní 

odpovědi – “opěrná” dolní končetina je v naznačené extenzi, druhá provádí trojflexi. Totéž se 

opakuje při následném kontaktu druhostranné končetiny s podložkou. Lépe je tento flekčně-

extenční automatismus vyvolán, pokud je dítě střídavě nakláněno na jednu a poté druhou 

stranu. [153] Někteří autoři se domnívají, že tento primitivní reflexní automatismus, který je 

izolován na dolní končetiny (součástí reflexu nejsou změny v oblasti trupu, hlavy nebo 

horních končetin) je určitým základem, který se postupně s vývojem CNS dostává pod 

kontrolu vyšších center a je posléze interní součástí chůze. [173] Domníváme se, že vzhledem 

k jeho odlišnému kineziologickému obsahu tomu tak není. Reflex se vyskytuje už od 27.–28. 

týdne gestace, normálně přetrvává do 1.– 2. měsíce. [147, 153, 159] 

Abnormní je absence chůzového automatismu ve “fyziologickém” období, které může být 

spojeno s jeho “blokací” velmi výraznou stojnou reakcí na dolních končetinách a může se 

vyskytnout jako předzvěst budoucí závažné spastické hybné poruchy. Naopak protrahovaná 

výbavnost reflexu je typická pro dystonicko-dyskinetickou hybnou poruchu a mentální 

retardaci.  
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GALANTŮV REFLEX 

Je popsáno více metodik jeho vybavení, liší se i základní poloha – buď se vyšetření provádí 

v poloze na bříšku, nebo (V. Vojta) [147] v obdobném postavení, ale v horizontálním visu 

(dítě pasivně držené podhmatem rukou pod bříškem). Stimulem je “škrábnutí” na kůži zad 

paravertebrálně – 2–3cm od trnů obratlů, nejlépe od oblasti pod úhlem lopatky směrem 

kaudálním. Odpovědí je vytočení trupu konkavitou ke straně stimulace. [156] Obvyklá – 

udávaná normální doba výskytu se výrazně liší dle jednotlivých autorů, reflex by měl 

vyhasínat ve II. trimenonu. Výrazná reakce po 9. měsíci je abnormní, není specifická 

pro konkrétní poruchu.   

MORO REFLEX  

Popsal jej poprvé Ernst Moro (1874–1951)
28

: “Pokud je mladý kojenec umístěn na 

vyšetřovací stůl a vyšetřující udeří oběma rukama na obě strany polštáře, následuje rychlá 

symetrická extenze a abdukce obou končetin, které se následně poté přiblíží v addukci.” [174] 

Způsob vyvolání reflexu se liší, kromě uvedeného je možno jej vyvolat náhlým poklesem 

hlavičky vzhledem k trupu, přechodným poklesem i trupu a hlavičky, dále podtržením 

podložky pod dítětem nebo aplikací chladu na hrudník či bříško, poklepem na bříško. 

Nejpoužívanější je zřejmě metodika “head drop”. [153, 154, 172] V iniciální fázi reakce 

dochází k abdukci paží s extenzí v loktech, mírnou extenzí páteře a záklonem hlavičky. 

Předloktí jsou v supinaci, prsty v extenzi vyjma ukazováků a palců, které jsou v semiflexi – 

mají tvar “C”. Vše může být doprovázeno mírným třesem nebo drobnými rytmickými “klony” 

končetin. Následně se paže addukují a lokty flektují: končetiny opisují oblouk a dostávají se 

tak před trup a následně se vrací do původního postavení. (Reakce na dolních končetinách se 

nepopisuje, reflex nepodléhá habituaci.) [154] Iniciální fáze reflexu (extenze s abdukcí) jsou 

obvykle přítomny od 25.– 26. týdne postkoncepčního věku, plná výbavnost bývá patrná ve 29. 

–30. týdnu. [159]  

Katona [175] uvádí, že je možné jej vyvolat u novorozence s anencefalií s pouze rostrální 

částí pontu, jiní autoři  uvádí, že k jeho vyvolání je nutná existence vestibulárních jader [154], 

která tedy mohou být centrem reflexu. Která aferentace je zásadní pro vyvolání reflexu, není 

doposud jasné, už V. Vlach popisuje několik receptorů, které se mohou podílet na jeho 

aferentaci (labyrint, proprioceptivní z krčních svalů, exteroceptivní) [153] Dlouho nejasný byl 

vztah mezi Moro reflexem a úlekovou reakcí. Dnes se zdá, že jde o odlišné typy reakcí, 

úlekové reakce jsou například na rozdíl od Moro reakce schopny habituace. Fyziologicky 

velmi zajímavý je vztah Moro reflexu k reflexnímu úchopu: Moro reflex je při reflexním 

úchopu tlumený – z fylogenetického pohledu se zdá, že význam tohoto fenoménu spočívá 

v ochraně před pádem a poraněním mláděte držícího se matky při podnětech vyvolávajících 

                                                             
28 Ernst Moro byl významný rakousko-uherský pediatr, narodil se v Ljublani ve Slovinsku a měl extrémně široký 

záběr: začínal v laboratoři u Eschericha, zabýval se enzymy trávicího traktu u kojenců, poprvé také popsal 

Bacillus acidophillus dnes známý jako Lactobacillus acidophilus, vyvinul jednoduchý perkutánní test 

k diagnostice TBC, popsal mrkvovou polévku jako dietní opatření u průjmového onemocnění kojenců, dále 

publikoval unikátní a objevnou publikaci  věnovanou seboroické dermatitidě a atopickému ekzému.  
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jinak Moro reakci. Futagi uvádí, že význam Moro reflexu může spočívat v upozornění rodiče, 

který drží pasivní mládě (tedy bez aktivace jeho úchopu) na možnost jeho pádu.  

Normální výbavnost je udávána různě, u většiny dětí je plan výbavnost do 3. měsíce, poté se 

reflex stává nekompletní nebo chybí, u drtivé většiny dětí není reakce výbavná po 6. měsíci 

věku. Jako abnormita je hodnocena nevýbavnost reflexu nebo jeho oslabení v prvních 2–3 

měsících nebo jeho přetrvávání po 3.–6. měsíci. Abnormní je také asymetrie reakce (zde je 

nutné správné vybavení reflexu, pozice dítěte před vybavením musí být symetrická). 

Nevýbavnost v prvních měsících může být příznakem akutní encefalopatie nebo může 

znamenat ohrožení spastickou hybnou poruchou. Přetrvávání reflexu je popisováno u dětí se 

závažnou mentální insuficiencí nebo u dětí s dystonicko-dyskinetickou formou DMO. [141, 

144, 147, 153, 154, 156, 176]  

 

 

2.5.3.3. VYUŽITÍ STANOVENÍ DYNAMIKY PRIMITIVNÍ REFLEXOLOGIE  V 

ČASNÉ DIAGNOSTICE MOZKOVÝCH HYBNÝCH PORUCH 

 

Abnormita ve výbavnosti primitivních reflexů v určitém věku může být poměrně časnou 

známkou ohrožení dítěte rozvojem některé ze závažných vývojových poruch. Obecně může 

být dynamika primitivních reflexů narušena jak ve smyslu kvantitativním (tedy nepřítomnost 

převážné většiny reflexů v období jejich obvyklé výbavnosti nebo naopak jejich přetrvávání),  

tak kvalitativním (změna “profilu” nebo “poměru” jejich výbavnosti – oslabení některých je 

doprovázeno neadekvátním zesílením jiných reflexů).  

Kvantitativní narušení dynamiky primitivní reflexologie:  

a) Nepřítomnost či významné oslabení podstatné části primitivních reflexů –  

přechodná porucha může být známkou akutní novorozenecké encefalopatie 

(bez ohledu na její etiologii), v případě přetrvávání je vždy známkou závažného 

klinického stavu s nepříznivou prognózou. (Znamená obvykle porušení i poměrně 

rezistentních subkortikálních center.) Nejčastěji se s tímto nepříznivým nálezem 

setkáváme v případě těžké hypoxicko-ischemické encefalopatie u donošených 

novorozenců. 

b) Přetrvávání podstatné části primitivní reflexologie přes obvyklou dobu výbavnosti je 

nespecifickou známkou zpoždění psychomotorického vývoje a může být i známkou 

významných forem mentálních retardací, opět bez ohledu na jejich příčinu. 

Kvalitativní narušení dynamiky primitivní reflexologie – změna profilu jejich výbavnosti : 

a) Profil reflexů typický pro děti s následným rozvojem spastické hybné poruchy – 

zásadním je oslabení nebo absence reflexního úchopu na dolních končetinách 

v období jeho obvyklé výbavnosti spolu s přetrváváním nebo akcentací dalších reflexů 
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– reflexního úchopu na horních končetinách (event. s Babkinovým reflexem), 

suprapubickým, patním, vzpěrným na dolních končetinách (skupina « extenčních 

reflexů »), modelů asymetrického tonického šíjního reflexu, flekčního reflexu prstců, 

plantárního reflexu. Může být oslabený Galantův reflex a « blokován » chůzový 

automatismus.  

b) Profil reflexů typický pro děti s následným rozvojem dystonicko-dyskinetické hybné 

poruchy – oslabení reflexního úchopu horních končetin a jeho přetrvávání na 

dolních končetinách, výrazné modely asymetrického tonického šíjního reflexu 

a chůzového automatismu, výrazný Galantův reflex. [141, 143, 144, 148, 154, 156, 

157, 177-179] 

 

Reflex Poloha dítěte  Metodika 
vybavení 

Odpověď Výskyt* Abnormita* 

Sací reflex supinace stimulace patra 

a jazyka prstem 
vyšetřujícího  

rytmické sací pohyby 3-4M 6M (odlišení od 

podmíněného 

sání 

problematické) 

Hledací reflex supinace jemná taktilní 

stimulace kolem 

koutků úst, horního 

a dolního rtu 

cílené otočení hlavy 

ke stimulované straně, otevření 

úst a záklon (horní ret), otevření 

úst a pohyb dolní čelisti (dolní 
ret) 

3-4M 6M (odlišení od 

volní motoriky 
problematické) 

Palmární úchop supinace  vložení prstu z ulnární 

strany do dlaně, lehký 

tlak 

flexe všech prstů kolem prstu 
vyšetřujícího  

4 M  6 M 

Babkinův reflex supinace současný tlak na obě 
dlaně  

otevření úst a případné 
předklonění hlavičky  

3M 5M 

Plantární úchop supinace mírný tlak prstem na 

polštářky plosek 

plantární flexe prstců a addukce 9M  11-12M 

Suprapubický 
reflex 

supinace tlak prsty na krajinu 
nad stydkou kostí 

extenze obou dolních končetin s 
jejich addukcí  

1-2M 3-4M 

Patní reflex supinace poklep kladívkem na 

patu semiextendované 
končetiny v její ose 

rychlá reflexní extenze 
končetiny do protipohybu 

1-2M 4-5M 

Flekční reflex 
prstců  

supinace poklep na prstce z 

plantární strany- 

rychlá pasivní 
dorzální extenze  

rychlá flekční odpověď 

prstců(flexe pouze 

v metakarophalangeálním 
kloubu abnormní –viz text)   

9M ?? 

Úniková reakce 

(Plantární reflex) 

supinace jemná nociceptivní 

stimulace plosky 

nožek nehtem nebo 
ostrým předmětem 

trojflexe (kyčle, koleno, noha), 

postupně jen hlezno, nebo 

dorzální flexe 1. prstce ( viz 
text) 

9M 

(nekompletní 
model) 

?? 

Asymetrický 

šíjový reflex 
(“model”ATŠR) 

supinace rotace hlavičky dítěte 
k jedné straně 

extenze čelistních a flexe 

záhlavních končetin (tonická 
verze abnormní)  

2-3M 4-5M 

Chůzový 
automatismus 

pasivní držení - 
vertikální vis 

postavení dítěte –

kontakt jedné plosky s 
podložkou  

extenze dolní končetiny v 

kontaktu s podložkou a  
trojflexe druhostranné  

1-2M 3-4M 
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Vzpěrná reakce 
dolních končetin 

pasivní držení 

dítěte ve 

vertikálním 
visu 

postavení dítěte – 

současný kontakt 

obou plosek s 
podložkou  

“napřímení” – extenze v 

kolenních kloubech, napřímení 
trupu a hlavičky 

1-2M 3-4M 

Galantův reflex horizontální vis 

– dítě držené 
pod bříškem 

škrábnutí na kůži zad 

paravertebrálně, 2-

3cm od spinálních 

trnů, na úrovni úhlů 

lopatek 

vytočení trupu s konkavitou na 

stimulované straně 

4-6M 8-9M 

Moro reflex držení dítěte v 

“polosedu” – 

trup svírá s 

podložkou asi 
45 stupňů  

náhlé “puštění 

hlavičky a trupu 

směrem k podložce o 

několik cm a 
zachycení (varianty) 

abdukce extendovaných paží s 

jejich následnou addukcí a 
přesunem před trup 

3M 

(kompletní 
model) 

6M 

Tab. 2 Přehled některých důležitých primitivních reflexů, metodika používaná na pracovišti autorů – přihlédnuto 

k referencím [136, 141, 143-145, 147, 148, 152-154, 156-158, 160, 176, 177, 180]. Bližší vysvětlení v textu.   

* Doba normálního trvání reflexů i jejich abnormní výskyt jsou značně kontroverzní, záleží i na tom, zda autoři uvádí dobu plného vymizení 

nebo významného oslabování – většina reflexů totiž vyhasíná postupně. Uvádíme námi používaná rozmezí, uveden je korigovaný věk.  

 
 

2.5.4.  POLOHOVÉ TESTY 
 

Velmi obecně lze konstatovat, že lidský organismus reaguje na každou změnu polohy těla 

v prostoru komplexní mimovolní pohybovou reakcí, která je mimo jiné  úměrná zralosti 

centrálního nervového systému. Při každé změně polohy těla dochází ke stimulaci mnoha 

odlišných receptorů (receptory ve svalech, kloubech, vazivu, vnitřních orgánech, kůži, 

smyslových orgánech, vestibulární aparát). Pokud je změna polohy těla v prostoru provedena 

určitým způsobem a standardizována, je možno odpověď organismu testovat. Takovéto 

polohové testy jsou samozřejmou součástí různých neurologických diagnostických systémů 

(například posazování do sedu).  

V. Vojta polohové testy určitým způsobem definoval, utřídil a zejména zdůraznil, že jsou jako 

takové vybavitelné již od novorozeneckého období a že jsou úměrné posturálnímu vývoji 

organismu. Do svého systému zařadil 6 již popsaných polohových reakcí a přidal k nim další 

reakci, kterou pro tento účel popsal (Vojtova reakce). U všech 7 zvolených reakcí podrobně 

popsal normální odpovědi náležející k určitému věkovému období.[144, 146-148, 177-179] 

Při aplikaci každého testu dochází v krátkém časovém úseku ke stimulaci celých skupin 

receptorů, které odesílají množství informací do centrálního nervového systému, který je dle 

svých možností (zralost, abnormita) zpracovává a  odpovídá konkrétním komplexním 

pohybovým vzorcem – který je typický pro určitý věk, respektive pro určitou vývojovou 

úroveň. Vzhledem ke složitosti celého procesu není překvapivé, že jakákoliv odchylka 

(aferentace, centrální zpracování, eferentace) způsobí neideální reakci.  

Ve Vojtově pojetí je tedy vyšetření polohových reakcí screeningovým programem, který 

spolehlivě dokáže zachytit neidealitu nebo abnormitu. Pro tento úkol se hodí výborně, dá se 
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říci, že ideální předvedené vzorce při vyšetření všech polohových testů prakticky vylučují 

jakoukoliv zásadní abnormitu nejen v oblasti pohybových center centrálního nervového 

systému.  

Vojta vyšetření 7 testů kvantifikoval, používá termín centrální koordinační porucha (CKP), 

který označuje aktuální neideální výkon organismu v oblasti posturální reaktivity. (Tab. 3) 

Ve Vojtově pojetí má hodnocení každého polohového testu jen dva možné výstupy – a sice – 

ideální nebo neideální. Podle počtu ideálních (neideálních) testů je testovaný zařazen do 

příslušného stupně CKP. Tato kvantifikace slouží jako jedno z důležitých indikačních kritérií 

pro zahájení rehabilitační péče metodou aplikace modelů reflexní lokomoce.  

Velmi užitečné jsou v praxi polohové testy také pro ozřejmění aktuální vývojové úrovně dětí, 

které jsou například v neideální behaviorálním stavu a “nepředvedou” předpokládané výkony 

v oblasti spontánní motoriky.  

Z hlediska časné predikce rozvoje závažných pohybových nebo jiných obtíží má bohužel 

vyšetření polohových testů malou specificitu a prevalence dětí s CKP je v rizikových 

populacích (předčasně narozené děti) velmi vysoká. Jak je tedy uvedeno výše, polohové testy 

jsou cenným instrumentem v komplexním diagnostickém procesu a zejména se hodí 

pro screening hybných poruch.[146]  

 

CKP CKP I. 

stupně 

CKP II. 

stupně 

CKP III. stupně CKP IV. stupně 

 

Počet abnormních 

polohových testů  

 

1–3 

 

4–5 

 

6–7, jsou přítomny 

dílčí ideální modely 

 

7, nejsou 

přítomny ideální 

modely  

Narušení dynamiky 

primitivních reflexů 

 

0 

 

25 % 

 

60 % 

 

100 % 

 

Rehabilitace 

 

NE 

 

NE, 

kontroly 

 

ANO 

 

ANO 

Tab. 3 Kvantifikace abnormity při vyšetření polohových testů, centrální koordinační porucha, 

volně dle [147] 
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Přehled polohových testů: [147] 

1. Vojtova reakce 

Provedení: dítě je z vertikálního závěsu zády k vyšetřujícímu překlopeno náhle do 

horizontální polohy.  

1. fáze (1.–10. týden) Obě paže reagují “objímacím” pohybem (jako Moro reflex), 

vrchní dolní končetiny flektovány v kyčelním a kolenním kloubu, dorz. flexe v 

hleznu s pronací chodidla a vějířovitým roztažením prstců.  

1. přechodná fáze (11.–20. týden) Paže jsou v abdukci (na konci období ve volné 

flexi), dlaně otevřeny. Dolní končetiny ve flexi.  

2. fáze (5. –7. měsíc) Všechny končetiny ve volné flexi. 

2. přechodná fáze (7.–9. měsíc) Paže v lehké flexi (později mírné předpažení 

a upažení), dolní končetiny přenoženy – flexe v kyčli a volní extenze v koleni. 

3. fáze (9. –14. měsíc) Svrchní končetiny v extenzi a abdukci, nohy v dorzální flexi. 

2. Trakční zkouška (modifikace dle Vojty) 

Provedení: dítě zvednuto z polohoy na zádech tahem na distální část předloktí 

do šikmé polohy asi o 45 st. (prsty vyšetřujícího vloženy z ulnární strany do dlaně 

dítěte). 

1. fáze (1.–6. týden) Hlava visí bezvládně, dolní končetiny flektovány zprvu 

v abdukci, postupně v semiflekčním držení. 

2. fáze (7. týden–6. měsíc) Postupně anteflexe hlavy (3 měsíce úroveň trupu, dále 

přes tuto úroveň), aktivní flexe dolních končetin. 

3. fáze (7.–9. měsíc) – Ústup “flekční synergie” – aktivní přitahování + uvolnění 

flexe v kolenou. 

4. fáze (9.–14. měsíc) – Dítě se přitahuje, hlava v linii trupu, dolní končetiny 

v abdukci a extenzi, postupně zůstávají na podložce a případně se objevuje opora 

o paty. 

3. Peiper-Isbertova reakce 

Provedení: dítě je z polohy na zádech (po půl roce raději z bříška) uchopeno v oblasti 

kolen a zdviženo do visu hlavou dolů. 

1. fáze (1. týden–3. měsíc) Paže zpočátku jako u Moro reflexu, dále jen abdukce. 

Extenze šíje, dolní část trupu flektována. 
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2. fáze (4.–6. měsíc) Paže rozpažené stranou, trup symetrická extenze do ThL 

přechodu, pánev flexe v náznaku.  

3. fáze (7.–9. měsíc) Vzpažení paží, extenze trupu a LS přechodu. 

4. fáze (po 9. měsíci) Dítě se pokouší chytit vyšetřujícího. 

4. Reakce dle Collisové vertikální 

Provedení: dítě v poloze na zádech – uchopíme za koleno (stehno) a zdvihneme do 

vertikálního visu hlavou dolů.  

1. fáze (1. týden–6. měsíc) Volná dolní končetina je ve flexi v kyčli, koleni i hleznu. 

2. fáze (od 7. měsíce) Volná dolní končetina je ve flexi v kyčli a ve volné extenzi v 

koleni. 

5. Reakce dle Collisové horizontální 

Provedení: dítě z polohy na zádech zdvihneme za paži a stejnostrannou dolní 

končetinu do horizontálního visu – zády k vyšetřujícímu.  

1. fáze (do 3. měsíce) Volná paže pohyb jako u Moro reflexu (6. týden), dále abdukce 

(7-8. týden), volná flexe (3. měsíc). Volná dolní končetina je ve flexi.  

2. fáze (4.–6. měsíc) Rozvoj opěrné funkce horní končetiny (opření o ulnární část 

dlaně – 4. měsíc, otevření k 3. prstu – 5. měsíc, celá dlaň – 6. měsíc, dolní 

končetina – flexe. 

3. fáze (7.–10. měsíc) Rozvoj opěrné funkce dolní končetiny (abdukce v kyčli – 7. 

měsíc, opora o plosku – 9. měsíc). 

6. Landauova reakce 

Provedení: dítě držíme v závěsu dlaní pod bříškem v horizontálním visu. 

1. fáze (1. –6. týden) Hlava mírně skloněna, trup a končetiny v mírné flexi. 

2. fáze (7. týden–3. měsíc) Symetrická extenze šíje k úrovni ramen, mírná flexe trupu 

a končetin. 

3. fáze (4.–6. měsíc) Symetrická extenze šíje a trupu do lumbální oblasti, dolní 

končetiny – postupně pravoúhlá flexe. 

4. fáze (7.–8. měsíc) Dolní končetiny postupně v extenzi v kolenou.  
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7. Axilární závěs 

Provedení: dítě drženo za trup ve vertikálním závěsu hlavou vzhůru, zády 

k vyšetřujícímu 

1. fáze (do 3. měsíce) Dolní končetiny v inertní flexi 

2. fáze (4. –7. měsíc) Dolní končetiny v aktivní flexi 

3. fáze (8. měsíc a dále) Dolní končetiny – volná extenze v kolenou a dorzální flexe – 

v hleznu. 

 

 

 

2.6. POUŽITÍ PŘÍSTROJOVÉ ANALÝZY POHYBU V ČASNÉ 

DIAGNOSTICE HYBNÝCH PORUCH 

 

Lidský pohyb lze zkoumat z mnoha pohledů a hledisek a pomocí různých metod. Technický 

pokrok umožňuje použití měření různých parametrů pohybu (rozložení v prostoru a v čase, 

měření dalších parametrů) a zejména jejich automatickou analýzu pomocí výpočetní techniky. 

Metod je celá řada, používají se zejména v experimentu, ale část z nich se zvolna prosazuje 

i do klinické praxe – pro příklad (a vzhledem k tematické blízkosti) je možno uvést použití 

laboratoří chůze při monitoraci léčebných postupů u pacientů s dětskou mozkovou obrnou. 

[181] Výhoda těchto metodik je zřejmá – umožňují objektivně měřit a analyzovat to, co by za 

běžných okolností možná uniklo pozornosti při běžném vyšetření, data je možné ex post 

analyzovat, ukládat, srovnávat. Vzhledem k obtížnosti a problémům spojeným s časnou 

diagnostikou hybných poruch v populacích rizikových novorozenců se tedy nabízí i použití 

metodik tohoto typu. 

Jedna z možností, jak analyzovat pohyb člověka, je použití kinematické analýzy. Do této 

skupiny metod patří také využití zobrazovací techniky k identifikaci polohy vybraných 

tělesných bodů nebo segmentů a k zaznamenání jejich pohybu v čase a prostoru. Následné 

zpracování získaných dat umožňuje kvantifikaci a objektivizaci pohybu. [182, 183] Zpráv 

o použití kinematické analýzy pohybu v novorozeneckém nebo kojeneckém věku je velmi 

málo,  publikované práce používají různé metodiky, zkoumají různé parametry a různé typy 

pohybových vzorců.  

Četnější jsou práce zabývající se analýzou primitivního kopání novorozenců a malých 

kojenců. [184-188] V této oblasti se nepodařilo nalézt typické změny, které by časně 

signalizovaly vývoj abnormity nebo hybné poruchy. Domníváme se, že to není překvapivé 

vzhledem k tomu, že novorozenec nebo malý kojenec jsou ve stadiu tzv. holokinetické či 
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generalizované hybnosti a analýza izolovaných pohybů končetin není pro hodnocení jeho 

pohybu vhodná – pravděpodobně se v případě primitivního kopání jedná o automatismus 

generovaný v oblasti míchy, nikoliv vyšších nervových center, jejichž porucha je za hybné 

poruchy typu dětské mozkové obrny zodpovědná.  

Jako vhodnější je podle našeho názoru vhodnější hodnocení buď globálních vzorců pohybů, 

nebo případně dalších parametrů, za jejichž řízení jsou zodpovědná vyšší motorická centra.  

Základním předpokladem jakékoliv hybné aktivity člověka je zajištění kontroly polohy těla 

a tělesných segmentů v prostoru. Řízení této posturální kontroly je velmi složitým 

a komplexním procesem, který je samozřejmě ovlivňován mnoha fyziologickými 

i patologickými faktory. [189] Zjištění odchylek v oblasti posturální kontroly tak vnímáme 

jako jednu z perspektivních možností, jak časně odhalit rozvoj závažné hybné poruchy. 

Jedním z parametrů, pomocí kterého je možno hodnotit posturální chování organismu, je 

těžiště organismu (definováno jako působiště tíhové síly) a charakteristiky pohybu těžiště v 

čase.
29

 Určení těžiště lidského těla (center of mass, COM) je možno provést různými 

metodikami, take kinematickou analýzou, stanovením váženého průměru poloh těžišť 

jednotlivých tělesných segmentů. Charakteristiky pohybu COM v čase je možno použít 

k hodnocení posturální kontroly. [190, 191] Nepodařilo se nám zjistit, že by tato metodika 

byla někdy užita k hodnocení COM a charakteristik jeho změn v novorozenecké populaci, 

i když se domníváme, že by mohla přinést cenné informace právě pro časnou diagnostiku 

hybných poruch.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                             
29

 Existují studie využívající měřicích podložek k určení působiště reakční síly (center of pressure, COP) a změn 

jeho polohy v čase. Někteří autoři se přitom zabývali i srovnáním změn COP u předčasně narozených dětí a dětí 

narozených v termínu. Další studie se zabývaly změnami COP při volní aktivitě dětí ve věku 4–6 měsíců 

korigovaného věku, i zde byly nalezeny signifikantní rozdíly v různých posuzovaných parametrech, jejich 

význam zůstává nejasný.  
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4. EXPERIMENTÁLNÍ ČÁST 
 

3.1. POZDNÍ MORBIDITA NOVOROZENCŮ VELMI NÍZKÉ 

PORODNÍ HMOTNOSTI NAROZENÝCH V PC OLOMOUC 

V LETECH 2000–2012  

 

 

4.1.1. ÚVOD, CÍLE 

 

Dlouhodobé sledování dětí s vysokým rizikem rozvoje pozdních komplikací má 

na olomouckém neonatologickém pracovišti dlouhou tradici, i když metodika hodnocení dětí 

byla dlouho nejednotná. Se zavedením centralizovaného dlouhodobého sledování a hlášení 

výsledků pozdní morbidity v souladu s programem ČNeoS (od roku 1997) pracoviště 

převzalo jednotnou metodiku sledování. [2, 7]  

Cílem práce bylo zhodnocení výskytu závažné pozdní morbidity v PC Olomouc, srovnání 

s literárními referencemi a zjištění trendů v této oblasti.  

 

 

4.1.2. SOUBOR A METODIKA 

 

Do zkoumaného souboru byli zařazeni všichni novorozenci narození v letech 2000 – 2012 

s porodní hmotností nižší než 1500 g, kteří se narodili v perinatologickém centru Olomouc 

nebo v něm byli po porodu hospitalizováni po převozu z regionálních nemocnic (Přerov, 

Prostějov, Jeseník, Hranice, Valašské Meziříčí, Šumperk, Šternberk, Zábřeh na Moravě). Tyto 

děti byly na pracovišti perinatologického centra sledovány v pravidelných intervalech. Stav 

dětí byl hodnocen mezi 18. a 24. měsícem věku – byl zjišťován výskyt následujících 

zdravotních komplikací:  

Dětská mozková obrna (DMO) – neprogredující trvalé postižení pohybu nebo držení těla 

vzniklé poškozením nezralého mozku v perinatálním období. (Diagnóza stanovena na základě 

klinického vyšetření erudovaným dětským neurologem.) 

Těžké poruchy zraku, zejména jako následek retinopatie z nezralosti. (Pro zařazení dítěte 

nutný výskyt těžké slabozrakosti (více než 0,1), zbytků zraku nebo praktické slepoty/slepoty – 

opět na základě vyšetření erudovaným dětským oftalmologem.) 
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Senzorineurální hluchota – definována jako ztráta sluchu 40 dB a více při jakékoliv 

frekvenci v pásmu 0,5 –4kHz na lepším uchu. (Stanoveno při vyšetření dětským audiologem.)  

Těžká retardace vývoje – výskyt vývojového kvocientu -2SD od průměru v populaci 

(doporučuje se užití škály dle Bayleyové – BSID II nebo III). (Vyšetření vývojovým 

psychologem.)  

Těžká porucha růstu – tělesná výška -2SD od průměru populace.  

Epileptický syndrom – záchvatové onemocnění špatně korigovatelné nebo nekorigovatelné 

příslušnou terapií vzniklé v neonatálním nebo ranném dětském věku v souvislosti 

s perinatálním poškozením CNS – diagnostikované dětským neurologem.  

Na základě výskytu těchto komplikací byly děti rozřazeny do kategorií – bez závažného 

postižení zdravotního stavu, respektive s výskytem závažného postižení zdravotního stavu. 

Výsledky byly zpracovány tabelárně i graficky. Následně bylo zkoumané období rozděleno 

do dvou etap a bylo provedeno jejich srovnání.  

 

 

4.1.3. VÝSLEDKY 

 

V období 2000 - 2012 se v PC Olomouc (nebo příslušných regionálních nemocnicích) 

narodilo 796 dětí s porodní hmotností nižší 1500 g (309 dětí mělo porodní hmotnost nižší 

než 1000 g, 128 dětí nižší než 750 g). Během hospitalizace zemřelo 16,2 % novorozenců 

s porodní hmotností nižší než 1500 g, 32,7 % v kategorii pod 1000 g, 44,5 % pod 750 g. 

Závažné postižení zdravotního stavu mělo 9,7 % dětí v kategorii pod 1500 g, 13,9 % 

pod 1000 g a 19,5 % pod 750 g. Nepříznivý osud – tedy úmrtí nebo výskyt závažného 

postižení, mělo v kategorii pod 1500 g 25,9 % dětí, pod 1000 g 46,3 % dětí, pod 750 g 64,1 % 

dětí.  

Pokud se týká výskytu závažného zdravotního postižení u dětí, které byly propuštěny z PC do 

domácí péče,  byl zjištěna u 88,4 % dětí v kategorii pod 1500 g, 79,3 % pod 1000 g a 64,8 % 

pod 750 g. (viz Tab.4) 
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2000–2012 0–750 750–999 1000–1499 0–999 0–1499 

živě narozené děti 128 181 487 309 796 

zemřelí během hospitalizace (%) 44,5 24,3 5,7 32,7 16,2 

propuštění domů (%) 55,5 75,7 94,3 67,3 83,8 

vyšetřených ve 2 letech (% z narozených) 48,4 67,4 82,1 59,5 73,5 

postižení ve dvou letech (% z narozených) 19,5 11 7,2 13,9 9,7 

úmrtí + postižení (% z narozených) 64,1 34,3 12,9 46,3 25,9 

Děti propuštěné do domácí péče 
     propuštění domů  71 137 455 208 663 

norma po propuštění (počet) 46 117 420 165 586 

norma po propuštění (% z propuštěných)  64,8 85,4 92,3 79,3 88,4 
Tab. 4 Souhrnná data, pozdní morbidita PC Olomouc, 2000–2012 

 

 Grafy 5, 6, 7 ukazují hodnoty základních parametrů sledování v ročních intervalech. Je patrné 

výrazné kolísání v jednotlivých letech, zejména u novorozenců s porodní hmotností nižší než 

750 g, kde zvláště úmrtí během hospitalizace kolísá v extrémním rozmezí (0 % - 70 %) – je to 

dáno nízkým počtem pacientů v této váhové kategorii, počet narozených dětí se pohyboval 

mezi 4 – 15/rok.  

 

 

Graf 5 Výskyt postižení zdravotního stavu v letech 2000–2012 v jednotlivých váhových kategoriích 

(procentuální výskyt postižení zdravotního stavu z živě narozených dětí)  
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Graf 6  Úmrtí při hospitalizaci – v letech 2000–2012 v jednotlivých váhových kategoriích (procentuální výskyt 

postižení zdravotního stavu z živě narozených dětí)  

 

 

Graf 7 Nepříznivý osud – úmrtí nebo výskyt postižení zdravotního stavu v letech 2000–2012 v jednotlivých 

váhových kategoriích (procentuální výskyt postižení zdravotního stavu z živě narozených dětí) 

 

Vzhledem k výraznému kolísání uvádíme i srovnání dvou časových etap sledování, tedy 

srovnání hodnot pro období  2000 – 2006 a 2007 – 2012 (Grafy 8, 9, 10.). Ze srovnání je 

patrný pozitivní trend – pokles mortality i morbidity: Například v kategorii novorozenců 

s porodní hmotností nižší než 1500 g zemřelo během hospitalizace v letech 00 – 06 17,8 %, 

v letech 07 – 12 14,6 % z nich, výskyt postižení byl 13,7 % resp. 5,7 %, výskyt úmrtí nebo 

postižení 31,6 % resp. 20,3 %. Průměrný roční počet narozených dětí v jednotlivých 

kategoriích mezi etapami vzrostl: Tab. 5.  
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   Graf 8 Novorozenci s porodní hmotnosti nižší než 1500 g, srovnání dvou etap, PC 

Olomouc  

 
  

    

 

Graf 9 Novorozenci s porodní hmotnosti nižší než 1000 g, srovnání dvou etap, PC Olomouc  
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Graf 10 Novorozenci s porodní hmotnosti nižší než 750 g, srovnání dvou etap, PC Olomouc  

 

 

00–06 007–12 

0–749 9,7 10 

0–999 22,4 25,3 

0–1499 56,1 67,2 
 

Tab. 5 Srovnání etap – průměrný roční počet živě narozených dětí v jednotlivých sledovaných kategoriích.  

 

 

4.1.4. DISKUSE 

 

Srovnání uvedených výsledků s výsledky jiných pracovišť je obtížné – potíže jsou dány 

odlišnou definicí souborů (porodní hmotnost, gestační věk), regionální situací 

(socioekonomické podmínky, organizace zdravotní péče), problémem může být použití 

odlišné metodiky.  

Je možné srovnat výsledky s daty publikovanými pro ČR – naše data jsou jejich součástí. [2, 

7] Výsledky jsou v tomto ohledu srovnatelné, data PC Olomouc patří v rámci ČR k průměru: 

např. pro skupinu novorozenců s porodní hmotností 0–999 g byly v letech 2007 – 2012 

následující: úmrtí 30,3 % (ČR 2008 – 2009 21 %), závažné postižení zdravotního stavu 17,2 

% (ČR 19 %), zdravé děti 46,8 % (ČR 52 %), nezjištěná data 5,7 % (ČR  8%). (Tab. 6, graf 

11) 
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Srovnání se světovými literárními údaji je složitější, liší se metodika i parametry výběru 

souborů. Pokud se týká dětí s porodní hmotností nižší než 1000 g nebo obdobné kategorie 

(gestační věk nižší než 28 týdnů) – úmrtí během hospitalizace se pohybuje mezi 20 – 41 %, 

výskyt závažného postižení mezi 14 – 27 %. [33, 68-72] V kategorii hmotnosti nižší než 1500 

g (resp. gestační věk nižší než 32 týdnů gestace) úmrtí během hospitalizace 8 – 16 %, výskyt 

závažného deficitu 6 – 20 %.  [32, 59-62] 

 

 

2007–2012 0–750 0–999 0–1499 

úmrtí   38,3 30,3 14,6 

závažné postižení  23,5 17,2 13,7 

nevyšetřené děti 6,7 5,7 7 

bez zdravotního 
postižení  31,5 46,8 64,7 

Tab.  6 PC Olomouc, 2007 – 2012, základní parametry neonatologické péče 

 

 

 

Graf 11 PC Olomouc, 2007 – 2012, vybrané parametry sledování 
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3.2. SROVNÁNÍ NĚKTERÝCH ČASNÝCH MARKERŮ ROZVOJE 

CENTRÁLNÍ HYBNÉ PORUCHY U NOVOROZENCŮ VELMI NÍZKÉ 

PORODNÍ HMOTNOSTI 

 

 

3.2.1. ÚVOD, CÍLE, SOUBOR 

 

Cílem práce bylo zhodnocení a srovnání schopnosti některých metodik předvídat v časném 

věku rozvoj závažné hybné poruchy (DMO) v populaci novorozenců velmi nízké porodní 

hmotnosti. Testována byla prediktivní schopnost ultrazvukového vyšetření mozku 

v postnatálním období a jedné z metodik klinického neurologického vyšetření používaného 

na pracovišti autorů.  

Do souboru byly zařazeny všechny děti s porodní hmotností nižší 1500 g, které se narodily 

v perinatálním centru Olomouc v letech 2006 – 2012 a které absolvovaly kompletní sadu 

vyšetření dle protokolu – zobrazení CNS a klinická vyšetření ve stanovených intervalech. 

Do souboru tak nebyly zařazeny děti zemřelé do 2. roku života a děti s nekompletním 

vyšetřením.  

 

 

3.2.2. METODIKA 

 

Ultrazvukové vyšetření mozku přes velkou fontanelu. Všechny děti byly vyšetřeny mezi 

1. a 7. dnem života, za týden po prvním vyšetření, dále dle indikace dětského 

radiologa v intervalech 3 dnů – 1 měsíce až do propuštění do domácí péče. Byly 

vyšetřeny erudovaným dětským radiologem, v inkubátoru nebo na lůžku, 

ultrazvukovým přístrojem GE, s použitím vektorové konvexní sondy. Jako pozitivní – 

abnormní – byl nález hodnocen v případě zachycení závažné 

intrakraniální/periventrikulární hemoragie (IVH/PVH III. nebo IV. stupně dle 

Papileho [34] a (nebo) cystických periventrikulárních leukomalácií (cPVL), a to 

kdykoliv během hospitalizace dítěte.  

 Klinické vyšetření (viz dále) bylo provedeno mezi 1. a 30. dnem korigovaného věku (40. 

– 44. týden postkoncepčního věku), dále v období 3,5 – 4,5 měsíců a 6,5 – 8 měsíců 

(po korekci)
30

. Ve dvou letech věku byl zhodnocen zdravotní stav a zjišťován výskyt 

závažných zdravotních komplikací dle metodiky ČNeoS. [2, 7] Pro potřeby této studie 

byl za abnormní nález hodnocen výskyt dětské mozkové obrny stanovený dle této 

metodiky, na případné ostatní problémy a jejich kombinace nebyl brán zřetel.  

                                                             
30 Dále v textu při specifikaci věku vždy předpokládáme jeho korekci vzhledem k očekávanému termínu porodu.  
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Klinické vyšetření dětí bylo prováděno metodikou neurokineziologického vyšetření 

dle Vojty [147]. Pro další hodnocení však byly použity jen některé parametry z oblasti 

primitivní reflexologie a hodnocení výkonů v oblasti spontánní motoriky, tak jak je 

uvádíme dále:  

1) Primitivní reflexy – pro potřeby práce bylo hodnoceno 13 primitivních reflexů 

(sací, hledací, reflexní úchop horních končetin, Babkinův reflex, reflexní úchop 

dolních končetin, suprapubický reflex, patní reflex, únikový reflex, flekční reflex 

prstců, stojná reakce, chůzový automatismus a Moro reflex, ATŠR model) [141, 

143, 144, 147, 153, 154, 156, 157, 171]. Hodnocení výbavnosti reflexů bylo 

semikvantitativní (nepřítomen, přítomen v nízké intenzitě nebo nekonstantní, 

přítomen v plné intenzitě). Jako významná abnormita bylo hodnoceno:  

A. pro věk 1. – 30. den (po korekci vzhledem k předpokládanému termínu porodu)   

a) absence nebo oslabení 3 a více reflexů (nekompletní výbavnost primitivních 

reflexů) 

b) oslabení nebo absence reflexního úchopu na dolních končetinách spolu s výskytem 

plně a spolehlivě výbavných „extenčních“ reflexů – stojné reakce, suprapubického, 

patního a reflexního úchopu horních končetin, případně s nápadným flekčním 

reflexem prstců nebo výskytem spont. extenze I. prstce (ohrožení spastickou 

hybnou poruchou – Vojta 1993 [147]) 

B. pro věk 3,5 – 4,5 měsíce   

a) přetrvávání 2 a více z následujících reflexů: refl. úchop HKK, Babkinova 

reakce, výrazné ATŠR modely nebo ATŠR, suprapubický reflex, stojná reakce, 

chůzový automatismus, kompletní Moro reflex (abnormní perzistence 

primitivních reflexů) 

b) oslabení nebo absence reflexního úchopu na dolních končetinách spolu 

s výskytem některých „extenčních“ reflexů (suprapubický, patní, stojná reakce, 

eventuálně výrazného flekčního reflexe prstců či spontánní extenze I. 

prstce)(ohrožení spastickou hybnou poruchou [147]) 

C. pro věk 6,5 – 8 měsíců  

a) perzistence minimálně jednoho z následujících reflexů: úchopy na horních 

končetinách, Babkin, ATŠR, suprapubický reflex,  chůzový automatismus, 

Moro reflex (abnormní perzistence primitivních reflexů) 

b) oslabení nebo absence reflexního úchopu na dolních končetinách spolu 

s výskytem některých „extenčních“ reflexů (suprapubický, patní, stojná reakce, 

eventuálně výrazného flekčního reflexe prstců či spontánní extenze I. 

prstce)(ohrožení spastickou hybnou poruchou [147]) 

 

2) Hodnocení modelů spontánní motoriky – jako abnormita hodnocena 

nepřítomnost modelu v příslušném věku:  

A.  pro věk 3,5 – 4,5 měsíců  

a) model volního uchopení v poloze na zádech (uchopení hračky podávané ze 

středu zorného pole pomocí obou horních končetin se současnou stabilizací 

trupu s trojflexí dolních končetin) 



54 

 

B. pro věk 6,5 – 8 měsíců  

a) model kooperace horních i dolních končetin v poloze na zádech (současné 

uchopení obou nožek oběma ručkama a eventuálně jejich vkládání do úst) 

 

Statistické hodnocení bylo provedeno s využitím statistického softwaru OpenEpi  

version 3.03 updated (Open source statistics for Public Health, 

http://www.openepi.com) [192] Byla testována schopnost jednotlivých položek 

vyšetření a jejich kombinací predikovat rozvoj DMO, kalkulována byla senzitivita, 

specificita, pozitivní a negativní prediktivní hodnota (PPV, NPV), diagnostická 

přesnost (diagnostic accuracy). Pro srovnání základních charakteristik do studie 

nezařazených a zařazených dětí byl použit T-test.  

 

 

3.2.3. VÝSLEDKY 

 

V uvedeném období se narodilo v PC 447 novorozenců velmi nízké porodní hmotnosti, 

z nich do 2 let zemřelo 65 z nich (15,21 %), vyšetřením všech sledovaných položek v rámci 

zavedené dispenzarizace nebo závěrečným zhodnocením neprošlo 135 dětí (30,2 % 

z narozených, 35,6 % z přežívajících). Do studie bylo zařazeno 244 dětí (54,6 % 

z narozených, 64,4 % z přežívajících). Mezi základními charakteristikami dětí vyřazenými ze 

studie pro nekompletní data a dětmi ze sledovaného souboru nebyly signifikantní rozdíly 

(p 0,05) (Tab. 7) U dětí zařazených do studie bylo jakékoliv závažné postižení zdravotního 

stavu zjištěno u 22 (9 %) -  DMO u 16 (6,56 %), mentální retardace u 5 (2 %), slepota u 1 

dítěte. (Tab. 8) 

 

 

 

 

Porodní  
hmotnost 

(g) 

Gestační  
věk 

(týdny) 

Děti vyřazené ze studie (nekompletní data) 
(n=135) 

1162,4 (SD 262,9) 29,8 (SD 2,86) 

Studovaná populace 
(n=244) 

1149,4 (SD 264,9) 29,6 (SD 2,71) 

Tab. 7 Srovnání základních charakteristik souborů – dětí ze studovaného souboru a dětí ze studie vyřazených 

z důvodů nekompletních dat.  

 

 

 

 

http://www.openepi.com/


55 

 

GV 
(týdny) 

PHM   
(g) 

pohlaví DMO forma DMO GMCSF MR slepota 
samostatná 
chůze 

24 580 F ANO Ataktická 1 ANO NE ANO 

24 690 M NE - 
 

ANO NE NE 

24,3 540 F NE - 
 

ANO ANO NE 

24,6 680 M NE - 
 

ANO NE NE 

25,2 870 M ANO Spastická bilaterální 2 ANO NE NE 

25,4 720 F ANO Spastická bilaterální 3 ANO NE NE 

25,5 870 M ANO Spastická bilaterální 4 ANO NE NE 

26 650 F ANO Smíšená s dystonií 5 ANO NE NE 

27 800 F NE - 
 

ANO NE NE 

27 850 F ANO Spastická bilaterální 3 NE NE NE 

27,1 990 M ANO Spastická unilatelární 1 ANO NE ANO 

27,6 1180 F ANO Spastická bilaterální 2 NE NE NE 

28,1 950 F NE - 
 

ANO NE NE 

28,6 1230 F ANO Smíšená 3 NE NE NE 

28,6 1300 F ANO Spastická bilaterální 5 NE NE NE 

28,6 1020 M NE - 
 

ANO NE NE 

29 1110 M ANO Spastická bilaterální 4 NE NE NE 

29 1200 F ANO Spastická bilaterální 2 ANO NE NE 

29 1250 F ANO Spastická bilaterální 1 NE NE ANO 

32 1350 M ANO Spastická unilatelární 1 NE NE ANO 

32 1370 F ANO Spastická bilaterální 3 ANO NE NE 

35,6 1350 M ANO Spastická bilaterální 5 ANO NE NE 

Tab. 8 Děti s výskytem závažného postižení zdravotního stavu ve 2 letech věku, PC Olomouc, 06–12. (DMO– 

dětská mozková obrna, Forma DMO – dle SCPE – Surveillance of Cerebral Palsy in Europe[193, 194], GMFCS – 

Gross Motor Function Classification System dle [195], MR – mentální retardace)  

 

 

 

1) Zobrazení CNS a výskyt DMO 

Z 244 dětí opakovaně vyšetřených UZ dle výše uvedené metodiky byla zjištěna závažná 

abnormita (cVPL, nebo IVH/PVH III/IV. stupně) u 13, z těchto pacientů se rozvinul 

klinický obraz DMO u 8 z nich. (RR 17,77, 95 %CI 7,94 – 39,7, p<0,001; OR 44,6, 95 

%CI 11,9 – 167, p<0,001) Senzitivita tohoto vyšetření jako časného diagnostického 

markeru pro výskyt DMO v této populaci byla 50 %, specificita 97,81 %, PPV 61,54 

%, NPV 96,54 %, diagnostic accuracy 94,67 %.  

 

2) Klinické vyšetření a výskyt DMO 

 

a) Abnormita primitivních reflexů v korigovaném věku 1 – 30 dnů a výskyt DMO 

Z 244 vyšetřených dětí byla zjištěna abnormita PR u 33, u 11 z nich byla ve dvou letech 

stanovena diagnóza DMO. (RR 14,0, 95 %CI 5,19 – 37,7, p<0,001; OR 20,5, 95 %CI 

6,5 – 64,4, p<0,001) Senzitivita této položky pro pozdější výskyt DMO byla 68,75 %, 

specificita 90,37 %, PPV 33,33 %, NPV 97,62 %, diagnostic accuracy 88,89 %.  

 

b) Abnormita primitivních reflexů ve věku 3,5 – 4,5 měsíců a výskyt DMO 
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Z 244 dětí byla zjištěna tato abnormita u 25, 15 z nich mělo ve 2 letech diagnostikovánu 

DMO. (RR 131,4, 95 %CI 18,11 – 953, p<0,001; OR 327,9, 95 %CI 39,2 – 2727,6, 

p<0,001). Senzitivita 93,75 %, specificita 95,61 %, PPV 60 %, NPV 99,54 %, 

diagnostic accuracy 95,49 %.  

 

c) Abnormita primitivních reflexů a/nebo absence normálního modelu ve spontánní 

motorice ve věku 3,5 – 4,5měsíce a výskyt DMO.  

Z 244 dětí byl výskyt abnormity PR a/nebo absence normálního modelu ve spontánní 

motorice u 144 dětí, u 16 z nich zjištěna ve 2 letech DMO. Senzitivita 100 %, 

specificita 43,42 %, PPV 11,03 %, NVP 100 %, diagnostic accuracy 47,13 %. 

  

d) Abnormita primitivních reflexů ve věku 6,5 – 8měsíců po korekci a výskyt DMO 

244 novorozenců, abnormita u 11 dětí – senzitivita vzhledem k výskytu DMO 68,75 %, 

specificita 100 %, PPV 100 %, NPV 97,85 %, diagnostická přesnost 97,95 %.  

 

e) Abnormita primitivních reflexů  a/nebo absence normálních modelů ve spontánní 

motorice ve věku 6,5 – 8měsíců a DMO  

Z 244 dětí tuto podmínku splnilo 31, z nich u 14 se rozvinula DMO. Senzitivita 87,5 %, 

specificita 92,54 %, PPV 45,16 %, NPV 99,06 %, diagnostická přesnost 92,21 %, 

OR 86,88 (95 %CI 18,22 – 414,2)(Tab. 9)  

 

 

 

 
Senzitivita Specificita PPV NPV 

Diagnostická 
přesnost 

Abnormita zobrazení CNS  50 % 98 % 62 % 97 % 95 % 

Abnormita PR, novorozenecké období 69 % 90 % 33 % 98 %  89 % 

Abnormita PR, 3,5 – 4,5 měsíců 94 % 96 % 60 % 99,5 % 95 % 

Abnormita PR a/nebo spontánní motorika, 
 3,5 – 4,5měsíců 

100 % 43 %  11 % 100 % 47 % 

Abnormita PR, 6,5 – 8 měsíců 69 % 100 % 100 % 98 % 98 % 

Abnormita PR a/nebo spontánní motorika,  
6,5 – 8 měsíců  

88 % 93 % 45 % 99 % 92 % 

Tab. 9 Výsledky popisující schopnost jednotlivých vyšetření predikovat výskyt DMO u VLBWI ve dvou letech 

věku (přesná specifikace jednotlivých položek je uvedena v textu č. Metodika a Výsledky)  

 

 

 

 
Senzitivita Specificita PPV NPV 

Diagnostická 
přesnost 

Abnormita PR, novorozenecké období 39,9 % 88,5 % 21,2 % 94,8 % 85,8 % 

Abnormita PR, 3,5 – 4,5 měsíců 94,4 % 96,5 % 68 %  99,5 % 96,3 % 

Chybění normálního modelu  
spontánní motoriky, 3,5 – 4,5měsíce 

100 % 54,9 % 15 % 100 % 58,2 % 

Abnormita PR, 6,5 – 8 měsíců 55,6 % 99,6 % 90,9 % 96,6 % 96,3 % 

Tab. 10 Prediktivní schopnost jednotlivých položek vyšetření – predikce výskytu závažného pohybového 

funkčního omezení – neschopnosti samostatné chůze u VLBWI ve dvou letech věku – bez ohledu na jeho příčinu 
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3.2.4. DISKUSE 

 

Zjištěné výsledky prokazují relativně dobrou výpovědní hodnotu testovaných parametrů 

v predikci výskytu DMO ve dvou letech věku v populaci novorozenců velmi nízké porodní 

hmotnosti (VNPH). Pokud se týká zobrazení CNS ultrazvukem, námi nastavené parametry, 

tedy zvláště zohlednění pouze cystických periventrikulárních změn v rámci PVL, částečně 

snižují senzitivitu vyšetření, ale případné zohlednění necystických forem by vedlo 

k významnému poklesu jeho specificity.  

Výsledky dále potvrzují naše zkušenosti, že výtěžnost klinického vyšetření je poměrně nízká 

v novorozeneckém období, ale velmi dobrá v dalších věkových údobích, kdy v určitých 

parametrech převyšuje výtěžnost zobrazení CNS v uvedeném nastavení.  

Ze zjištěného vyplývá, že už v období 3,5 – 4,5 měsíce lze zřejmě relativně spolehlivě 

predikovat nepřítomnost rozvoje DMO u dětí, které používají normální model spontánní 

motoriky a nemají abnormitu v oblasti primitivní reflexologie. Naopak, výskyt abnormity 

v oblasti primitivní reflexologie v uvedeném smyslu v období 6,5 – 8 měsíců u dětí spolehlivě 

predikuje výskyt DMO. Retrospektivně jsme zhodnotili schopnost predikovat nikoliv čistě 

výskyt DMO bez ohledu na funkční schopnosti dítěte, ale výskyt těžkého funkčního omezení 

pohybu bez ohledu na jeho příčinu – s neschopností dítěte dosáhnout ve věku 2 let samostatné 

chůze (v případě DMO stupeň 2 a výše dle systému GMFCS [195], do této skupiny ale patří 

i děti se závažnou mentální retardací bez hybné poruchy). Došlo k dalšímu zlepšení 

senzitivity, pokud se týká klinického vyšetření, a to ve všech věkových obdobích.  (Tab. 10)  

Testování schopnosti klinického neurologického vyšetření predikovat normální/abnormální 

vývoj naráží na problém jeho složitosti a komplexnosti. Každý klinik při jeho provádění 

automaticky přijímá a analyzuje spoustu informací, přičemž každé z položek intuitivně 

přikládá jinou váhu na základě svých znalostí a klinických zkušeností. Je prakticky neschůdné 

tento proces bez redukce přenést do podmínek klinického testování. V zásadě je možné 

k problému přistoupit dvěma způsoby: a) Pokusit se o hodnocení jednotlivých položek 

vyšetření a testovat jejich validitu. b) Pokusit se o převedení komplexu vyšetření na číselné 

vyjádření – tedy rozčlenit celé vyšetření do několika okruhů a v rámci nich provést bodování 

a škálování jednotlivých položek. Nevýhodou druhého přístupu je buď jeho složitost a časová 

náročnost (v případě rozčlenění na jednotlivé okruhy a důsledné kvantifikace na základě 

„váhy“ jednotlivých položek – tedy tak, jak to provádí bezděčně a automaticky klinický 

pracovník) nebo naopak přílišné zjednodušení, pokud je převedení do škál nedůsledné 

(bez rozčlenění na jednotlivé okruhy a přiřazení různé váhy jednotlivým položkám vyšetření). 

Náš přístup se snaží o kombinaci uvedených přístupů a tedy o hodnocení jen některých 

parametrů, které jsou dle literárních údajů [141-145, 147, 148, 153, 154, 156-158, 161, 172, 

176, 177, 196] a našich zkušeností pro predikci důležité, a dále o jejich hodnocení 

v příslušných kombinacích.   

Dalším problémem pro hodnocení klinického neurologického vyšeření je „specifita“ určitých 

příznaků vzhledem k jednotlivým typům postižení zdravotního stavu. Jiný klinický obraz má 

význam pro predikci pohybového postižení, jiný pro predikci postižení mentálního. 

(Například v oblasti hodnocení dynamiky primitivní reflexologie má pro predikci vývoje 



58 

 

spastické hybné poruchy zásadní význam její kvalitativní porušení (absence nebo oslabení 

některých a naopak perzistence jiných  primitivních reflexů), zatímco pro rozvoj mentálního 

postižení je typická prostá perzistence všech reflexů bez ovlivnění spektra jejich výskytu.) 

Predikce rozvoje závažného postižení zdravotního stavu je v časném období obtížná. Mnoho 

studií srovnávajících výsledky používaných klinických metod vyšetření nebo 

neurobehaviorálních škál ukazuje jejich nízkou prediktivní schopnost. [120-129] Za velmi 

perspektivní se pokládá metodika časné diagnostiky pomocí hodnocení výskytu takzvaných 

„general movements“. Metodika rozvinutá Prechtlem a jeho kolegy se opírá o hodnocení 

videozáznamu spontánních hybných projevů malých kojenců. Výskyt určitých 

„fyziologických“ pohybových vzorců v určitých věkových obdobích (zejména tzv. „fidgety 

movements“ – pokud jsou zachyceny do 20. týdne postkoncepčního věku) s poměrně dobrou 

spolehlivostí predikuje normální motorický vývoj dítěte, naopak některé vzorce („cramp 

synchronized“) jsou spojeny s rozvojem hybných poruch. [130-134] Metodika je neinvazivní, 

vyžaduje určitý zácvik, je publikována výborná shoda mezi vyšetřujícími. Určitou nevýhodou 

je delší doba trvání záznamu (hodnocení je krátké) a z našeho pohledu i to, že „general 

movements“ jsou jakožto projevy podkorových hybných center omezeny ve fyziologickém 

vývoji na určité věkové období, po 4. měsíci věku se metodika nedá použít. V některých 

studiích je i poněkud zpochybněna kvalita studií prokazující validitu vyšetření.  

Velmi dobrou schopnost předpovědět rozvoj závažné hybné poruchy prokazuje škála 

postavená na klasickém klinickém neurologickém vyšetření dle Dubowitze [55, 135-138]– 

jedná se o Hammersmith Term Neurological Examination (HINE). Ve shodě s našmi 

zjištěními týkajícími se naší metodiky ukazují studie i v případě HINE jeho omezenou 

prediktivní schopnost v novorozeneckém období [139], naopak výbornou mezi 3. a 12. 

měsícem postkoncepčního věku. Jedna ze studiích uvádí při vyšetření ve 3. měsíci věku  

senzitivitu 93%, specificitu 100% (a obdobné hodnoty v 6. měsíci) pro predikci samostatné 

chůze ve 2 letech věku. (Ve srovnání s naším souborem byla zkoumaná populace malá, 

s průměrným vyšším gestačním věkem a porodní hmotností, výskyt závažného hybného 

postižení byl podstatně vyšší – 14,6% dětí ze souboru nebylo schopno samostatné chůze ve 2 

letech věku). [140]  

Neurokineziologické vyšetření dle Vojty má v ČR velkou tradici a je široce používáno jak 

dětskými neurology, tak fyzioterapeuty. Ve světě je jeho užití omezeno na některé oblasti, 

v literatuře jsou jeho použití a schopnost predikovat další vývoj rizikových novorozenců 

zmíněny spíše okrajově. Jeho jednoznačnou výhodou je jednoduchost a návaznost na  

terapeutické systémy a také to, že vychází z klasického neurologického vyšetření. 

Domníváme se, že má výbornou prediktivní schopnost.   

Naše studie je prospektivní, populační, soubor je poměrně rozsáhlý. Má však jistá omezení: 

Všechny vyšetřované položky hodnocené v rámci studie jsou sice běžně používány v praxi 

a byly opakovaně popsány, nicméně v této konstelaci a provedení nebyla doposud validována 

jejich reliabilita (test-retest a reliabilita jako shoda pozorovatelů). Všechny děti byly 

vyšetřeny autorem (JH). Vyšetřující také měl v době vyšetřování k dispozici anamnestické 

informace. Část dětí z populace nebyla kompletně vyšetřena. a i když se tato část dětí svými 

základními charakteristikami nelišila od vyšetřených, nelze vyloučit určité zkreslení.  
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3.2.5. ZÁVĚR 

 

Ze zjištěných výsledků vyplývá, že jak ultrazvukové vyšetření mozku, tak 

neurokineziologické vyšetření dle Vojty přináší cenné informace pro dispenzarizaci 

a případné časné zahájení intervence v rizikové populaci předčasně narozených dětí. 

Výsledky studie bude nutno potvrdit v dalších studiích, které se pokusí vypořádat s výše 

uvedenými omezeními.  
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3.3. MOŽNOSTI VYUŽITÍ KINEMATICKÉ ANALÝZY 

V HODNOCENÍ POHYBOVÉ AKTIVITY PŘEDČASNĚ 

NAROZENÝCH NOVOROZENCŮ  

 

 

3.3.1.  ÚVOD A CÍLE 

 

Základním předpokladem jakékoliv volní pohybové aktivity člověka je zajištění kontroly 

polohy těla a jeho tělesných segmentů v prostoru. Řízení této posturální kontroly  je velmi 

složitým a komplexním procesem, který je ovlivněn mnoha fyziologickými i patologickými 

faktory. [189]
 
Zjištění odchylek v oblasti posturální kontroly je jednou z možností, jak časně  

odhalit rozvoj závažné poruchy hybnosti, a to i v populaci novorozenců velmi nízké porodní 

hmotnosti.  

Těžiště lidského těla (COM) je definováno jako působiště tíhové síly. Je možné ho stanovit 

jako vážený průměr poloh těžišť jednotlivých segmentů těla. Charakteristiky pohybu COM 

v čase je možno použít k hodnocení posturální kontroly. [190, 191] 

Cílem práce bylo pilotní ověření možnosti použití konkrétní metodiky kinematické analýzy 

v novorozenecké populaci a srovnání výsledků dvou odlišných populací novorozenců 

(předčasně narozených novorozenců a novorozenců narozených v termínu).  

 

 

3.3.2. SOUBOR A METODIKA  

 

Soubor tvořilo 20 novorozenců hospitalizovaných v době vyšetření na Novorozeneckém 

oddělení FN Olomouc (Tab 11). Do experimentální skupiny bylo zařazeno 10 předčasně 

narozených novorozenců, gestační věk při narození byl od 26. do 37. týdne gestace, porodní 

hmotnost (PHM) od 800 g do 2960 g. V době vyšetření byl gestační věk dětí mezi 34. a 39. 

týdnem, hmotnost byla mezi 1930 a 2740 g. Kontrolní skupinu tvořilo 10 novorozenců 

narozených v termínu (38.  – 41. týden), PHM od 2810 do 4360 g. Vyšetření bylo provedeno 

nejdříve 3. den po narození dítěte. Podmínkou zařazení do studie byl dobrý klinický stav 

dítěte, nepřítomnost závažných komplikací a vrozených vývojových anomálií. (Tab. 11 

Charakteristiky souboru). 

K záznamu pohybu novorozenců byly použity dvě kamery (Sony DCR-TRV900E a Sony 

HDV 1080i), jejich synchronizace byla zajištěna pomocí světelné tabule s LED diodami, které 

emitovaly signál s frekvencí 50 Hz. Před každým záznamem byla provedena kalibrace 
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prostoru pomocí kovové konstrukce ve tvaru kvádru s označenými body v předem přesně 

definovaných vzdálenostech. 

Před zahájením videozáznamu bylo dítě položeno do snímaného prostoru na jednorázovou 

plenu do polohy na záda. Všechny děti byly při pořizování záznamu v klidném bdělém stavu. 

Následně byl vytvořen 30s videozáznam spontánního pohybu dítěte v této poloze.  

Záznamy byly následně zpracovány v programu APAS (Ariel Dynamics. Inc., Trabuco 

Canyon, CA, USA). Po provedení synchronizace dvou vzájemně odpovídajících záznamů 

obou kamer byly na každém snímku (při frekvenci 25 Hz) označeny zvolené anatomické body 

(nos, středy ušnic, středy ramenních kloubů, mediální epikondyly humeru, středy zápěstí, 

pupek, processus xyphoideus, středy kyčelního kloubu, mediální epikondyly humeru, 

mediální kotníky).  

Z takto označených záznamů byly v programu APAS vytvořeny a vyhlazeny trajektorie 

označených bodů v závislosti na čase. Pro výpočet COM bylo nejprve určeno těžiště 

jednotlivých segmentů. Výsledná poloha těžiště byla vypočítána s využitím relativních 

hmotností segmentů. (Postup výpočtu k dispozici u autorů)  
 

Pro možnost porovnání obou skupin byly učeny tyto parametry: celkový rozsah pohybu COM 

– určen jako procentuální podíl rozsahu pohybu bodu v poměru k délce těla dítěte, variabilita 

pohybu COM – směrodatná odchylka pohybu bodu v poměru k délce těla, rychlost pohybu 

COM – průměrná rychlost pohybu bodu v poměru k délce těla. Všechny parametry byly 

stanoveny pro jednotlivé směry pohybu (kraniokaudální, předozadní a mediolaterální) 

i pro výsledný pohyb těžiště v prostoru (3D). (Graf 12, 13) 

Statistické zpracování dat bylo provedeno pomocí programu Statistica 10.0 (Stat-Soft, Inc., 

Tulsa, OK, USA). Pro porovnání rozdílů mezi oběma skupinami (rozsah pohybu, variabilita 

a rychlost pohybu COM)  byl použit neparametrický Mann-Whitneyův U test.  
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Graf 12. Grafické znázornění pohybu těžiště v jednotlivých rovinách v časovém průběhu  

 

 

Graf. 13 Prostorové znázornění pohybu těžistě  
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3.3.3.  VÝSLEDKY  

 

Základní statistické charakteristiky (Mean±SD) měřených parametrů jsou uvedeny v tabulce 

12. Rozsah pohybu těžiště byl významně větší u předčasně narozených dětí ve srovnání 

s dětmi narozenými v termínu jak v prostoru (9,2 % / 4,8 %), tak v kraniokaudálním (10 % / 

4,8 %) i předozadním (5,3 % / 2,9 %) směru.  

Variabilita pohybu COM byla významně větší v kraniokaudálním a předozadním směru 

u předčasně narozených dětí ve srovnání s dětmi narozenými v termínu, podobný závěr platí 

i pro výsledný pohyb COM v prostoru (směr kraniokaudální 2%/1%, směr předozadní 

1,1%/0,7%, pohyb v prostoru 1,8%/1%).  

Rychlost pohybu těžiště byla významně větší u předčasně narozených dětí 

v kraniokaudálním směru (1,7 % / 0,8 %) a v prostoru (1,4 % / 0,8 %), ve směru 

mediolaterálním se hodnota p blížila hladině statistické významnosti 0.05. (Graf 12) 
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 Pohlaví Gestační věk 
(týdny) 

Porodní hmotnost 
(g) 

Postnatální věk (dny) 

Experimentální 
skupina (n = 10) 

F 35 2140 18 

M 36 2960 3 

F 35 2340 18 

M 26 800 72 

M 35 1490 22 

M 27 980 63 

M 31 1680 20 

F 35 1930 17 

F 31 1940 20 

M 35 2840 3 

Kontrolní 
skupina (n = 10) 

F 40 3570 3 

F 41 3090 4 

F 39 3390 3 

M 39 2810 3 

F 38 3370 4 

M 41 4360 3 

M 39 3430 3 

M 38 3080 3 

M 38 3090 3 

M 41 3850 4 

Tab 11. Experimentální a kontrolní skupina - charakteristiky 
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Rovina Skupiny Rozsah  Variabilita Velocity 

Mean ± SD p Mean ± SD p Mean ± SD p 

Kraniokaudální Preterm 10.0 ± 7.7 0.017 2.0 ± 0.9 0.008 1.7 ± 1.1 0.028 

Full-term 4.8 ± 1.9 1.0 ± 0.4 0.8 ± 0.6 

Předozadní Preterm 5.3 ± 3.4 0.006 1.1 ± 0.4 0.017 0.9 ± 0.5 0.182 

Full-term 2.9 ± 1.1 0.7 ± 0.2 0.6 ± 0.4 

Mediolaterální Preterm 7.7 ± 4.4 0.113 2.0 ± 1.7 0.211 1.2 ± 0.6 0.065 

Full-term 4.5 ± 1.9 1.1 ± 0.5 0.7 ± 0.4 

3D Preterm 9.2 ± 4.1 0.017 1.8 ± 0.8 0.028 1.4 ± 0.8 0.013 

Full-term 4.8 ± 0.9 1.0 ± 0.3 0.8 ± 0.4 

Tab. 12 Základní charakteristiky měřených COM parametrů 
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Graf 14 Grafické srovnání sledovaných skupin – 3D hodnoty. * p < 0.05  
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3.3.4.  DISKUSE  

 

Kinematická analýza pohybu je používána v novorozeneckém věku poměrně málo, 

publikované práce používají různou metodiku a zkoumají různé parametry a různé typy 

pohybových vzorců. Poměrně četné jsou publikace zabývající se analýzou primitivního 

kopání novorozenců a malých kojenců. [185-188] V této oblasti se však nepodařilo nalézt 

typické změny, které by signalizovaly již v raném věku vývoj abnormity nebo hybné poruchy. 

[184] Domníváme se, že to není překvapivé vzhledem k tomu, že novorozenec či malý 

kojenec jsou ve stadiu tzv. holokinetické či generalizované hybnosti, takže analýza 

izolovaných pohybů končetin nemusí být pro hodnocení jeho pohybu vhodná. V případě 

primitivního kopání se navíc pravděpodobně jedná o automatismus generovaný z oblasti 

míchy, nikoliv z vyšších nervových center a není tedy pravděpodobné, že jeho odchylky 

odráží stav vyšších hybných center, jejichž poruchy jsou zodpovědné za vývojové hybné 

poruchy.  

Studie používající kinematickou analýzu k určení hodnocení pohybu COM u novorozenců 

zatím dle našich znalostí publikována nebyla. Existují však studie využívající měřících 

podložek k určení působiště reakční síly (center of pressure, COP) a změn jeho polohy v čase. 

[197-200] Darsaklis et al. [201]
 
srovnávali charakteristiku změn COP u předčasně narozených 

dětí a dětí narozených v termínu, vyšetření bylo prováděno ve shodném korigovaném věku. 

U prvně jmenovaných byl zjištěn významně větší rozsah pohybu COP a jeho kolísání 

v kraniokaudálním směru. Při hodnocení komplexnosti pohybů však byl u této skupiny 

zaznamenán stereotypní charakter pohybu oproti komplexnějším změnám u donošených 

novorozenců. Další studie sledovaly rozvoj charakteristik změn COP v průběhu volní aktivity 

dětí (volní uchopování) v korigovaném věku 4 a 6 měsíců, opět při srovnání populací 

předčasně narozených a termínových novorozenců, současně byla pomocí kinematické 

analýzy hodnocena kvalita uchopování. U předčasně narozených byl v tomto případě zjištěn 

nižší celkový rozsah pohybu COP, který byl významně asociován s lepší kvalitou uchopování. 

Význam těchto zjištění není zcela evidentní, autoři je dávají do souvislosti s odlišnou adaptací 

předčasně narozených novorozenců na vnější prostředí. [199, 200]  

Cílem naší pilotní studie bylo zjistit použitelnost kinematické analýzy k hodnocení pohybu 

novorozence. Metodika je poměrně jednoduchá z hlediska nároků na techniku, použití 

záznamů dvou kamer je dle našeho názoru pro potřeby studie tohoto typu dostačující (možné 

použití dalších kamer sice může vést k zpřesnění měření, ovšem za cenu zvýšení časové 

náročnosti). Manuální značení bodů v záznamech bylo zvoleno kvůli minimalizaci zátěže dětí, 

vzhledem k problémům se značením bodů přímo na kůži nebo připevněním značek na kůži 

pomocí adheziv. Námi použité řešení není ideální z důvodů možných nepřesností při označení 

bodů na záznamu pohybu a zejména pro velkou časovou náročnost zpracování záznamu. Pro 

realizaci dalších studií předpokládáme úpravu metodiky umožňující automatické zpracování 

záznamu.  

Zjištěné rozdíly v pohybu COM u obou sledovaných skupin mohou být způsobeny jak 

odlišností prostředí, ve kterém se předčasně narozené dětí rozvíjejí (vliv gravitace, vynucená 
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poloha, nutnost předčasného plného zapojení svalového aparátu k zajištění dýchacích 

pohybů), tak délkou adaptace na vnější prostředí (postnatální věk) nebo i faktory přímo 

ovlivňujícími řízení hybnosti na centrální i periferní úrovni (výskyt závažných zdravotních 

komplikací). Tuto skutečnost bude nutno ověřit v dalších studiích zaměřených na vybraná 

období ontogeneze. 

Naše zjištění prokazující odlišnosti v pohybu COM mezi oběma skupinami nelze 

generalizovat – vzhledem k malému rozsahu souboru a jeho nízké homogenitě (rozdíly 

v porodní hmotnosti a gestačním věku ve skupině předčasně narozených dětí, děti nebyly 

vyšetřeny ve stejném korigovaném věku, poměrně krátká postnatální adaptace dětí 

narozených v termínu atp.). 

 

 

3.3.5.  ZÁVĚR 

 

Podařilo se nám prokázat, že kinematickou analýzu pohybu s využitím 3D videografie je 

možno použít k vyšetření spontánní hybnosti i v novorozeneckém období.  Pomocí určení 

těžiště těla a jeho pohybu v čase je možné zprostředkovaně zhodnotit posturální aktivitu 

novorozence. Zjištěná signifikantní odlišnost některých charakteristik pohybu COM ve 

skupině předčasně narozených dětí naznačuje možný význam metodiky v časné diagnostice 

hybných poruch u rizikových skupin novorozenců.  
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4.  ZÁVĚR 
 

Pozdní morbidita předčasně narozených novorozenců patří k aktuálním a významným 

tématům současné humánní medicíny. V naší práci jsme se pokusili přinést některé nové 

informace týkající se této problematiky.  

V teoretické části práce jsme stručně shrnuli poznatky týkající se problematiky, podrobněji 

jsme se věnovali jedné z používaných metod klinického neurovývojového vyšetření – 

neurokineziologického vyšetření dle V. Vojty.  

V první části experimentálního oddílu jsme popsali a analyzovali situaci a trendy v oblasti 

pozdní morbidity v regionálním perinatologickém centru (PC Olomouc). Získaná data mají 

význam i pro každodenní praxi – jsou a budou základem informací poskytovaných rodičům 

předčasně narozených dětí.  

Ve druhé části jsme prokázali dobrou diagnostickou schopnost klinického neurologického 

vyšetření – neurokineziologického vyšetření dle Vojty – predikovat v časném období rozvoj 

závažné hybné poruchy – dětské mozkové obrny v rizikové populaci.  

Třetí část se věnovala možnostem použití kinematické analýzy v novorozeneckém věku – 

popsaná a testovaná metodika se na základě naší práce ukazuje jako perspektivní a použitelná 

pro zkoumání hybné funkce v raném vývojovém období. Může přinést nové možnosti 

v oblasti časné diagnostiky rozvoje hybných poruch.  
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6. SOUHRN 

 

Předčasný porod a jeho následky patří k významným tématům současné humánní medicíny. 

Předčasně narozené děti (zejména z extrémních věkových a váhových kategorií – novorozenci 

velmi nízké a extrémně nízké porodní hmotnosti) jsou zvýšenou měrou ohroženy 

dlouhodobými zdravotními následky, které mohou vážným způsobem ovlivňovat jejich život. 

Nejvážněji jsou vnímány dlouhodobé poruchy v oblasti neurosenzorických funkcí (mentální 

retardace, dětská mozková obrna – DMO, postižení zraku a sluchu).  

Cílem dizertační práce bylo přispět k vyjasnění několika zásadních problémů týkajících se 

tohoto aktuálního tématu: Definovány byly následující cíle:  

1. Analýza situace a trendů v oblasti mortality a pozdní neurosenzorické morbidity 

novorozenců velmi nízké porodní hmotnosti v regionální centru (PC Olomouc, 2000–

2012) 

2. Posouzení diagnostické hodnoty zvolených vyšetřovacích metod (UZ mozku, 

neurokineziologické vyšetření dle Vojty) v predikci rozvoje DMO u novorozenců 

velmi nízké porodní hmotnosti 

3. Testování použitelnosti konkrétní metodiky kinematické analýzy spontánního pohybu 

(hodnocení pohybu těžiště v prostoru a čase) v novorozeneckém období a jeho 

případného využití v časné diagnostice hybných poruch  

Zjištěná data týkající se mortality a pozdní morbidity novorozenců v regionálním PC 

Olomouc potvrdila pozitivní trendy v péči o novorozence velmi nízké porodní hmotnosti 

(pokles mortality i morbidity ve dvou po sobě následujících obdobích). Práce v tomto směru 

přináší důležité informace pro každodenní neonatologickou praxi. (I. část) 

V práci se podařilo potvrdit dobrou diagnostickou přesnost jak časného postnatálního 

zobrazení CNS, tak také klinického neurokineziologického vyšetření v predikci rozvoje DMO 

v rizikové populaci. (II. část) 

Testovaná metodika kinematické analýzy spontánního pohybu je prakticky použitelná při 

vyšetření pohybových projevů novorozence. Zjištěné signifikantní rozdíly mezi skupinami 

předčasně a v termínu narozených novorozenců ukazují jeho možné použití v časné 

diagnostice závažných pohybových poruch. (III. část) 
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SUMMARY:  

 

Preterm birth and its consequences are an important issue in today’s human medicine. 

Premature babies (especially those in extreme age and weight categories – newborns with 

very low and extremely low birth weight) are at a higher risk for long-term health 

consequences that may seriously affect their lives. Those perceived as most serious are long-

lasting disorders in the area of neurosensory functions (mental retardation, cerebral palsy 

[CP], vision and hearing impairments). 

The aim of the dissertation was to contribute to clarification of several key issues relevant to 

this current topic. The following goals were defined: 

1. Analyzing the situation and trends in the area of mortality and late neurosensory 

morbidity of newborns with very low birth weight in a regional center (PC Olomouc, 

2000–2012) 

2. Assessing the diagnostic value of selected examination methods (US of the brain, 

Vojta’s neurokinesiological examination) in predicting the development of CP in 

newborns with very low birth weigh 

3. Testing the usability of a particular method, kinematic analysis of spontaneous 

movements (analyzing the motion of the center of mass in time and space) in the 

neonatal period and its potential use in the early diagnosis of movement disorders  

The obtained data on mortality and late morbidity of newborns in the regional PC Olomouc 

confirmed the positive trends in caring for newborns with very low birth weight (decreases in 

both mortality and morbidity rates in two successive periods). They provide important 

information for everyday neonatal practice. (Part I)  

The study has succeeded in confirming good diagnostic accuracy of both early postnatal CNS 

imaging and particularly clinical neurokinesiological examination in predicting the 

development of CP in the at-risk population. (Part II) 

The tested methods of kinematic analysis of spontaneous movements is practically applicable 

in examining movement patterns of newborns. Significant differences were found between 

groups of pre-term and full-term babies, suggesting their potential use in the early diagnosis 

of severe movement disorders. (Part III) 
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