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1. UVOD

V roce 2013 zemfelo na nasi planeté¢ 6,3 milionu déti ve véku do 5 let, pficemz vibec
nejcastéjsi jednotlivou pri¢inou umrti byl pred¢asny porod: V souvislosti s predcasnym
porodem zemielo 965 tisic déti (15 % zemfelych). Ve srovnanim s rokem 2000 doslo
k vyznamnému poklesu mortality v tomto v&kovém obdobi', ktery je dan predev§im snizenim
specifické mortality zpiisobené jinymi pfi¢inami (infekce, pneumonie).[1]

V Ceské republice se pocet Zivé narozenych déti pohybuje kolem 100 000 za rok, téméf 8 %
z nich se narodi pfed¢asné. Pé&e o predéasné narozené novorozence je v CR tradi¢né na velmi
dobré¢ urovni, v zakladnich parametrech (neonatdlni mortalita a morbidita) patfime
k nejlepSim na svété. 1 kdyz prevaznad vétSina takto narozenych déti prekonava komplikace
novorozeneckého obdobi bez nasledkl, urCitd vyznamnd c¢ast si odnasi do zivota riziko
rozvoje zavaznych komplikaci a postizeni zdravotniho stavu. Vzhledem k tomu, ze incidence
piedéasného porodu v CR podstatné neklesa, problematika mortality a morbidity predéasné
narozenych déti je a nadale bude velmi vyznamna. [2] (Graf 1, Vyvoj incidence novorozencu

nizké a velmi nizké porodni hmotnosti v CR)
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Graf 1: Vyvoj procentudlniho podilu novorozencii nizké (pod 2500 g) a velmi nizké
(pod 1500 g) porodni hmotnosti v CR v letech 2002-2014, % [3]

vvvvvv

porodem — stzv. pozdni morbiditou pfedcasné¢ narozenych novorozenci. Tu lze volné

1V roce 2000 zemfelo 9,9 milionu déti ve véku do 5 let, pokles je tedy markantni.
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definovat jako vyskyt zavaznych dlouhodobych zdravotnich problémt sdruzenych
s pfred¢asnym narozenim. Budeme se zabyvat zejména vyznamnou casti problematiky, ktera
se tykd chronické neurosenzorické morbidity ovliviiujici negativné psychomotoricky vyvoj
déti — definicim, pfi¢indm a zejména moznostem Casné diagnostiky v klinické praxi.

V teoretické ¢asti shrnujeme zakladni poznatky tykajici se problematiky pfed¢asného porodu,
casné a pozdni morbidity a jejich diagnostice, podrobnéji se vénujeme klinické metodice
neurokineziologického vysetieni dle Vojty.

Experimentalni oddil prace obsahuje 3 casti. Prvni analyzuje situaci v oblasti pozdni
morbidity v regionalnim perinatologickém centru (PC Olomouc) na zékladé dlouhodobého
(2000-2012) sbéru dat ze sledovani ptredCasné narozenych novorozenci. Druha ¢ast
porovnava diagnostickou schopnost klinického neurokineziologického vySetfeni a zobrazeni
CNS v ¢asné diagnostice rozvoje détské mozkové obrny v populaci novorozenct velmi nizké
porodni hmotnosti. Tteti Cast testuje nové moznosti objektivizace funkénich hybnych
schopnosti déti v novorozeneckém véku pomoci kinematické analyzy jejich pohybu a jejich
piipadné vyuziti v ¢asné diagnostice hybnych poruch.



2. OBECNA CAST

2.1. PREDCASNY POROD

2.1.1. DEFINICE A EPIDEMIOLOGIE

Ptedcasny porod je definovan jako porod ditéte pred ukoncenym 37. tydnem téhotenstvi.
Presné stanoveni gestacniho véku je pritom casto problematické. Zlatym standardem je urceni
pomoci opakovaného ultrazvukového vysetieni plodu — ideadlné jesté v I. trimestru téhotenstvi.
Klasické urceni gestacniho véku dle data posledni menstruace je zatizeno vyznamnou
nepresnosti. Idealni je pouziti kombinace obou metod. Vzhledem k mozZnym obtizim se casto
v kategorizaci novorozencu pouziva i jejich clenéni do skupin podle vahovych kategorii.
Duvodem je snadnost a presnost stanoveni porodni hmotnosti ditéte ve srovnani se
stanovenim jeho gestacniho veku.[4]

Ptfedcasné se rodi v Evropé¢ a ostatnich rozvinutych zemich asi 5-9 % vsech déti, v USA 12—
13 %, v CR asi 8 %.[2, 5] Trend je pfes dirraz kladeny na prevenci nepiiznivy, podil
piedcasnych porodu je stale na mirném vzestupu. V rozvinutych zemich je to davano do
souvislosti s nepfiznivymi demografickymi charakteristikami (zejména rostoucim vékem
rodi¢ek) a Sirokou dostupnosti metod umélého oplodnéni (vicecetné gravidity). Vyjimkou
jsou Spojené staty, které uvadi mirny pokles incidence ptedcasnych porodii od roku 2007, je
to vSak zfejm¢ na vrub méné rizikové kategorie novorozencl narozenych mezi 34. a 37.
tydnem t&hotenstvi.” [4-8]

2.1.2. PRICINY A PREVENCE

Pted¢asny porod nelze v Zadném piipadé povazovat za onemocnéni s jasnou pfi¢inou
a patogenezi, jde naopak o klinicky syndrom zahrnujici mnoho riznych patologickych stavi,
které¢ maji rizné pfiiny 1 patogenezi. Pfred¢asné porody je mozZno dle okolnosti a pficin
rozd¢lit do dvou zékladnich skupin:[5]

2 s e . v v P .y sy v . ve vy v / s s
Navic je incidence predcasného porodu v USA i pres toto mirné zlepseni nepfimérené vysoka ve srovnani
s ostatnimi rozvinutymi zemémi.



1. Spontanni pred¢asny porod

A: Predtasné zahajeni porodni &innosti (preterm labour with intact membranes)’
B: Predcasny odtok plodové vody (premature rupture of the membranes — PROM)

3. Pfedcéasny porod vyvolany z davodu zdvaznych komplikaci (indukovany, iatrogenni
predcéasny porod)

A: Komplikace matetské (preeklampsie, hypertenze, hepatopatie, diabetes atd.)
B: Komplikace na strané plodu (hrozici hypoxie, ristova retardace)

Pticiny pfedCasného porodu jsou multifaktoridlni, roli tu hraje mnoho socialnich,
psychologickych a biologickych faktort, které se liSi pro jednotlivé populace, obdobi
téhotenstvi a okolnosti pred¢asného porodu. Velmi dileZitou roli v patogenezi spontannich
predcasnych porodd hraje infekce. Pokud se tyka rizikovych faktord ptred¢asného porodu
ze strany matky — vyznamné vyssi incidence je u C¢ernosek afro-amerického piivodu (16—-18
% oproti 5-9 % u beloSek), a to 1 po vylouceni vlivu ostatnich faktorti (socialni status,
vzdélani). Pravdépodobnost predcasného porodu zvysSuji také vékové extrémy (velmi mlade,
nebo naopak star$i rodicky), extrémni pracovni zatizeni, velmi nizky BMI matky, kratce
po sob€ ndsledujici téhotenstvi, anamnéza piedchoziho ptedCasného porodu, dale zavazna
onemocnéni matky (diabetes, hypertenze), stav po operacich délohy a délozniho ¢ipku. Mezi
rizikové charakteristiky téhotenstvi patii zejména viceCetnost té¢hotenstvi (kon¢i az ve 20%
piipadii pfed¢asnym porodem), krvaceni, polyhydramnion, infekce (jak jiz bylo zminéno, ta
ma pravdépodobné v zcela zasadni vliv — a to 1 pokud se jedna o infekci lokalni).[5, 6, 9]

Ptes velké pokroky v oblasti vyzkumu mechanismti a faktorti podilejicich se na fenoménu
piedc¢asného porodu se nadéle nedaii podstatnym zplisobem pozitivné ovlivnit jeho incidenci.
VétSina klinickych postupll je zaméfena na ovlivnéni rizikovych faktord, duslednou 1é¢bu
infekci a jejich komplikaci a ovlivnéni pfedCasné d€lozni Cinnosti. Dulezitym 1écebnym
postupem u hroziciho ptfedcasného porodu je ovlivnéni plicni zralosti plodu prenatdIné
podavanymi kortikoidy.*

3 Anglictina umoznuje terminologické odliseni predc¢asného porodu jako zasttesujiciho terminu pro narozeni
ditéte pred 37. tydnem téhotenstvi (preterm birth) a predcasného porodu jako predcasné vzniklé efektivni
porodni ¢innosti vedouci k pred¢asnému narozeni (preterm labour). V ¢estiné je pouzivan pro oba tyto stavy
stejny termin.

4 v , v ope ; ° v , v % v ’ o
Toto opatreni prokazatelné pozitivnim zplsobem ovlivriuje prognézu predcasné narozenych novorozenct.
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3.1. CASNA MORBIDITA PREDCASNE NAROZENYCH
NOVOROZENCU

3.1.1. UVOD

PredCasné narozené déti jsou v perinatdlnim obdobi ohrozeny celou fadou komplikaci
zdravotniho stavu, z nich nékteré jsou pro tuto kategorii pacientii specifické. Cast z nich patii
k vyznamnym rizikovym faktorim pro rozvoj trvalych zavaznych neurosenzorickych
nasledki. Zcela obecné je mozno tyto specifické komplikace rozdé€lit na extrakranidlni
a “kranidlni”. Dale uvadime informace o vybranych komplikacich s vyznamnym vlivem
na pozdni morbiditu.

3.1.2. “EXTRAKRANIALNI” MORBIDITA

3.1.2.1. NEKROTIZUJICI ENTEROKOLITIDA

Uvod, definice: Nekrotizujici enterokolitida (Necrotising EnteroColitis — NEC) patfi
k nejCastéjSim gastrointestinalnim akutnim porucham u novorozenych déti. Piestoze je znama
vice nez 100 let, jeji patogeneze a pfiiny zustdvaji nejasné. Onemocnéni se projevuje
systémovymi i gastrointestinalnimi piiznaky, dle klinickych a dalSich projevl lze rozd¢lit jeho
prubeh do jednotlivych stadii (dle Bella, 1978):

I. stadium (suspektni NEC) — mirné celkové ptiznaky (apnoe, bradykardie, teplotni
nestabilita), mirné¢ gastrointestinalni pfiznaky (distenze btiSka, rezidua, krev
ve stolici), nespecifické nebo negativni RTG bficha

II. stadium (definitivni NEC) — mirné nebo stfedné¢ zdvazné celkové ptiznaky, rozvoj
dalsich gastrointestindlnich ptiznakii (vymizeni peristaltiky, tuhnuti biiSni stény),
specifické RTG ptiznaky (pneumatosis intestinalis nebo vzduch v portdlnim
feCisti), laboratorni zmény (trombocytopenie, metabolicka acidoza)

III. stadium (pokrocila NEC) - tézké celkové ptiznaky (hypotenze), dalsi
gastrointestindlni pfiznaky (vyrazna distenze bficha, peritonedlni ptiznaky),
specifické RTG zmény (pneumoperitoneum), dalsi laboratorni abnormity (smiSend
acidéza, diseminovand intravaskuldrni koagulace)
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Incidence: Literarni udaje nejsou jednotné, vyskyt je vzacny u donoSenych novorozenct,
stoupa s klesajicim gesta¢nim vékem a klesajici hmotnosti. V populaci novorozencii velmi
nizké porodni hmotnosti se pohybuje mezi 5 a 10 %, nejcastéji je udavana hodnota 7 %.
Vyskyt neni podstatné ovlivnén rasovymi faktory ani pohlavim ditéte. Mortalita potvrzeného
onemocnéni (NEC II. stupn¢ a vySe dle Bella) se pohybuje mezi 20 a 40 %.

Pric¢iny, patofyziologie: Jak uvadime vySe, pfi¢iny nejsou zcela jasné, zasadni roli hraje
nezralost organismu — nedokonald motilita a travici schopnosti gastrointestinalniho traktu,
neidedlni regulace cévniho zdsobeni, naruSend intestindlni bariérova funkce. Dilezitad je
pravdépodobné abnormni bakteridlni kolonizace stieva a porucha lokalni imunitni funkce.
Témét vSechny déti s NEC byvaji pred nastupem onemocnéni krmeny, neni popsan prenatalni
rozvoj onemocnéni.

Prevence, lécba: Lécba zavisi na stavu ditéte a progresi onemocnéni, v prvnich dvou stadiich
je konzervativni: vynechani enteralniho pfijmu, odsavani zalude¢niho obsahu, podavani
Sirokospektrych antibiotik a 1écba jednotlivych symptomd. Je nutno opakované vySetfovat
dit¢ laboratorné a provadét RTG vysetteni k ¢asnému zachytu specifickych zmén. Ve stadiu
III. — je mozno indikovat chirurgickou revizi s eventualnim dal§im feSenim dle konkrétniho
nalezu (resekce nekrotickych Casti stieva s bud’ primdrni anastomoézou, nebo vyvedenim
stomii, event. moZno doplnit peritonedlni lavaze). Indikace chirurgického vykonu zavisi

na klinickém stavu ditéte a vysledcich vysetfeni. Mnoho studii 1 jejich retrospektivni analyza
prokazuje preventivni efekt podavani probiotik, stale neni vyjasnéna a konkretizovana vhodna
davka, slozeni a rezim této terapie. Jak odkladani zahajeni enteralni vyzivy, tak zpomaleni
navySovani davek nema prokazatelny vliv na vyskyt NEC, prodlouzeni inicialni antibiotické
terapie naopak zvysuje jeji incidenci. [10-15]

3.1.2.2. BRONCHOPULMONALNI DYSPLAZIE

Uvod, definice: Bronchopulmonalni dysplazie (bronchopulmonary dysplasia — BPD) byla
poprvé popsana Northwayem v roce 1967, v¢etné klinickych, radiologickych a patologickych
znamek. Jeho plvodni klasifikace vychazejici z obvyklého pribéhu BPD byla nahrazena
definici dle Bancalariho a dale zjednodusena na Cisté klinicky popis, v soucasnosti je
nejcastéji pouzivana redefinice onemocnéni dle NICHD (2000), kterd definuje BPD na
zaklad¢ klinickych znamek a rozdéluje je na tfi stupné dle tize onemocnéni:

a) mirna BPD (potfeba oxygenoterapie po 28. dnu Zivota, ale ne po 36. tydnu dle
gestace)

b) stfedné¢ zdvazna BPD (potieba oxygenoterapie po 28. dni Zivota i po 36. tydnu
dle gestace, ale s potfebou koncentrace niz8i nez 30 % O)
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c) zavazna BPD (potfeba oxygenoterapie po 36. tydnu zivota s potfebou koncentrace
vys§i nez 30 % O, nebo nutnosti umélé plicni ventilace po tomto obdobi)’[16]

Incidence : Data z jednotlivych zprav se 1isi — jak v USA, tak v Evrop¢€ udavana incidence v
populaci novorozencti velmi nizké porodni hmotnosti kolisa mezi 10-40(1)%. V CR vyskyt
stfednich a t&zkych forem BPDC klesl z 35 % (2001-2) az k 13 % (2012—13).[7, 17, 18]

Pric¢iny, patofyziologie: Zakladnim patofyziologickym mechanismem vzniku BPD je
naruseni vyvoje nezralych plic riznymi patologickymi faktory. Zakladni podminkou je
nezralost plic (sakularni faze vyvoje plic — mezi 23.-32. tydnem t&hotenstvi), s nezralosti
strukturalni, nedokonalou antioxidativni funkci atd. Rizikovym faktorem je také muzské
pohlavi (androgeny), roli hraje 1 genetickd predispozice (studie na dvojcatech). Podstatné jsou
vnéj$i a iatrogenni vlivy — zejména hyperoxie, umélad plicni ventilace (volumotrauma,
atelekttrauma), krevni transfiize, infekce (chorioamnionitis 1 postnatalni infekce).[16, 19]

Prevence, lécba: Zakladem preventivnich opatieni je zejména pouziti Setrnych ventilacnich
technik, jako idedlni se jevi neinvazivni metody (distencni terapie, NCPAP, NIPPV), dile
optimalni strategie oxygenoterapie. V terapii bylo postupné uplatnéno mnoho lécebnych
postuptl, vétSina z nich ale nesplituje piisna kritéria mediciny zalozené na dikazech. Zde je
nutno zminit zejména postnatalni podavani kortikoidi, které jsou v prevenci i terapii BPD
efektivni, ale maji mnoho nezddoucich ucinkti. V soucasné dobé je doporuceno vyhnout se
jejich preventivnimu podani zejména v ¢asném obdobi (dexamethason, v prvnim tydnu
zivota), protoZze toto podavani je pravdépodobné asociovano s CastéjSim vyskytem DMO.
Doporucuje se pouze pozdni podavani, a to jen u pacienti s vyraznym zhorSovanim
ventilatniho statu nebo s nemoznosti jejich odpojeni z umélé plicni ventilace. Jako
perspektivngjsi se jevi také podani jinych kortikoidnich preparatii (hydrocortison). Pokud se
tyka inhala¢niho podéavani kortikoid, probihd v soucasné dob¢ mnoho studii, zatim vSak neni
zavér jednoznacny, efektivita tohoto zpiisobu 1écby je sporna. Doporuceno je podavani
kofeinu v 1éCbé apnoe z nezralosti, které je asociovano s niz§im vyskytem BPD a také
podavani vitaminu A v prevenci BPD u déti s porodni hmotnosti nizs$i nez 1500 g. Jako
perspektivni se jevi nékolik dalsich lé¢ebnych postupti, které jsou vSechny podrobovany
testovani — v rlznych fazich experimenti — [écha kmenovymi bunkami, podavani
montelukastu, klarithromycinu, inositolu, antioxidantii, plicnich vasodilatancii (iNO,
sildenafil).[16, 20, 21]

> Dfive se pouzival v riznych definicich termin chronicka plicni nemoc (chronic lung disease — CLD), nyni se
tento termin uzivat nedoporucuje.

6 Tedy potieba oxygenoterapie po 36. tydnu gestacniho véku.
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3.1.2.3. RETINOPATIE Z NEZRALOSTI

Uvod : Retinopatie z nezralosti (retinopathy of prematurity — ROP) je vibec nejéastéjsi
pri¢inou potencidlné¢ odvratitelné slepoty na svété. Napiiklad v roce 2010 se narodilo 15
milionli novorozenct pred¢asné, 13 miliond piekonalo novorozenecké obdobi, z nich mé¢lo
nékterou z forem ROP 184 700. Zavaznou poruchu zraku nebo slepotou bylo nasledkem ROP
stizeno 20 000 novorozenct, dalSich 12 300 mélo mirngjsi funkéni poruchy zraku.

ROP byla poprvé zminéna v roce 1942 Terrym jako retrolentalni fibroplazie — §lo o popis
kone¢ného stadia zavazné retinopatie, dnes oznaCované jako stadium 5. Pomérné zahy bylo
toto onemocnéni dano do souvislosti s liberdlni oxygenoterapii pouZivanou u piedcasné
narozenych novorozenct a byly popsany dvé zakladni faze onemocnéni.

Patofyziologie a Kklasifikace: U piedCasné narozeného novorozence neni dokoncena
vaskularizace sitnice, ta za normdlnich okolnosti pokracuje az do terminu porodu nebo
nékolik tydnt po ném. ROP vznikd narusenim normalniho procesu vaskularizace : V prvni
fazi (30.-32. tyden gestace) dochazi ke zpomaleni nebo zastaveni normadlniho rlstu cév
v nezralé sitnici, ve druhé fazi dochdzi k patologické cévni proliferaci — ktera je ziejme
aktivovana relativni hypoxii nevaskularizované €asti sitnice a jez zacind mezi 32.—34. tydnem
téhotenstvi. Hypoxie pravdépodobné plisobi zvySenou tvorbu angiogennich faktorti (VEGEF,
erytropoetin). Pro diagnostiku a terapii onemocnéni je zasadni klasifikace ROP, pro kterou je
dalezité jednak rozliSeni jednotlivych stadii onemocnéni a jednak jejich lokalizace, rozsah
a aktivita. Pro tento ucel je sitnice rozdé¢lena do jednotlivych zén :

I — centralni oblast, zasahujici do dvojnasobku vzdéalenosti mezi optickym ter¢em a makulou
II — kruhova oblast kolem centralni oblasti k nazalni ¢4sti ora serrata

IIT — zbyvajici Cast sitnice — temporalni srpek

Stadia onemocnéni jsou rozliSovana nasledujicim zpiisobem :

1 — vznik bilé linie demarkace mezi vaskuldrni a avaskularni ¢asti sitnice

2 — vytvoreni valu prominujiciho do sklivce

3 — rast novotvofenych cév a fibrozni tkané€ v oblasti — extraretindlné

4 — parcialni odchlipeni sitnice (stadium 4A — odchlipeni periferni ¢asti sitnice, 4B odchlipeni
v oblasti maculy)

5 — totalni odchlipeni sitnice

Rozsah onemocnéni — sitnice se pro tento Ucel rozd€luje do 30 stupnovych sektort. Jako
PLUS onemocnéni se oznacuje jeho vyrazna aktivita spojend s dilataci a vinutim cév.
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Rizikové faktory : Jednoznac¢né nejdulezitéjsim faktorem ovlivilujicim vznik retinopatie je
nezralost — pfitom plati, ze zdvazné¢ formy ROP se v rozvinutych zemich s kvalitni
neonatologickou péci objevuji témét vyhradné u déti s gestaénim vékem nizs§im 28 tydni,
naopak v ostatnich oblastech jsou popisovany i u déti narozenych mezi 32.-36. tydnem
téhotenstvi. Dalsi rizikové faktory zfejmé& pulsobi nepiimo nestabilitu vnitiniho prostiedi
(hypo/hyperoxie, ischémie, kolisani tlaku): délka umélé plicni ventilace, terapie surfaktantem,
vy$§i pocet krevnich transfizi, hyperglykémie, inzulinoterapie, sepse, intraventrikularni
hemoragie, bronchopulmondlni dysplazie, ¢asnd aplikace erytropoetinu. Velmi zajimavym
rizikovym faktorem, ktery méa zfejmé dilezitou ulohu v patofyziologii onemocnéni, je
nedostatené prospivani ditéte na vaze spojené s niz§imi hladinami IGF-1.

Diagnostika : Diagnostika ROP se opird o vySetfeni sitnice oftalmoskopii, existuji rtizné
diagnostické protokoly a kritéria urcujici, které déti a v jakém terminu vySetfovat. Cetnost
vySetieni je urCovana zavaznosti nalezu a jeho dynamikou.

Prevence a terapie : Ochranny vliv ma prenatalni aplikace kortikoidti (maturace plicni
zralosti — zfejm¢é nepifimy vliv), postnatalné zejména uvazlivé uziti oxygenoterapie s jeji
peclivou monitoraci.” Prvnim uspd$nym terapeutickym opatfenim byla kryokoagulace
nevaskularizované ¢asti sitnice indikovana v takzvané hrani¢ni fdzi ROP, ktera u lécenych
pacientll vyznamnym zptisobem omezila progresi onemocnéni do vysSich stadii. Postupné
byla doplnéna laseroterapii, kterd se jevi jako mirné u¢inngjsi a navic je pro pacienty méné
zatézujici. Zatim jako off-label je uzivdna terapie spocivajici v intravitrealni aplikaci anti-
VEGF monoklonalnich protilatek (bevacizumab, ranibizumab). Jeji jednozna¢nou vyhodou je
snadnost aplikace a témét kauzalni zadsah do patogeneze onemocnéni. Lécba se jevi jako
velmi slibna, zatim publikované studie prokazuji pozitivni efekt. Rizikem milze byt
systémové pusobeni preparatii a negativni ovlivnéni fyziologické vaskularizace. Aplikace
anti-VEGF preparatti také méni prabéh onemocnéni, popisuje se pozdni rekurence, se kterou
je nutno pocitat.

Prognodza : Zavisi na rozsahu a stadiu onemocnéni, je zasadné¢ ovlivnéna terapii. Rozvoj do
stadii 4B, 5 je spojen s velmi zavaznou funkéni poruchou zraku — zachovanim pouze
svétlocitu nebo s praktickou slepotou. I mirnéjsi formy onemocnéni jsou asociovany
s vyskytem myopie, astigmatismu a strabismu. [22-24]

7 Cilové hodnoty saturace kysliku mezi 85-89 % snizuji vyskyt ROP, ale ziejmé &astetné zvyiuji vyskyt jiné
zavazné morbidity. Nyni je doporucéena jako idedlni cilova saturace 90-95 %, dlleZité je branit jejim vykyvim.
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3.1.3. KRANIALNi CASNA MORBIDITA

3.1.3.1. PERI/INTRAVENTRIULARNI HEMORAGIE

Uvod: Peri/intraventrikularni hemoragie (PVH/IVH) je zdvaznou komplikaci, ktera postihuje
téméf vyhradné predCasné¢ narozené novorozence a kterd je vyznamnym nezavislym
rizikovym faktorem pro rozvoj pozdniho neurologického deficitu.

Patofyziologie: Témét vyhradni vyskyt PVH/IVH v populaci pfed€asné narozenych déti
(a zeyjména v extrémnich vdhovych kategoriich) je dan pfedevSim existenci tzv. germindlni
matrix u téchto déti. Jde o strukturu s dtlezitou roli ve vyvoji CNS — germindlni matrix je
podplirnym apardtem pro mnozici se nervové elementy nezralého nervového systému
a sestava prevazné z fidkého pojiva a bohaté prokrvené cévni sité tvofené nezralymi a velmi
kiehkymi strukturami. Jde o organ s pouze piechodnou ulohou, za normalnich okolnosti
dochazi spontanné k jejimu zaniku kratce po piedpokladaném terminu porodu. Pokud dojde
k pfedCasnému porodu a novorozenec je vystaven riznym dalS§im patologickym vliviim,
dochazi velmi snadno v oblasti germindlni matrix ke krvaceni. Mezi dileZité patofyziologické
faktory patfi mimo jiné i nezrald autoregulace prutoku krve CNS u pied¢asné narozenych
novorozencl — vSechny vyznamnéjsi alterace hemodynamiky se snadno ptendseji do cévniho
syst¢tmu CNS. Kolisani tlaku je u déti ¢astym piiznakem — doprovazi porod a porodni
adaptaci, bolestivé vykony, asynchronii pii umélé plicni ventilaci, odsavani, podavani léka,
kiece, trauma. V1iv mize mit i pfitomna hemokoagula¢ni porucha.[25-30]

Rizikové faktory: Asociace s PVH/IVH je popsdna u mnoha prenatdlnich i1 postnatalnich
faktorti (in vitro fertilizace, Casna sepse, pneumotorax, asfyxie, hyperkapnie, niz§i hematokrit
1. den zivota, muzské pohlavi, vyskyt je nepiimo umérny stupni nezralosti ditéte atd.).
Naopak prenatalni podavani steroidii je spojeno s redukci vyskytu PVH/IVH.[28, 31]

Incidence: Udaje se velmi podstatnym zpiisobem lisi, v USA je v populaci novorozenci
velmi nizké porodni hmotnosti (VNPH, porodni hmotnost nizsi nez 1500 g) udavan vyskyt
zavaznych forem IVH/PVH kolem 12 %, a to bez vyznamné tendence k poklesu (NICHD
Neonatal Research Network).[32] Naopak naptiklad Svédska skupina EXPRESS udava
incidenci 10 %, a to v extrémné rizikové populaci novorozenct s porodni hmotnosti niz8i nez
1000 g.[33] Incidence zavazné PVH/IVH v populaci novorozencit VNPH v CR je ve srovnani
s literarnimi udaji na vyborné urovni a ma navic klesajici tendenci, z asi 8 % v roce 2005 klesl
vyskyt této abnormity na téméf polovinu v roce 2012. (viz graf2)

Klasifikace: Pouzivand je klasifikace dle ultrazvukového nalezu, ma podstatny vyznam pro
progndzu i terapii: [34]

I. stupen — PVH — hemoragie je omezena na germinalni matrix (subependymalni
krvaceni)
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II. stupenn — hemoragie zasahuje intraventrikularné, nedochazi k dilataci komorového
systému

III. stupenn — hemoragie zasahuje intraventrikularné, dochazi k dilataci komorového
systému®

IV.stupenn — hemoragie zasahuje i do mozkového parenchymu (vendézni hemoragicky
infarkt)

Jak bylo uvedeno, klasifikace ma velky vyznam pro prognostické hodnoceni. V ptipadé
IVH/PVH 1. nebo IL stupné se obecné prognéza déti podstatné nelisi’ od progndzy déti
bez krvéaceni. Pravdépodobnost rozvoje zdvaznych neurosenzorickych komplikaci je naopak
v ptipadé vyskytu PVH/IVH III. stupné asi 30-50 % (aZ 60 % pii nutnosti operativniho feSeni
posthemoragického hydrocefalu), v ptipadé IV. stupné dokonce 80—100 %.[35-39]

Klinické priznaky: Jsou obvykle chudé, vyjma zavaznych ,katastrofickych® prib&ht
krvaceni, které mohou probihat pod obrazem hemoragického Soku. Mohou se také
manifestovat kifeCemi ¢i anemizaci. Rust obvodu Ibi je pozdnim piiznakem rozvoje
posthemoragického hydrocefalu.

Terapie: Je symptomatickd, v pfipadé rozvoje posthemoragického hydrocefalu je feSeni
specifické pro tuto okolnost, postupy se rizni. (Opakované lumbalni punkce, zevni komorova
drenaz, opakované punkce ze zavedené¢ho subgaledlniho portu, provedeni endoskopické
ventrikulocisternotomie —  ptipadné definitivni ~ feSeni  pomoci  zavedeni
ventrikuloperitonealniho shuntu.)

3.1.3.2. PERIVENTRIKULARNi LEUKOMALACIE

Uvod: Ziejm¢ vibec poprvé byl tento nalez popsan Virchowem v roce 1867 jako
“kongenitalni encefalomyelitis”, tento genidlni patolog povazoval odpovidajici patologické
zmény za nasledek zanctu. V roce 1873 vyjadfil domnénku o spojitosti zmén s nezralosti
CNS. Nalez byl poprvé oznacen jako periventrikularni leukomalacie (PVL) az v roce 1963
(Banker a Laroche), zmény byly nalézany az u 20 % vSech déti zemielych pfed 1. mésicem
véku. Jiz v této dobé byly popsdny vSechny zédsadni patologické zmény — tedy koagulaéni
nekréza, aktivace mikroglidlnich elementll a postupné i makrofagli s naslednym vznikem
kavitaci.

8 Rozvoj dilatace komorového systému je v nékterych ptipadech subakutni, pro rozliseni Il./1ll. stupné se proto
v akutnim stadiu pouziva kvantifikace hemoragie — mira ,,vyplnéni“ postrannich komor hemoragii.

9, . v . . . .
Literarni Udaje zde nejsou zcela konzistentni.
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Patofyziologie: Mechanismil, které mohou vést ke vzniku PVL, bylo popsano velké
mnozstvi, za nejvyznamnéjsi z teorii povazujeme nasledujici:

a)

b)

Vyskyt ischemickych zmén pti hypoperfizi v nejhlife zdsobené oblasti mozku.
V raném obdobi, kdy PVL vznikaji, neni jesté zcela dokonale vytvofen systém
cevniho zasobeni periventrikularni oblasti mozku, v pfipadé kolisani tlaku a perfuze
mozku (nedokonald autoregulace prutoku krve mozkovym fecistém) tak dochazi
k ischemickym zménadm v téchto predilekénich lokalitach. (Patologické zmény byvaji
opravdu pozorovany nejcastéji v oblastech s nedokonalym cévnim zasobenim.)

V “citlivém” vyvojovém obdobi existuji jesté¢ nezralé formy oligodendrocytli — které
jsou ve zvysené mite citlivé na oxydativni stres (ischémie — reperfuze). Pokud dojde
v tomto smyslu ke zvySeni této zatéze, dochazi preferenéné k zaniku téchto bunécnych
elementli, které maji zasadni ulohu v procesu myelinizace bilé hmoty. Porucha
myelinizace je samoziejmou soucasti zmén pii PVL (tento mechanismus se bude
zifejmé podilet zejména na vzniku “difuznich”zmén).[25]

Rizikové faktory: Epidemiologické studie potvrzuji asociaci vyskytu PVL s mnoha
skupinami rizikovych faktorl, zejména s chorioamnionitidou, pfed¢asnym odtokem plodové

vody,

hypokarbii, délkou umélé plicni ventilace'®, perinatalni a postnatalni asfyxii,

pired¢asnym odlucovanim placenty. Rizikovym faktorem je i viceCetnost té¢hotenstvi.[40-43]

Incidence: Vyskyt PVL se v populaci novorozencti velmi nizké porodni hmotnosti (VNPH)
udava v pomérné Sirokém rozmezi — mezi 4-20 %. Mnoho studii uvadi postupny pokles
incidence PVL [44, 45]. Vyvoj incidence PVL v CR dle zprav UZIS uvadi graf 2.[8]

m cPVL

B PIVH -1V .st.

Tezka ROP

2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012

Graf 2 Incidence cPVL, PIVH a ROP u novorozencii VNPH v letech 2005-2012 v CR — dle
UZIS [8]

0 Umeéla plicni ventilace s vyskytem hypokapnie, relativni vasokonstrikci v oblasti mozkového recisté a jeho

hypoperfuzi je dalsim dllezitym a zmifiovanym patofyziologickym mechanismem vzniku PVL.
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Klasifikace: Pouziva se klasifikace dle ultrazvukového (UZ) nédlezu, protoze ten je pro zachyt
abnormity a prognézu podstatny. Rozvoj zmén pfi PVL ma svou dynamiku, stejné jako UZ
zmény. Doba od inzultu k rozvinutému UZ obrazu zmén se vSak u kazdého ditéte 1isi (je
popisovano rozmezi 7—45 dni!), coz ponékud znesnadiiuje diagnostiku a zjisténi pricin PVL.

Ziejm¢ nejpouzivanéjsi je klasifikace periventrikuldrnich zmén dle deVriese, kterou zde
uvadime v upravené podob¢:[46]

I. stupen — periventrikularni echogenity, trvani do 1 tydne

II. stupen — periventrikularni echogenity, trvani nad tyden (PVL I. stupn¢)
III. stupent — malé periventrikularni cysty (PVL II. stupng)

IV. stupeii — extenzivni vyskyt periventrikularnich cyst (PVL III. stupng)

V. stupent — multicystickd leukomalacie peri 1 subkortikalné (PVL IV. stupng)

Vyznam jednotlivych stupnil periventrikularnich zmén dle uvedené klasifikace: Pokud se tyka
nizsich stupntt (PV zmény 1. a II. stupné, resp. PVL 1. stupné), je vyznam nezcela jasny,
existuje velka variabilita v jejich hodnoceni, specificita vzhledem k vyskytu pozdni morbidity
(hybné obtize) je nizka. Rozvoj hybné poruchy je udédvan u pacientl s timto nalezem pouze
v 5-15 % (!). V ptipad¢ cystickych forem (PVL IL.-IV. st.), je specificita vysokd, pohybuje se
v rozmezi 40-100 % s tim, ze zavaznéjSi je progndza u ndlezli oboustrannych, v piipadé
vétSich cyst (nad 10mm) a u parietookcipitdlni lokalizace zmén. (V piipadé vétSiny
“asymptomatickych cystickych PVL” se jedna o unilateralni, drobné nebo izolované frontalni
cysty.) [46-51]

Vysetteni pomoci magnetické rezonance (MRI) je pochopitelné mozno pouzit v diagnostice
PVL také, je citlivéjsi zejména pro zachyt difuznich zmén. Nicméné se domnivame, Ze
vzhledem k tomu, Ze v ptipadé¢ téchto difiznich zmén je jejich prognosticky vyznam nevelky
a vzhledem k dobré shodé MRI s UZ vySetfeni v piipadé zmén cystickych, neni nutno MRI
mozku v Casné diagnostice PVL naduzivat. MRI mozku ma naopak zasadni vyznam pro
diagnostiku takzvané ‘“end stage PVL”, tedy v piipad¢ definitivni klinické diagnozy
bilateralni spastické hybné poruchy u predCasné narozeného ditéte, u kterého nebyla v casném
postnatalnim obdobi PVL diagnostikovana.[42, 49, 52]

Klinické priznaky: Jista zaludnost PVL spocivd v tom, Ze se v akutnim stadiu obvykle
klinicky neprojevuje. (V subakutnim stadiu sice né€ktefi autofi jako nespecificky klinicky
ptiznak popisuji slabost dolnich koncetin, na zdklad€ naSich zkuSenosti si dovolujeme tento
fakt zpochybnit.) Pokud se tykd pozdni manifestace, ta je pravidelné¢ provazena hybnou
poruchou — typicky bilateralni spastickou formou détské mozkové obrny (DMO). (Takovato
manifestace neni piekvapiva vzhledem k nejCastéjsi lokalizaci zmén v bilé hmoté mozku
zasahujici nejvice motorické drahy pro dolni koncetiny — periventrikularni oblast.) MliZe byt
doprovazena i mentalni retardaci rtizného stupné a piipadn€ centralni poruchou zraku
(cerebral visual impairment — CVI), zejména pokud zmény zasahuji do okcipitalni oblasti.[53-
57]
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pacientti s cPVL, ktefi jsou sledovani v ambulanci détské neurologie DK FN Olomouc.
S touto diagndzou je v péci pracovisteé 17 pacientii s rokem narozeni 2004-2012. U 50 %
z téchto pacientti byla pti¢inou pfed¢asného porodu infekce, 25 % z nich bylo z vicecetného
téhotenstvi. Postnatalné 50 % potiebovalo umélou plicni ventilaci, 20 % mélo
bronchopulmonalni dysplazii, 10 % nekrotizujici enterokolitidu. U vSech déti byl ndlez cPVL
symptomaticky, u vSech déti byla diagnostikovdina DMO — spasticka forma, uni- nebo
bilateralni. Podil déti s konkrétni funk¢ni trovni dle skaly GMFCS uvadi graf 3.

GMCSF, cPVLFNO (04-12), n=17

Graf 3 Funkcni schopnosti deéti s cPVL (FN Olomouc, 04—12, n=17) dle Skaly GMFCS

Zajimavy je vyskyt cPVL dle vahovych kategorii, vétSina déti méla porodni hmotnost vyssi
nez 1500 g.'' (Graf 4) [58]

" Neni to zase tak prekvapivé, i kdyz relativni vyskyt cPVL roste s klesajicim gestacnim vékem, je absolutni
pocet déti v extrémnich kategoriich nizky, proto v populaci pacientl s cPVL mirné prevazuji déti s vyssi porodni
hmotnosti.
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cPVL - vyskyt dle PHM (FNO 04-13)

Graf 4 Vyskyt cPVL, hmotnostni kategorie (FNO, n=17)

3.2. POZDNI MORBIDITA PREDCASNE NAROZENYCH
NOVOROZENCU

3.2.1. UVOD

Drtiva vétSina pfed€asné narozenych novorozencii ptekona bez zdsadnich nasledkl perinatalni
obdobi a nema v dal§im Zivoté vadzné zdravotni problémy. Neplati to bohuzel pro vSechny.
Vyskyt pozdnich zdravotnich potizi je pfitom obecné nepfimo umérny jejich porodni
hmotnosti nebo stupni jejich zralosti. Zdravotni obtize mohou mit riiznou tizi a rizny klinicky
obraz. V dalSim textu se budeme vénovat zejména zdvaznym zdravotnim obtiZim, které
vyznamnym zpiisobem ovliviiuji psychomotoricky vyvoj ditéte.

3.2.2. DULEZITE PARAMETRY POZDNI MORBIDITY OVLIVNUJICI
PSYCHOMOTORICKY VYVOJ PREDCASNE NAROZENEHO DITETE

Uvodem je nutno uvést, Ze publikované informace tykajici se pozdni morbidity predCasné
narozenych novorozencii jsou ponekud nepiehledné: je to zplisobeno nejednotnou metodikou
pouZzivanou v jednotlivych studiich a prezentaci dat pro rizn€ definované rizikové skupiny
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pacientd. 1 kdyz se v posledni dobé zdlraziuje velka dilezitost problematiky skupiny
predCasn¢ narozenych déti s lehkou nebo hraniéni nezralosti (“late preterm”, divodem je
zejména skuteCnost, ze prevaznéd vétSina predCasné narozenych novorozenci se fadi do této
kategorie), vyskyt opravdu zavazné pozdni morbidity je zde nizky. V centru zajmu sledovani
pozdni morbidity jsou proto nejrizikovéjsi skupiny pacientd — s velmi nizkou, extrémné nebo
“neuvétitelné” (incredible) nizkou porodni hmotnosti (porodni hmotnosti nizs§i 1500 g —
VLBW, 1000 g — ELBW, 750 g — ILBW). Pfi posuzovani pozdni morbidity se obvykle
sleduje vyskyt uréitych onemocnéni v této populaci — jde zejména o vyskyt zavazného
opozdéni psychomotorického vyvoje, vyskyt détské mozkové obrny, zivazné¢ poruchy
rustu a vyskyt zavaznych poruch zraku a sluchu. Vyskyt téchto poruch je posuzovan
vriuzném staii ditéte, nejCastéji ve ve€ku 2-5 let. Definice jednotlivych poloZek pozdni
morbidity se Casto 1isi, obvyklé jsou nasledujici: Zavazné opozdéni psychomotorického
vyvoje — pii jeho stanoveni se pouzivaji rizné vyvojové skaly — zfejmé nejpouzivané;si
metodikou je Skala dle Bayleyové, za zavaznou abnormitu se povazuje obvykle hodnota
vyvojovych indexi (mental developmental index — MDI, psychomotor developmental index —
PDI) nizsi nez 70 boda. Détska mozkova obrna — kritéria pro stanoveni této poruchy jsou
nejednotna, obvykle se vyzaduje diagnostika odbornikem s ptislusnou specializaci. Zavazné
poruchy zraku a sluchu jsou definovany razné, v nékterych studiich jsou uvadény pouze
déti s praktickou slepotou ¢i hluchotou, v jinych je hranice stanovena precizné — hrani¢nimi
hodnotami vizu ¢i ztraty sluchové funkce (dB). Dale uvadime v piehledu vyskyt pozdni
morbidity pro jednotlivé kategorie pacienti.'

3.2.3. VYSKYT POZDNI MORBIDITY UNOVOROZENCU VELMI NiZKE
PORODNI HMOTNOSTI (VLBWI)

Schopnost déti piekonat postnatalni obdobi je v této kategorii vysokd, preziva 85-92 %
novorozencu [32, 59-61], pii1 srovnani devadesatych let minulého stoleti a prvniho desetileti
21. stoleti je patrny jasny pozitivni trend [32]. Preziti bez vyskytu zavazné pozdni
morbidity je uddvano mezi 80 a 92 % [60, 62]. Vyskyt DMO se v této kategorii pohybuje
mezi 2,1-8,7 % [44, 60, 62-66] (I v tomto parametru je opakované potvrzen pozitivni trend
pfi srovndni dvou casovych obdobi [44, 64]). Vyskyt zavaznych forem zpoZdéni
psychomotorického vyvoje vyznamné kolisd: Munck et al. uvadi 3,3 % [62], n¢ktefi autofi
vice nez 15 % [60]. Vyskyt zavaznych poruch zraku a sluchu je v této populaci pomérné
vzéacny, 0,2—1,4 % [60, 66], resp. 0,8-2,2 % [60, 62, 66, 67].

2 Jde o souhrn udaju tykajicich se prevainé vysledk( péce o déti v rozvinutych zemich. Jak bylo opakované
uvedeno, srovnani je komplikovano rdznymi vybérovymi kriterii pro rizikové populace, nejednotnosti
diagnostickych kritérii a metodiky ziskavani dat. OdliSnost je pochopitelné dana také tim, zda jde o data ziskana
ze studii z jednoho z center, data regionalni ¢i multicentricka.
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3.2.4. VYSKYT POZDNI MORBIDITY EXTREMNE NEZRALYCH
NOVOROZENCU A NOVOROZENCU EXTREMNE NiZKE PORODNI
HMOTNOSTI

I v této kategorii” je patrny trend ukazujici zvySovani podtu peZivajicich dsti, Gasné
postnatalni obdobi prekona 59-80 % déti [33, 68-71]. Udavany vyskyt zavazného postiZeni
kolisa mezi 13,4-21 %, preziti bez téchto obtizi mezi 59 az 79 % [33, 68-70, 72]. DMO
se vyskytne u 7-15 % déti [33, 65, 68-70, 73], zpozdéni psychomotorického vyvoje u 9—
1,2 % [33, 68, 69]. Zavazna porucha zraku a sluchu je opét pomérné vzacna — 0,9-2,3 %,
respektive 0,2—4,3 % [33, 69, 73].

3.2.5. SLEDOVANI A VYSLEDKY POZDNI MORBIDITY V CR

V CR se hodnoti pozdni morbidita pfed¢asné narozenych novorozencti od roku 1997, na
zakladé sbéru dat, ktery je organizovan Ceskou neonatologickou spole¢nosti (CNeoS).
Metodika sledovani se mirn€¢ upravovala, v zdsadé se postupuje dle zasad doporucenych
Evropskou asociaci perinatalni mediciny. Stav déti je hodnocen mezi 18. a 24. mésicem véku
— kdy jiz lze stanovit zdsadni a zdvazné potize v oblasti psychomotorického vyvoje
a senzorické funkce."* V uvedeném v&kovém obdobi se stanovuje vyskyt definovanych
zévaznych zdravotnich obtizi:

Détska mozkova obrna (DMO) — neprogredujici trvalé postizeni pohybu nebo drzeni téla
vzniklé poskozenim nezralého mozku v perinatdlnim obdobi. Diagndéza je stanovena
na zaklad¢ klinického vysetfeni erudovanym détskym neurologem.

Tézké poruchy zraku, zejména jako nasledek retinopatie z nezralosti. Pro zatazeni ditéte je
nutny vyskyt tézké slabozrakosti, zbytkti zraku nebo praktické slepoty/slepoty — opét
na zdkladé vySetfeni erudovanym détskym oftalmologem.

Senzorineuralni hluchota — definovana jako ztrata sluchu 40 dB a vice pfi jakékoliv
frekvenci v pasmu 0,54 kHz na lepSim uchu, stanoveno pii vysetieni détskym audiologem.

B Tato kategorie déti je samoziejmé soucasti kategorie uvedené vyse, nejde o dvé nezavislé kategorie.

mirnéjsich deficitd v mentalni oblasti ani dalsich funkénich poruch. Na druhou stranu Ize v tomto véku zanedbat
vliv postnatalnich faktorll nesouvisejici pfimo s nezralosti ditéte a ¢asnou postnatalni adaptaci. Dalsi
vyznamnou vyhodou je vysoky podil vySetfenych déti — s asem pochopitelné narlsta pocet déti, o kterych
nelze ziskat adekvatni informace.
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Tézka retardace vyvoje — vyskyt vyvojového kvocientu -2SD od priméru v populaci
(doporucuje se uziti skaly dle Bayleyové — BSID II nebo III), nutné je vySetieni vyvojovym
psychologem.

Tézka porucha ristu — télesnd vyska -2SD od priméru populace.

Epilepticky syndrom — zichvatové onemocnéni Spatné¢ korigovatelné nebo nekorigovatelné
ptislusnou terapii, vzniklé v neonatdlnim nebo raném détském veéku v souvislosti
s perinatalnim poSkozenim CNS — diagnostikované détskym neurologem.

VySetieni déti je organizovano novorozeneckymi useky jednotlivych regiondlnich
perinatologickych center, vysledky jsou kazdy rok zpracovany podle jednotné metodiky
a centralné vyhodnoceny (Doc. MUDr. Petr Zoban, CSc.). Hodnoceny jsou tfi kategorie
novorozencl: jednak novorozenci velmi nizké porodni hmotnosti, ddle novorozenci s porodni
hmotnosti 1500-2499 g (tato data jsou vzhledem k relativné nizkému poctu vySetfenych déti
malo validni) a dale novorozenci s téZkou hypoxicko-ischemickou encefalopatii]5 [2, 7, 58,
74, 75]

Dle publikovanych vysledkii je mozné v CR zaznamenat nékolik dileZitych trendti. Zejména
Jiz zminény narast pfed¢asné narozenych déti, ktery se tykd i populace novorozencii velmi
nizké porodni hmotnosti. Dalsi dulezitou skutecnosti je pokles mortality v rizikovych
kategoriich: zatimco v letech 2000-2001 zemielo 7 % novorozencti z kategorie 1000—-1499 g
a 30 % novorozencl s vahou niz§i 1000 g, v letech 2008-2009 pocet zemfielych klesl na 4,
respektive 21 %. Ve stejnych obdobich zaroven vzrostl podil pfezivajicich déti bez zdvaznych
zdravotnich komplikaci (pod 1000 g ze 43 na 52 %, 1000-1499 g z 68 % na 73 %) a zaroven
mirné klesl podil déti se zdvaznym postizenim (pod 1000 g ze 20 na 19 %, 1000-1499 g z 12
na 10 %)."® Pokud se tyka jednotlivych polozek zavazného postizeni zdravotniho stavu,
vyznamny je pokles zejména DMO a zavazného postizeni zraku v obou kategoriich. (viz tab.
1) I kdyz srovnani s vysledky pozdni morbidity rozvinutych zemi je z metodickych divodi
nesnadné, je ziejmé, Ze kvalita perinatologické péte a dosahované vysledky jsou v CR na
vyborné urovni. [2, 7, 58]

> Také data o této skupiné pacientl nejsou zcela validni vzhledem k obtiZim s pfesnou definici hypoxicko-
ischemické encefalopatie. V posledni dobé — vzhledem k pouzivani standardniho protokolu pro Iécbu HIE
terapeutickou hypotermii bude mozno dobire hodnotit pacienty, ktefi podstupuji tuto Iécbu na zakladé splnéni
presnych kritérii.

16 Chybéjici procenta déti pripadaji na ty, které nebylo moZno ve véku 18—24 mésic( vySetfit — jejich pocet se
nezménil, v kategorii 1000-1499 g jich bylo 13%, pod 1000 g 7 resp. 8 %.
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0-999 ¢ 2000-2001 2002-2003 20042005 2006-007 2008—2009
DMO 21 % 19 % 14 % 12 % 9 %
retardace vyvoje 15 % 16 % 12 % 13 % 12 %
porucha zraku 12 % 14 % 7% 5% 3%
porucha sluchu 2% 2% 1 % 3% 3%
bez postiZeni 43 % 39 % 50 % 54 % 52 %
Mortalita 30 % 30 % 25 % 24 % 21 %

1000-1499 g 2000-2001 2002-2003 20042005 2006-007 2008—2009

DMO 11 % 8 % 6 % 3 % 4%
retardace vyvoje 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 postiZeni 68 % 72 % 76 % 82 % 73 %
mortalita 7% 5% 6 % 2% 4 %

Tab.1 Pozdni morbidita pred¢asné narozenych novorozenci v letech 2000-2009, vybrané
parametry, voln¢ dle Zoban et al., 2012[2]

3.3. PROGNOZA VYVOJE PREDCASNE NAROZENYCH
NOVOROZENCU A JEHO CASNE MARKERY

3.3.1. UVOD

Ptfedcasny porod pfinaSi vyznamna perinatalni rizika, mortalita i morbidita takto narozenych
novorozencl rozhodné neni zanedbatelnd. A nejen =zainteresované profesionaly, ale
pochopiteln¢ i1 rodi¢e predCasné narozenych déti zajima kromé schopnosti prekonat Gspésné
perinatalni obdobi také otadzka, zda se u jejich ditéte vyskytne zdvazné chronické postizeni
zdravotniho stavu. Na tento dotaz bohuzel neni snadné najit odpovéd’. Pfed porodem nebo
i kratce po porodu je mozno poskytnout pouze statistické informace vychazejici z dat
morbidity ziskanych z literatury nebo idedlné ze zkuSenosti pracovisté. Dale je moZno tento
odhad jen mirn¢ zptesiovat — pii piipadném vyskytu zavaznych casnych komplikaci
vzniklych béhem hospitalizace ditéte.

Casna diagnostika rozvoje zavaznych komplikaci je proto dilezitou soudasti dispenzarizace
pfedCasné narozenych novorozencl. V zdsad¢ se tato diagnostika mize opirat o nékolik
,pilifG*: stanoveni rizika na zdklad¢ anamnestickych udaji o perinatidlnich faktorech,
informace o vyskytu ¢asné postnatalni morbidity, elektrofyziologicka vysetieni, zobrazeni
CNS nebo klinické neurologické ,,vyvojové“ vysetieni.
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3.3.2. PERINATALNI FAKTORY, VYSKYT CASNE MORBIDITY

Zjisténi urcitych anamnestickych udaji mize pomoci zpifesnit odhad dalsiho vyvoje ditcte,
a tedy jeho progndzu. V tomto piipadé proto nejde o skute¢nou diagnostickou metodu. Téchto
,rizikovych®™ faktorti je spousta, nékteré jsou zcela bézné v praxi pouzivany pii podavani
informaci o prognoze: patfi sem zejména zakladni charakteristiky piredCasné narozeného
ditéte — porodni hmotnost, gestacni vek, pohlavi. Dalsi z anamnestickych udaji jiz bézné
pouzivany nejsou (z ruznych divodi), i kdyz je zndma jejich asociace s vyskytem pozdni
morbidity. (Pre- a perinatdlni faktory — negativni vliv na vyvoj mlize mit chorioamnionitida
[42, 43, 76-79], intrauterinni ristova retardace [78, 80], preeklampsie matky [43, 81], abrupce
placenty, viceCetnd tchotenstvi a porodni asfyxie [82]. Ochrannym faktorem je prenatdlni
indukce plicni zralosti plodu [83-85], zfejmé i1 aplikace MgSO4 [86], dusledna 1écba
prenatdlnich infekci a pozdni podvaz pupecniku [87]. Vyznamné jsou napiiklad takeé
charakteristiky matky z hlediska jejiho socialniho postaveni a irovné jejiho vzdélani [88].

Dalsim dilezitym faktorem je vyskyt nékterych specifickych onemocnéni — ¢asné morbidity
piedcasné narozenych déti — jejich prehled je uveden vySe. Kromé podrobné uvedené situace
u Casné¢ morbidity tykajici se pfimo nezralého CNS je asociace s vyskytem dlouhodobych
neurovyvojovych potizi prokazana u NEC [10, 11, 89, 90], BPD [16, 91], pochopitelny je
vyskyt poruch vizu u vysSich stadii ROP. Neptiznivy je z tohoto pohledu pravdépodobné také
vyskyt dalSich méné specifickych komplikaci — novorozeneckych kieci [92], 1écené
hypotenze [93, 94], subnormalniho riistu obvodu hlavy [95], vyskyt postnatalni infekce [96-
101], perzistujici ductus arteriosus vyzadujici ligaci [102], perinatalni asfyxie [20].

3.3.3. ELEKTROFYZIOLOGICKA VYSETRENI

Elektroencefalografie, tedy zdznam zmén elektrické aktivity centralniho nervového systému,
svym zpusobem zrcadli jeho funkéni aktivitu. Dobie odrazi akutni funk¢éni zmény mozku —
akutni encefalopatii — zejména v piipadé¢ Utlumu normdlni mozkové aktivity (abnormita
pozadi) nebo vyskytu abnormnich epileptickych vyboji. Dlouhou dobu je zndmo, Ze vyskyt
téchto abnormit do jisté miry koreluje s pozd€j$im rozvojem zavaznych neurosenzorickych
komplikaci. Podstatné technické problémy spojené s dlouhodobou EEG monitoraci piedasné
narozenych déti a komplikované hodnoceni zaznamil do jisté miry odstranila sofistikovana
metodika pouZiti tzv. amplitudou integrovaného EEG zéznamu (aEEG).'” [74, 75, 103]

7 aEEG se dnes stava standardem zejména v oblasti diagnostiky a lé¢by perinatéini asfyxie, v CR je aEEG jednim

z indikacnich kritérii pro zahajeni terapeutické hypotermie u déti po zavazné perinatalni asfyxii. Navic je u této
skupiny pacientd ¢asnd normalizace zaznamu po zahdjeni hypotermie pfiznivym prognostickym markerem
s relativné vysokou vypovédni hodnotou.
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Podstatou této metodiky je automatické hodnoceni zaznamu, ktery je obvykle ziskan ze dvou
aktivnich a jedné referendni jehlové elektrody'® (pouZivana technika obvykle poskytuje i
moznost hodnoceni neupravené kiivky). Uprava spodiva v asové kompresi a vyjadieni
amplitudy kiivky — takto je mozno pomérné jednoduSe semikvantitativné hodnotit jak pozadi
zdaznamu, tak déletrvajici epileptiformni aktivitu (podminkou je projekce této aktivity do
snimané oblasti a jeji delSi trvani — kratké aktivity se pfi vyznamné kompresi zdznamu
nezobrazi). Vyhodou metodiky je zejména jeji jednoduché technické provedeni (nezatézuje
podstatnym zpiisobem pacienta a umoziuje dlouhodobé snimani) a snadnost hodnoceni —
které je mozno zvladnout po kratkém zacviku. V literatufe piibyva dokladi o tom, Ze i Casné
hodnoceni aEEG a vyskyt abnormit v nékterych parametrech zaznamu (amplituda,
nepfitomnost cykli spanku a bdéni, nebo vyskyt epileptiformnich zmén) dobie koreluji
srozvojem Casné kranidlni (IVH, PVL) 1 pozdni morbidity u ptfedCasné narozenych
novorozencu. [104-114]

3.3.4. ZOBRAZENI CNS

Technicky rozvoj umoziiuje kvalitni zobrazeni mozku v kazdé veékové kategorii, dokonce
1 v prenatalnim obdobi. Zobrazeni morfologickych odchylek pii téchto vySetienich je
vyznamn¢ asociovano s vyskytem neurosenzorické morbidity predCasné narozenych
novorozencl. V klinické praxi je mozno vyuzit v tomto vékovém obdobi zejména dvou
modalit — UZ vySetieni mozku ptes velkou fontanelu a MR vySetfeni CNS. [49]

UZ vySetieni mozku pies velkou fontanelu je levnou, nezatézujici a Siroce dostupnou
metodikou skvéle vyuzitelnou i v ¢asném postnatalnim obdobi. Provadi se zpravidla v ,,bed-
side* rezimu, neovliviiuje podstatné stav pacienta, bézné je uziti u nestabilnich déti. Vysetieni
je mozno provadét opakované. Kromé¢ morfologického hodnoceni umoziiuje provadét
1 n¢kterd funkéni méteni (dopplerometrické metody). Urcitou relativni nevyhodou je omezena
rozliSovaci schopnost, pii pouziti sektorovych sond nemoznost zobrazeni vsech oblasti CNS
(biparietalni oblasti) a neidedlni zobrazeni mist prostorové vzdalenéjSich od sondy (mozkovy
kmen).

vvvvvvvv

MRI). Poskytuje vynikajici rozliSeni. Jeji nevyhodou je vysoka pofizovaci cena pfistroje
a ndkladnost jeho provozu, nutnost transportu pacienta na misto umisténi pfistroje a delsi
doba trvani vysetieni — tedy 1 doby, po kterou je nutno omezit pohyb pacienta. Pokud se tyka
jejiho pouziti pfi vySetfeni pfed¢asné narozenych déti — plisobi to praktické problémy zejména
pii vySetieni nestabilnich pacientl (nutnost transportu a analgosedace). [51, 52, 115-117]

¥ Uvedené technické Fegeni je zifejmé nejpouzivanéjsi, i kdyZz nékteré systémy pouZivaji jiné (napfiklad
kontaktni) elektrody a jiny pocet svoda.
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V souvislosti s tématem pozdni morbidity u pfedcasné narozenych novorozenct je dilezity
zachyt zejména periventrikularnich zmén v bilé hmoté (PVL) a vyskyt IVH/PVH — vyssich
stupiii — tak jak je uvedeno vyse. Podle naseho ndzoru se pfi screeningu téchto komplikaci
ukazuje jako dostacujici pouziti vySetfeni ultrazvukem, pouziti MRI mize vést
k nadhodnoceni periventrikularnich zmén a vétsinou nepfinasi podstatné nové informace."
Naopak povazujeme toto vySetfeni za zasadni v retrospektivni diagnostice u déti s hybnou
poruchou, kde dokédze odhalit tzv. ,,end-stage” zmény pii PVL a odhali tak pti¢inu funkcni
poruchy iu déti, u kterych ¢asny postnatalni UZ nalez abnormitu neprokazal.

3.3.5. KLINICKE VYSETRENI

Pouziti klinického vySetfeni ditéte v predikci rozvoje zavazného neurosenzorického postizeni
ma jednozna¢na pozitiva: VySetieni jsou v principu pomérné¢ jednoduchd, vétSinou
nezatézujici, nevyZaduji specidlni instrumentarium a jsou levna. Daji se provadét opakované.
Zasadni vyhodou je také to, Ze pfi klinickém vySetfeni stanovujeme primo funkéni stav
vySetfovaného — piicemz je to praveé piipadné omezeni funkce, které nas zajima a které muaze
negativné ovlivnit zivot ditéte a jeho rodiny. Tento intimni vztah mezi klinickym vySetfenim
a aktualnim stavem ditéte umoziuje pii jeho opakovani v ase stanovit i dynamiku vyvoje,
indikovat terapeuticka opatfeni a zpétné¢ monitorovat jejich piipadny efekt.

S pouzitim klinického vySetfeni se na druhé stran€ poji mnoho problémil, zejména zminujeme
nasledujici:

Nedostateéna standardizace klinického (neurologického nebo neurovyvojového) vysetieni
ditéte v novorozeneckém a kojeneckém veéku. Zatimco v ostatnich vékovych kategoriich je
jeho standardizace pomérné vysoka, v utlém véku to urcité neplati. Existuje cela tfada
metodik, situace je velmi neprehledna®. Odlignost jednotlivych metodik je Gasto znaéna, neni
mozné je zamenovat a pti hodnoceni jejich vytéznosti je nutno hodnotit kazdou zvlast.

Potteba praktické a odborné erudice vySetiujiciho pro adekvatni provadéni a hodnoceni
klinického vysetieni. (Cast pouzivanych metodik vyzaduje zaskoleni a &asto i zkudenost
vySettujiciho.)

Problém hodnoceni vypovédni hodnoty vySetfeni. Klinické neurologické vysetteni v Gtlém
véku je obvykle pomérné komplexni a zahrnuje vicero dilezitych soucasti Kazdy klinik pti

19 Pochopitelné ma MRI vysetieni i v této populaci své jednoznacné indikace (diagnostika VVV CNS, trombdza
splavl, dopliujici informace muZe pFinést i v managementu posthemoragického hydrocefalu atd.).

20 Metodiky vysetreni se lisi nikoliv pouze dle kontinentu nebo stupné rozvinuti zdravotnické péce, ale urcité
existuji i narodni zvyklosti. Podstatné odli$nosti existuji i v ramci mensich celkd, napiiklad i v ramci CR jsou
pouzivany metodiky rozvinuté jednotlivymi Skolami a autory — zakladateli. (Lesny, Vlach, Vojta)
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jeho provadéni automaticky pfijima a analyzuje spousty informaci, pticemz kazdé z polozek
intuitivné priklada jinou vahu na zakladé svych znalosti a klinickych zkuSenosti. Je prakticky
nemozné tento proces bez redukce prenést do podminek klinického testovani. V zasad¢ je
mozné k problému pristoupit dvéma zpisoby: a) pokusit se 0 hodnoceni jednotlivych polozek
vySetfeni a testovat jejich validitu, b) prevést komplex vySetieni na Ciselné vyjadieni — tedy
roz€lenit celé¢ vysetieni do né€kolika okruhli a v ramci nich provést bodovani a Skalovani
jednotlivych polozek. Nevyhodou druhého pfistupu je bud’ jeho slozitost a ¢asova naroc¢nost
(v pfipad¢é rozclenéni na jednotlivé okruhy a disledné kvantifikace na zadklad¢ ,,vahy*
jednotlivych polozek — tedy tak, jak to provadi bezdécné a automaticky klinicky pracovnik),
nebo naopak pftiliSné zjednoduSeni, pokud je pfevedeni do Skal nediisledné (bez roz¢lenéni na
jednotlivé okruhy a pfifazeni rizné vahy jednotlivym polozkdm vySetfeni). Dal§im
problémem je ,specifita urCitych ptiznakti vzhledem k jednotlivym typlim postizeni
zdravotniho stavu. (Napiiklad — jiny klinicky obraz ma vyznam pro predikci pohybového
postizeni, jiny pro predikci postizeni mentalniho.?")

VySe naznaCené nevyhody jsou jen relativni, ale dle naSeho nazoru vedou obecné
k ,,proteZzovani“ jinych diagnostickych (zejména zobrazovacich) metodik. [58, 118, 119]

Literarni Gdaje tykajici se schopnosti klinického vySetfeni predikovat rozvoj zavaZného
postizeni zdravotniho stavu v ¢asném obdobi jsou rozporuplné. Mnoho studii srovndvajicich
vysledky n€kterych pouzivanych klinickych metod vySetfeni nebo neurobehavioralnich skal
ukazuje jejich nizkou prediktivni schopnost. [120-129] Za velmi perspektivni se dnes poklada
metodika ¢asné diagnostiky pomoci hodnoceni vyskytu takzvanych ,,general movements.
Metodika rozvinuta Prechtlem a jeho kolegy se opird o hodnoceni videozdznamu spontannich
hybnych projevii malych kojenct. Vyskyt urcitych ,,fyziologickych® pohybovych vzorct
v urcitych vékovych obdobich (zejména tzv. ,,fidgety movements — pokud jsou zachyceny do
20. tydne postkoncepcniho veéku) spomérné¢ dobrou spolehlivosti predikuje normalni
motoricky vyvoj ditéte, naopak nékteré vzorce (,,cramp synchronized) jsou spojeny
s rozvojem hybnych poruch. [130-134] Metodika je neinvazivni, vyzaduje urcity zacvik, je
publikovana vyborna shoda mezi vySetiujicimi. UrCitou nevyhodou je delSi doba trvani
zdznamu (samotné hodnoceni videozaznamu je kratké) a z naseho pohledu i to, ze ,,general
movements jsou jakozto projevy podkorovych hybnych center omezeny ve fyziologickém
vyvoji na urcité vékové obdobi, po 4. mésici véku se metodika nedd pouzit. V nékterych
studiich je ¢astecné zpochybnéna kvalita studii prokazujicich validitu vySetieni.

Velmi dobrou schopnost piedpovédét rozvoj zavazné hybné poruchy prokazuje také Skala
postavena na klasickém klinickém neurologickém vySetfeni dle Dubowitze [55, 135-138] —
jednd se o Hammersmith Term Neurological Examination (HINE). HINE ukazuje omezenou

2 Napriklad v oblasti hodnoceni dynamiky primitivni reflexologie (viz dale) ma pro predikci vyvoje spastické
hybné poruchy (DMO) zasadni vyznam jeji kvalitativni naruseni (nevybavnost nebo oslabeni nékterych reflex( a
naopak perzistence jinych), zatimco pro rozvoj mentalniho postizeni je typicka spiSe prosta perzistence vsech
reflex( bez naruseni , spektra” jejich vyskytu.
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prediktivni schopnost v novorozeneckém obdobi [139], naopak vybornou mezi 3. a 12.
mésicem postkoncepcniho v€ku, ve 3 mésicich ve€ku uvadi senzitivitu 93 %, specificitu
100 %, stejné hodnoty v 6. mésici pro predikci samostatné chiize ve 2 letech veéku.[140] Jen
pomérné¢ malo autori se v posledni dobé zabyvalo diagnostickou vytéznosti
neurokineziologického vysetieni dle Vojty. O pouziti této metodiky nebo nékterych jejich
¢asti informuji Zafeiriou a Futagi. [141-146]

3.4. NEUROKINEZIOLOGICKE VYSETRENI DLE VOJTY

3.4.1. UVOD

V CR ma détska neurologie velkou tradici a opira se o jména jako I. Lesny, V. Vlach, V.
Vojta. Kolem kazdé z osobnosti se vytvofila urcitd “Skola” détské vyvojové neurologie,
z nichz kazda se vydala osobitym smérem. Vysledkem je ovSem 1 jista nesourodost, ktera se
dotyka 1 problematiky ¢asné diagnostiky hybnych poruch. V dal§im oddile se budeme vénovat
pojeti jednoho z uvedenych autori, ktery je znam zejména pro (v CR) hojné uZivanou
a rozsifenou rehabilitacni metodiku — aplikaci modeli reflexni lokomoce, kteréd je zndma jako
“Vojtova metoda”. Dle naseho nazoru dosti nezaslouzené¢ zlstava v pozadi zajmu Vojtiv
originalni diagnosticky systém, ktery se opira kromé jinych béznych soucésti neurologického
vySetieni o 3 pilite — analyzu spontanni motoriky, dynamiku primitivni reflexologie a
vySetfeni polohovych testi. [147, 148] V dalsim textu se budeme vénovat témto soucastem
vySetieni ve Vojtove pojeti.

3.4.2. SPONTANNI MOTORIKA

Hodnoceni vykonil ditéte v oblasti spontannich projevili jsou samoziejmou soucasti vSech
znamych neurologickych diagnostickych systémi. Zakladem je zpravidla hodnoceni dosazeni
urcitych dovednosti v konkrétnich vékovych tdobich — prototypem takového hodnoceni je
kvantifikace vyvojové trovné ve vyvojovych skalach. Asi nejpouzivangjsim piikladem takové
skaly, ktera je validovana na Siroké populaci (a byla validovana i pro populaci CR), je $kala
dle Bayleyové. [149] Podobnych skal vSak existuje celd fada, ¢asto pouzivany a odbornymi
spole¢nostmi doporucovany je i screeningovy program motorického vyvoje dle Vlacha. [150,
151]
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Vojtlv ptinos a originalita tkvi v dirazu na kvalitativni stranku problematiky motorického
vyvoje kojeneckého véku. V normdalnim vyvoji precizné popisuje celou fadu komplexnich
modelt, které se zakonité vyskytuji u pfevazné vétSiny zdravych kojenct a jejichz vyskyt
v idedlni formé prakticky vylucuje ptfitomnost rozvoje zdvazné mozkové hybné poruchy.
Detailni popis motorického vyvoje kojence publikoval Vojta ve své monografii vénované
mozkovym hybnym porucham v kapitole "Vyvoj vzpfimovacich mechanismii az po
samostatnou bipedalni lokomoci", na kterou odkazujeme. [147] Predpokladem vyskytu
idedlnich vyvojovych modeld u konkrétniho ditéte je zejména neporuseny nervovy
a pohybovy systém, adekvatni motivace na stran¢ ditéte k pohybu a adekvatni stimulace.
(K jejich naruseni muze vést deficit v kterékoliv z uvedenych polozek.) Vyskyt idealniho
modelu ve spravném véku svéd¢i proti vyskytu nékteré z uvedenych abnormit. Na druhé
stran¢ absence idedlniho modelu ¢i jeho nahrazeni modelem neidealnim neznamend nutné
a automaticky, Ze dité¢ trpi zdvaznym organickym nebo funkénim problémem C¢i je
deprivovano.**

Vysetteni ditéte v tomto pojeti je jednoduché a nezatézujici, spo€iva v observaci a popisu
piredvedeného modelu v zakladnich polohach. Na tomto zéklad¢ Ize kvantifikovat vyvojovou
uroven ditéte (jako u béznych $kal) a poté posouzeni, zda je aktualni model shodny
s modelem idealnim a popis piipadné odchylky od tohoto idedlu. Problémem je nutné erudice
vySettujiciho — tedy zejména znalost vSech modeld idedlniho vyvoje. Jen relativni nevyhodou
je pozadavek na adekvatni behavioralni stav ditéte pii vySetfeni. (Pfi neklidu dité¢ nemusi
model predvést, 1 kdyZ jej ma k dispozici a jindy jej predvadi.)

2.5.3. PRIMITIVNI REFLEXOLOGIE

2.5.3.1.PRIMITIVNI REFLEXY — OBECNY UVOD

Primitivni (vyvojové, neonatalni) reflexy — obecné jde o skupinu mimovolnich reflexnich
déji, jejichz fizeni je =zajiSténo cinnosti podkorovych (niz$ich) motorickych center
(primitivni), které se bézn¢ vyskytuji v novorozeneckém obdobi (neonatalni). Jejich
vybavnost je zavisla na aktudlni zralosti centrdlniho nervového systému, s jeho vyzrdvanim
postupné mizi (vyvejové). Za fyziologickych okolnosti jsou tedy vybavné vyhradné v obdobi
nezralosti vysSich motorickych center (novorozenecké a navazujici udobi). V dalSich
vékovych obdobich je moZno je vybavit v piipadé zdvazného poSkozeni centralniho

22 . v v . v . v . s , . , o s v . . v .y . v

Relativné casto je zifejmé vyskyt neidedlnich vyvojovych vzorci podminén malo zavaznymi pricinami, napf. -
déletrvajicim intrauterinnim nefyziologickym postavenim trupu a hlavy (vicecetnd téhotenstvi, nefyziologické
polohy plodu), porodnim poranénim, dlleZitou roli hraje jisté i rodinna dispozice.
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nervového systému — tehdy maji Gzky vztah k tzv. patologickym reflexim (viz dale).
Primitivnich reflexti je popsdno mnoho, alespoil n¢které z nich jsou béznou soucasti riznych
klinickych diagnostickych neurologickych systémi. V ramci diagnostického systému prof.
Vojty je postaveni primitivni reflexologie zasadni, patfi k jednomu z jeho nejdulezitéjSich
pilifd. Obecné je vyznam primitivnich reflexti v diagnostice dvoji:
1. Kvantifikace vyvoje — primitivni reflexy se v normalnim vyvoji postupné objevuji
(u extrémné nezralych déti), ziskavaji na intenzit¢ (nejvyraznéjsi vybavnost reflexti je
ve 40-45. tydnu postkoncepéniho véku) a poté opét postupné vyhasinaji. Normalni
doba vybavnosti a doba jejich vymizeni se u jednotlivych konkrétnich reflext lisi.
(Tab. 2 Prehled nékterych dilezitych primitivnich reflexil) Z aktualni reprezentace
primitivnich reflexti u ditéte je tak mozno odhadnout jeho vyvojovy vek.

2. Zachyt abnormity — pokud je u ditéte zastoupeni primitivnich reflexd neadekvatni
k v€ku — at’ uz pokud se tyka jejich absence v dobé obvyklého vyskytu ¢i jejich
abnormni perzistenci. Abnormita mize byt jak “kvantitativni”, tak “kvalitativni” —
ve smyslu abnormity profilu vyskytu primitivnich reflexti — viz dale.

Jak uvadime vySe, primitivnich reflexti je popséna v literatufe celd tada, dale proto
uvadime informace jen o nckterych, které povazujeme za vyznamné nebo ptinosné pro
neurovyvojovou diagnostiku.

2.5.3.2. PRIMITIVNI REFLEXY - PREHLED NEKTERYCH DULEZITYCH
PRIMITIVNICH REFLEXU

REFLEXNiI UCHOP NA HORNICH KONCETINACH

Uchop lze vyvolat vloZenim prstu vySetiujictho (z ulnarni strany) do dlané a mirnym
zatlacenim (dit¢ lezici na zadech v symetrické pozici v adekvatnim behavioradlnim stavu).
Odpoveédi je flexe prstl s “uchopenim” prstu vySetiujiciho. Jsou popisovany dvé faze, tvodni
faze “sevieni” a dale faze “drzeni” — kterd je aktivovdna a udrZzovana kontinudlnim mirnym
tlakem pisobicim pasivni extenzi sevienych prstii prstem vysetiujiciho. [152-154]

Podnétem pro reflex je ziejmé kombinace taktilntho a tlakového podnétu (izolovany
nociceptivni nebo taktilni podnét nebyvaji dostate¢né), pro fazi drzeni je zfejmé rozhodujici
proprioceptivni aferentace. Jde o misni reflex, zodpovédné jsou segmenty C7-8.2 [155]

2 Vroce 1891 publikoval Robinson (z dnesniho pohledu) bizarni studii, pti které zkoumal, jak dlouho se udrzi
novorozenec pomoci Uchopu na horizontdlné umisténé $ndre, z 60 déti se udrzely témér vsechny (vyjma 2)
nejméné 10 vtefin, nejdéle az 2 minuty a 35 vtefin. Dokazoval tak vyznam uUchopu pro udrzeni mladéte na téle
matky.
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Uchopovani pupe¢niku je popsano uz u 16tydennich plodl, uddvand normalni vybavnost
vyrazné kolisa dle autord — 3—12(!!)mésict, vyhasnuti je obvyklé pfed nastupem volniho
uchopeni.** Jako abnormita je hodnocena nepiitomnost tichopu v prvnich mésicich — kdy
miize byt zndmkou akutni encefalopatie, oslabeni muize byt pfedzvésti dyskineticko-
dystonické formy DMO. Pfetrvavani je typické pro spastické formy DMO a v komplexu
s ostatnimi primitivnimi reflexy pro zavazn¢jsi formy mentélni retardace. [141, 144, 147, 154,
156]

BABKINUV REFLEX

Tento velmi zajimavy primitivni reflex byl popsan poprvé v roce 1953 Babkinem a byl
nazvan reflexem ruka — Usta, v nésledujicim obdobi byl zminén i1 dal§imi autory (Lippman
1958 — Babkiniv reflex, Lesny 1960 — palmomandibularni pfiznak). [143] Babkintv reflex je
vyvolan soucasné aplikovanym tlakem na dlané novorozence leZiciho v symetrické poloze na
zédech. (Podnét je tedy podobny jako pii vyvolani reflexniho tchopu, ale bilaterdlni.)
Zakladni reakci je pootevieni ust, Casto je ale tento piiznak doprovozen flexi v lokti,
ptedklonénim hlavicky a zavienim o¢i.

Ptesné fyziologické mechanismy zajiSt'ujici tuto zvlaStni reflexni reakci znamé nejsou,
pravdépodobnym centrem reflexu je retikularni formace mozkového kmene. Moznd jde
o fylogeneticky stary reflex souvisejici s obzivou (vyvojove “nizs$i” zivo¢isné druhy uchopuji
potravu vyhradn¢ Usty, “vys$si” druhy — ji nejdiive uchopuji pfednimi koncetinami a az poté ji
zpracuji Usty), mize se tedy u ¢loveéka jednat o rudiment reflexu s llohou v zajiSténi stravy.
[143]

Obvykla doba vybavnosti reflexu je udavana v pomérné Sirokém rozmezi 6 tydni — 6 mésict
[143, 147]. Klinicky vyznamnou abnormitou je jak chybéni reflexu v prvnich mésicich zivota,
tak jeho pretrvavani po 4.—5. mésici zivota, nalez neni specificky pro konkrétni formu hybné
poruchy.

REFLEXNi UCHOPY NA DOLNiCH KONCETINACH

Reflex je vybavovan aplikaci mirného tlaku (palcem ruky vySetfujiciho) na plosku nohy tésné
pod odstupem prstct u ditdte leziciho v poloze na zadech.?” DuleZité je zajisténi symetrické
polohy hlavy (vliv asymetrickych §ijovych reflext). Dle nasich zkuSenosti je dale nutné, aby
dolni koncetiny byly uvolnéné, bez spontanniho pohybu (zejména extenze). Odpoveéd spociva
ve flexi a addukci prsti — pfipomina tedy uchopeni — a reflex ma tonicky charakter —

** Sami povazujeme za normalni vybavnost reflexu do nastupu volniho uchopeni — tedy do 4. mésice
(korigovaného) véku.

2> Milani- Comparetti s kol. popsali jiny zplGsob vybavovani reflexu — a sice testovali reflex v pasivnim stoji pfi
kontaktu ditéte s podlozkou. (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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pretrvava vice vtefin — zvlasté pii tlaku plisobicim pasivni extenzi prstcti (analogicky jako
u reflexniho tichopu na hornich kon&etinach).”® [152, 157, 158]

Reflexni tchopy jsou spindlnimi reflexy (jsou naptiklad vybavné i u déti s anencefalii),
spindlni centrum reflexu je pravdépodobné na trovni L5-S2. (Jak aferentace, tak eferentni
cesta je mediovana témito nervovymi kofeny, na reflexu se podili ziejmé jen omezené
mnozstvi interneurond.) [157]

Reflex se objevuje u predcasné narozenych déti uz od 25. tydne a pretrvava u zdravych déti
do 6. -12. mésice korigované¢ho veku. [144, 145, 147, 153, 156-159] Jako abnormitu lze opét
povazovat zejména oslabeni nebo chybéni reflexu v dobé jeho obvyklého vyskytu a dale jeho
pretrvavani pies toto obdobi. Oslabeni nebo absence reflexu mize byt pomérné senzitivnim
a specifickym ptiznakem rozvoje spastické hybné poruchy, zejména jejich tézSich forem,
naopak pretrvavani je typické pro déti s mentalni retardaci a dystonicko-dyskinetickou formou
détské mozkové obrny. Futagi uvadi oslabeni uchopu také jako projev akutni dysfunkce
drenaZe hydrocefalu a jeho asymetrii u hybnych poruch s asymetrii vyjadieni. [160, 161]
Pfesny mechanismus, ktery vede k oslabeni reflexniho uchopu u déti s rozvijejici se
spastickou poruchou, neni jasny, moznd jde o relativni oslabeni funkce flexorii prstcu, a tedy
prevahu extenzord (v anatomickém smyslu).”’ [144, 145, 147, 156-158]

PLANTARNI REFLEX

V roce 1896 popsal J. F. F. Babinski reflex dnes notoricky zndmy pod jeho jménem:
nociceptivni stimulaci vnéjSiho okraje plosky nohy je u pacienti s poruchou pyramidové
drahy vyvolana extenze palce.[162] Tento reflex je od té¢ doby povazovan za stézejni klinicky
piiznak poskozeni pyramidové drahy u dospélych pacientt.

Patofyziologicky je plantarni reflex zfejmé soucasti reflexni polysynaptické misni “tnikové”
flek¢ni reakce, jejiz soucasti je thyb — flek¢ni odpovéd’ ve vSech kloubech koncetiny —
zajistujici vzdaleni akra koncetiny od podnétu. I kdyz jde v ptipad€ palce o anatomicky
extencni odpovéd’, z hlediska fyziologického jde o odpoveéd’ flekéni.

Tato reakce se normaln¢€ a kompletné vyskytuje v novorozeneckém obdobi (véetné trojflexe
dolni konCetiny a extenze palce), v pribéhu vyvoje se postupné dostava pod kontrolu vyssich
center (pyramidova draha). V dospélém veéku je utlumena jak celkova flekéni reakce
koncetiny, tak specialni odpovéd’ na akru v souvislosti s diferenciaci funkce dolni koncetiny.
Extencni pohyb na akru je naopak nahrazen normalni flekéni odpovédi — v tomto piipadé jde
o bézny exteroceptivni reflex (analogie napf. s bfiSnimi nebo cremasterovym reflexem).

?® Obdobné jako v pripadé reflexniho Uchopu na hornich koncetinach — je nékdy u starSich déti obtizné odliseni
mezi reflexnim a volnim uchopeni — v tomto pfipadé je nutno vySetfeni opakovat, eventualné testovat, zda jde
opravdu o ,tonické”, déletrvajici uchopeni.

?7 Oslabeni reflexnich Uchopll na dolnich koncetindach u déti srozvojem spastické hybné poruchy byva
pravidelné doprovazeno vyraznou ¢i perzistujici vybavnosti jinych reflexd, které jsou spojeny s extenéni reakci
na dolnich koncéetinach (stojna reakce, suprapubicky reflex, patni reflex).(147. Vojta V: Mozkové hybné
poruchy v kojeneckém véku : v€asna diagndéza a terapie; 1993.)
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I v dospélém véku je naznak flexe zejména v oblasti hemstringi nebo musculus tensor fasciae
latae soucasti normalni reakce a Babinského reflex je nutno hodnotit v souvislosti s touto
flekéni odpovédi. [163, 164] Uz v prvnich pracich autora je zminka o tom, ze tato odpovéd’ se
objevuje normaln€ u zdravych novorozenct a malych déti. Nazory na vyznam a ptivod reflexu
v détském veéku se velmi rizni, probéhla i polemika o tom, zda je mozné tento reflex
v détském veku nazyvat eponymem Babinski, ¢i zda se tento piivlastek ma pouzivat pouze
pro jeho “patologicky” vyskyt v ostatnich vékovych obdobich. [165, 166] Pokud se tyka
obvyklé doby vybavnosti reflexu v détském véku, literarni idaje jsou nejednoznacné, nékteti
autofi tvrdi, Ze jakykoliv vyskyt reflexu po 6. mésici véku ¢i jeho asymetrii je nutno
povaZovat za vaZnou abnormitu, jiné studie uvadi jako normalni 1 vyskyt po 12. mésici véku.
[167-170] Nase zkuSenosti potvrzuji spiSe druhou alternativu, setkavame se bézné s vyskytem
reflexu u zdravych déti 1 v batolecim obdobi. Klinicky vyznam tohoto reflexu je tudiz pro
¢asnou detekci zavazné abnormity u rizikovych déti (bohuzel) zanedbatelny.

FLEKCNI REFLEX PRSTCU

Je vyvolan rychlym poklepem prstem vySetiujiciho na biiska prstct (tedy z plantarni strany),
ktery zpusobi jejich rychlou pasivni plantarni flexi. Jinou moznosti je poklep neurologickym
kladivkem na plantarni stranu metatarsofalangedlnich kloubti. Odpovédi je bryskni flexe
prstct do protipohybu. Pfevazna ¢ast autorii popisujicich tento reflex tuto odpovéd’ oznacuje
jako Rossolimo reflex a povazuje jej za normdlni v 1. trimenonu, za abnormitu povazuji jeho
pretrvavani po 1. roce. Patofyziologicky jde ziejmé jen o zvyraznéni bézného myotatického
reflexu. [141, 153, 156, 171, 172]

Opét ponckud jinak interpretuje reflex V. Vojta a néktefi jeho nasledovnici, ktefi jako
Rossolimiv reflex uvadi pouze odpovéd prstci s flexi pouze v metakarpofalangealnich
kloubech a extenzi — az tonickou — v kloubech interfalangealnich. Tuto odpoveéd’ povazu;ji
vzdy za abnormni a typickou pro spastickou hybnou poruchu. Patofyziologicka podstata této
zménéné odpoveédi neni zminéna. [147, 148] Podle naSich zkusenosti je odliSeni obou forem
odpovédi (zejména u predCasné narozenych déti) pomérné obtizné az nespolehlivé.
Pretrvavani klasické flekéni odpovédi je bohuzel pomérné bézné i u vétsich deti, obzvlaste pri
jejich neklidu, coz ponckud snizuje jeho diagnostickou hodnotu. U vétSich déti a dospélych
patii reflex do obrazu zdvazné spastické hybné poruchy.

SUPRAPUBICKY REFLEX
Je vyvolan tlakem na krajinu nad symfyzou, odpovédi je tonicka extenze — symetrickd — obou
dolnich koncetin s jejich addukci a naznaCenou pronaci. [144] Jde opét o misni reflex,

obvykla doba vybavnosti je 1-2 mésice, pretrvavani nad 3—4 mésice svéd¢i pro rozvoj
spastické hybné poruchy. [141, 144, 147]

ASYMETRICKY TONICKY $iJOVY REFLEX

Reflex je moZno vybavit u novorozence v poloze na zddech — otocenim hlavicky k jedné
strané. Odpovédi je extenze cCelistnich koncetin a flexe koncetin na strané¢ zahlavni. Jde
o misni reflex, ktery je moZzno vybavit v pokusu i na decerebrovanych zvitatech, vzhledem
k reakci na dolni koncetin€ se da piredpokladat pomérné Siroce zavzata reflexni oblast. Reflex
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je vybavny jiz od 25.-26. tydne gestacniho véku. [159] VétSina autorti uvadi normalni
vybavnost do 3. mésice korigovan¢ho veku. [144, 153] Naproti tomu V. Vojta diirazné
namitd, ze opravdu tonickd reakce na koncetinach pfi otoceni hlavy svéd¢i vzdy pro zdvazné
hybné postizeni a do “fyziologické” motoriky nepatii. [141, 147, 148] S tim samoziejmée
nutno souhlasit, adjektivum “tonicky” v nazvu reflexu je ponékud zavadé¢jici. Na druhou
stranu vyskyt postaveni koncetin ve smyslu reflexu (bez tonické komponenty) je pravidelné
pozorovatelny nejen pii pasivnich pohybech hlavy v uvedeném obdobi, ale také ve spontanni
motorice, a to i u pred¢asné narozenych déti. Také v tomto ptipade (viz plantarni reflex,
flek¢ni reflex prstctl) je proto nutné posuzovat kvalitu odpovédi.

Za abnormitu je tak moZno povazovat (v souhlase se vSemi autory) jak abnormni tonicky
charakter odpovédi (tonicka odpovéd s pronaci extendovanych koncetin a event. zdklonem
hlavy a trupu — v klinické praxi zfejm¢ pozorovatelné jen vzacné a ve velmi zdvaznych
ptipadech), nebo 1 pretrvavani bézného modelu tohoto reflexu pies obvyklou dobu
vybavnosti.

VZPERNY REFLEX DOLNiCH KONCETIN

Tato reflexni odpovéd je vybavovana u ditéte drzeného v zdvésu v podpazi, kdy dité
postavime soucasné na obé€ dolni koncetiny — pii kontaktu plosek s podlozkou je vybavena
oboustranna extenze dolnich koncetin, napfimeni se pfitom miiZe rozsitit 1 na trup a hlavicku
— kterd se mize dostat do zaklonu. [153] Reflex se objevuje ve 35. tydnu gesta¢niho véku
[159] a je vybavny do 1.-2. mésice. Jeho abnormni pietrvavani mlze opét ukazovat na
moznost rozvoje spastické hybné poruchy. [141, 144, 147]

CHUZOVY AUTOMATISMUS

Chtizovy automatismus je mozno vybavit u ditéte drzeného v zavésu v podpazi, kdy dité
postavime na jednu dolni koncetinu — pii kontaktu plosky s podlozkou dochazi k reflexni
odpovédi — “opérna” dolni koncetina je v naznacené extenzi, druha provadi trojflexi. Totéz se
opakuje pifi nasledném kontaktu druhostranné koncetiny s podlozkou. Lépe je tento flekéné-
extencni automatismus vyvolan, pokud je dité stfidavé naklanéno na jednu a poté druhou
stranu. [153] Nékteii autoii se domnivaji, Ze tento primitivni reflexni automatismus, ktery je
izolovan na dolni koncCetiny (soucasti reflexu nejsou zmény v oblasti trupu, hlavy nebo
hornich koncetin) je urcitym zakladem, ktery se postupné s vyvojem CNS dostava pod
kontrolu vysSich center a je posléze interni soucésti chtize. [173] Domnivame se, Ze vzhledem
k jeho odlisnému kineziologickému obsahu tomu tak neni. Reflex se vyskytuje uz od 27.-28.
tydne gestace, normalné pretrvava do 1.— 2. mésice. [147, 153, 159]

Abnormni je absence chiizového automatismu ve “fyziologickém” obdobi, které miize byt
spojeno s jeho “blokaci” velmi vyraznou stojnou reakci na dolnich koncetindch a mize se
vyskytnout jako pfedzvést budouci zdvazné spastické hybné poruchy. Naopak protrahovana
vybavnost reflexu je typickd pro dystonicko-dyskinetickou hybnou poruchu a mentélni
retardaci.
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GALANTUV REFLEX

Je popsano vice metodik jeho vybaveni, 1isi se 1 zakladni poloha — bud’ se vySetteni provadi
v poloze na biisku, nebo (V. Vojta) [147] v obdobném postaveni, ale v horizontdlnim visu
(dité pasivné drzené podhmatem rukou pod btiskem). Stimulem je “Skrabnuti” na kazi zad
paravertebralné — 2-3cm od trnli obratli, nejlépe od oblasti pod uhlem lopatky smérem
kaudalnim. Odpovédi je vytoCeni trupu konkavitou ke strané stimulace. [156] Obvykla —
udavand normalni doba vyskytu se vyrazné lisi dle jednotlivych autord, reflex by mél
vyhasinat ve II. trimenonu. Vyraznd reakce po 9. mésici je abnormni, neni specificka
pro konkrétni poruchu.

MORO REFLEX

Popsal jej poprvé Ernst Moro (1874-1951)*®: “Pokud je mlady kojenec umistén na
vySetfovaci still a vySettujici udefi obéma rukama na ob& strany polstare, nasleduje rychla
symetrickd extenze a abdukce obou koncetin, které se nasledné poté ptiblizi v addukci.” [174]
Zpisob vyvolani reflexu se 1iSi, kromé uvedeného je moZzno jej vyvolat nadhlym poklesem
hlavicky vzhledem k trupu, pfechodnym poklesem i trupu a hlavicky, déale podtrzenim
podlozky pod ditétem nebo aplikaci chladu na hrudnik ¢i biisko, poklepem na bfiSko.
Nejpouzivangjsi je ziejm¢ metodika “head drop”. [153, 154, 172] V inicialni fazi reakce
dochazi k abdukci pazi s extenzi v loktech, mirnou extenzi patefe a zaklonem hlavicky.
Ptedlokti jsou v supinaci, prsty v extenzi vyjma ukazovakl a palct, které jsou v semiflexi —
maji tvar “C”. VSe mtize byt doprovdzeno mirnym tiesem nebo drobnymi rytmickymi “klony”
koncCetin. Nasledn¢ se paze addukuji a lokty flektuji: koncetiny opisuji oblouk a dostavaji se
tak pred trup a nasledné se vraci do ptivodniho postaveni. (Reakce na dolnich koncetinach se
nepopisuje, reflex nepodléha habituaci.) [154] Inicialni faze reflexu (extenze s abdukci) jsou
obvykle ptitomny od 25.— 26. tydne postkoncepcniho véku, plna vybavnost byva patrna ve 29.
—-30. tydnu. [159]

Katona [175] uvadi, Ze je mozné jej vyvolat u novorozence s anencefalii s pouze rostralni
¢asti pontu, jini autofi uvadi, ze k jeho vyvolani je nutna existence vestibularnich jader [154],
ktera tedy mohou byt centrem reflexu. Ktera aferentace je zasadni pro vyvolani reflexu, neni
doposud jasné, uz V. Vlach popisuje n€kolik receptort, které se mohou podilet na jeho
aferentaci (labyrint, proprioceptivni z krénich svalii, exteroceptivni) [153] Dlouho nejasny byl
vztah mezi Moro reflexem a ulekovou reakci. Dnes se zdd, ze jde o odlisSné typy reakei,
ulekové reakce jsou naptiklad na rozdil od Moro reakce schopny habituace. Fyziologicky
velmi zajimavy je vztah Moro reflexu k reflexnimu tchopu: Moro reflex je pti reflexnim
uchopu tlumeny — z fylogenetického pohledu se zdd, Ze vyznam tohoto fenoménu spociva
v ochrané pfed padem a poranénim mlédéte drziciho se matky pii podnétech vyvolavajicich

%% Ernst Moro byl vyznamny rakousko-uhersky pediatr, narodil se v Ljublani ve Slovinsku a mél extrémné Siroky
zabér: zacdinal v laboratofi u Eschericha, zabyval se enzymy traviciho traktu u kojencl, poprvé také popsal
Bacillus acidophillus dnes zndmy jako Lactobacillus acidophilus, vyvinul jednoduchy perkutanni test
k diagnostice TBC, popsal mrkvovou polévku jako dietni opatfeni u prdjmového onemocnéni kojenct, déle
publikoval unikatni a objevnou publikaci vénovanou seboroické dermatitidé a atopickému ekzému.
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jinak Moro reakci. Futagi uvadi, Ze vyznam Moro reflexu miize spocivat v upozornéni rodice,
ktery drzi pasivni mlad¢ (tedy bez aktivace jeho tichopu) na moznost jeho padu.

Normalni vybavnost je udavana rizng, u vétsiny deéti je plan vybavnost do 3. mésice, poté se
reflex stava nekompletni nebo chybi, u drtivé vétSiny déti neni reakce vybavna po 6. mésici
véku. Jako abnormita je hodnocena nevybavnost reflexu nebo jeho oslabeni v prvnich 2-3
meésicich nebo jeho pfetrvavani po 3.—6. mésici. Abnormni je také asymetrie reakce (zde je
nutné spravné vybaveni reflexu, pozice ditéte pred vybavenim musi byt symetricka).
Nevybavnost v prvnich mésicich mtze byt pfiznakem akutni encefalopatiec nebo muze
znamenat ohrozeni spastickou hybnou poruchou. Pietrvavani reflexu je popisovano u déti se
zédvaznou mentalni insuficienci nebo u déti s dystonicko-dyskinetickou formou DMO. [141,
144, 147, 153, 154, 156, 176]

2.5.3.3. VYUZITI STANOVENI DYNAMIKY PRIMITIVNI REFLEXOLOGIE V
CASNE DIAGNOSTICE MOZKOVYCH HYBNYCH PORUCH

Abnormita ve vybavnosti primitivnich reflexd v ur¢itém véku muize byt pomérné Casnou
znamkou ohrozZeni ditéte rozvojem nékteré ze zavaznych vyvojovych poruch. Obecné muze
byt dynamika primitivnich reflext narusena jak ve smyslu kvantitativnim (tedy neptitomnost
pievazné vétsiny reflexit v obdobi jejich obvyklé vybavnosti nebo naopak jejich pietrvavani),
tak kvalitativnim (zména “profilu” nebo “poméru” jejich vybavnosti — oslabeni nékterych je
doprovazeno neadekvatnim zesilenim jinych reflext).

Kvantitativni naruseni dynamiky primitivni reflexologie:

a) Nepritomnost ¢i vyznmamné oslabeni podstatné casti primitivnich reflexi —
piechodnd porucha mize byt zndmkou akutni novorozenecké encefalopatie
(bez ohledu na jeji etiologii), v piipad¢ pietrvavani je vzdy znamkou zavazného
klinického stavu s nepfiznivou prognoézou. (Znamend obvykle poruseni i pomérné
rezistentnich subkortikdlnich center.) NejCastéji se s timto nepfiznivym nalezem
setkavame v ptfipad€é tézké hypoxicko-ischemické encefalopatie u donoSenych
novorozencu.

b) Pretrvavani podstatné ¢ésti primitivni reflexologie ptes obvyklou dobu vybavnosti je
nespecifickou znamkou zpozdéni psychomotorického vyvoje a mize byt i zndmkou
vyznamnych forem mentalnich retardaci, opét bez ohledu na jejich pticinu.

Kvalitativni naruseni dynamiky primitivni reflexologie — zména profilu jejich vybavnosti :

a) Profil reflext typicky pro déti s naslednym rozvojem spastické hybné poruchy —
zasadnim je oslabeni nebo absence reflexniho tichopu na dolnich koncetinach
v obdobi jeho obvyklé vybavnosti spolu s pfetrvavanim nebo akcentaci dalSich reflext
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— reflexniho uchopu na hornich koncetinach (event. s Babkinovym reflexem),
suprapubickym, patnim, vzpérnym na dolnich koncetindch (skupina « extencnich
reflexii »), modelii asymetrického tonického sijniho reflexu, flekcniho reflexu prstcii,

plantarniho reflexu. Muze byt oslabeny Galantitv reflex a « blokovan » chiizovy
automatismus.

b) Profil reflexti typicky pro déti s ndslednym rozvojem dystonicko-dyskinetické hybné

poruchy — oslabeni reflexniho uichopu hornich konéetin a jeho pretrvavani na

dolnich koncetinach, vyrazné modely asymetrického tonického sijniho reflexu
a chuzového automatismu, vyrazny Galantuv reflex. [141, 143, 144, 148, 154, 156,
157, 177-179]

Reflex Poloha ditéte | Metodika Odpovéd® Vyskyt* Abnormita*
yybaveni
Saci reflex supinace stimulace patra | rytmické saci pohyby 3-4M 6M (odliSeni od
a jazyka prstem podminéného
vysetiujiciho sani
problematické)
Hledaci reflex supinace jemna taktilni | cilené otoeni hlavy | 3-4M 6M (odliSeni od
stimulace kolem | ke stimulované strané, otevieni volni  motoriky
koutkd ust, horniho | ust a zaklon (horni ret), otevieni problematické)
a dolniho rtu ust a pohyb dolni celisti (dolni
ret)
Palmarni uchop supinace vlozeni prstu z ulnarni | flexe vSech prstd kolem prstu | 4 M 6M
strany do dlang, lehky | vySetfujiciho
tlak
Babkinuyv reflex supinace soucasny tlak na ob& | otevieni st a  piipadné | 3M M
dlané ptedklonéni hlavicky
Plantarni iichop supinace mirny tlak prstem na | plantarni flexe prstcti a addukce | 9M 11-12M
polstarky plosek
Suprapubicky supinace tlak prsty na krajinu | extenze obou dolnich konéetins | 1-2M 3-4M
reflex nad stydkou kosti jejich addukei
Patni reflex supinace poklep kladivkem na | rychla reflexni extenze | 1-2M 4-5M
patu semiextendované | koncetiny do protipohybu
koncetiny v jeji ose
Flekéni reflex | supinace poklep na prstce z | rychla flekéni odpoveéd | OIM ??
prstet plantarni strany- | prstci(flexe pouze
rychla pasivni | v metakarophalangealnim
dorzalni extenze kloubu abnormni —viz text)
Unikova reakce supinace jemna  nociceptivni | trojflexe (ky¢le, koleno, noha), | 9IM 7?
stimulace plosky | postupné jen hlezno, nebo | (nekompletni
(Plantérni reflex) nozek nehtem nebo | dorzalni flexe 1. prstce ( viz | model)
ostrym piedmétem text)
Asymetricky supinace rotace hlaviéky ditéte | extenze &elistnich a flexe | 2-3M 4-5M
Sijovy reflex k jedné strané zahlavnich koncetin (tonicka
(“model” ATSR) verze abnormni)
Chﬁl()vy pasivni drzeni - | postaveni ditéte — | extenze dolni konéetiny v | 1-2M 3-4M
automatismus vertikalni vis kontakt jedné plosky s | kontaktu s  podlozkou a

podlozkou

trojflexe druhostranné
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Vzpérné reakce | pasivni drzeni | postaveni ditéte — | “napfimeni” — extenze v | 1-2M 3-4M
dolnich kondetin ditéte ve | soucasny kontakt | kolennich kloubech, naptimeni
vertikalnim obou plosek s | trupu a hlavicky
visu podlozkou
Galantuav reflex horizontalni vis | Skrabnuti na kizi zad | vytoceni trupu s konkavitou na | 4-6M 8-9M
— dit¢ drzené | paravertebralng,  2- | stimulované strané
pod biiskem 3cm  od  spinalnich
trnti, na Grovni Ghla
lopatek
Moro reflex drzeni ditéte v | nahlé “pusténi | abdukce extendovanych pazi s | 3M 6M
“polosedu” — | hlavicky a trupu | jejich naslednou addukci a | (kompletni
trup svira s | smérem k podloZce o | pfesunem pied trup model)
podlozkou asi | nékolik cm a

45 stupnitt

zachyceni (varianty)

Tab. 2 Piehled nékterych dulezitych primitivnich reflexd, metodika pouzivana na pracovisti autorti — ptihlédnuto
k referencim [136, 141, 143-145, 147, 148, 152-154, 156-158, 160, 176, 177, 180]. Blizsi vysvétleni v textu.

* Doba normalniho trvani reflexd i jejich abnormni vyskyt jsou znaén€ kontroverzni, zalezi i na tom, zda autofi uvadi dobu plného vymizeni
nebo vyznamného oslabovani — vétsina reflexd totiz vyhasina postupné. Uvadime nami pouzivana rozmezi, uveden je korigovany vék.

2.5.4. POLOHOVE TESTY

Velmi obecné 1ze konstatovat, ze lidsky organismus reaguje na kazdou zménu polohy téla
v prostoru komplexni mimovolni pohybovou reakci, kterd je mimo jiné uUmérna zralosti
centralniho nervového systému. Pii kazdé zméné polohy téla dochazi ke stimulaci mnoha
odlisnych receptorti (receptory ve svalech, kloubech, vazivu, vnitfnich organech, kuzi,
smyslovych orgéanech, vestibularni aparat). Pokud je zména polohy téla v prostoru provedena
urCitym zpisobem a standardizovdna, je mozno odpovéd organismu testovat. Takovéto
polohové testy jsou samoziejmou soucasti riznych neurologickych diagnostickych systémut
(naptiklad posazovani do sedu).

V. Vojta polohové testy urcitym zpiisobem definoval, utfidil a zejména zdiiraznil, ze jsou jako
takové vybavitelné jiz od novorozeneckého obdobi a ze jsou umérné posturalnimu vyvoji
organismu. Do svého systému zatadil 6 jiz popsanych polohovych reakci a pridal k nim dalsi
reakci, kterou pro tento ucel popsal (Vojtova reakce). U vSech 7 zvolenych reakci podrobné
popsal normalni odpovédi ndlezejici k urcitému v€kovému obdobi.[144, 146-148, 177-179]

Pti aplikaci kazdého testu dochazi v kratkém casovém useku ke stimulaci celych skupin
receptord, které odesilaji mnozstvi informaci do centrdlniho nervového systému, ktery je dle
svych moZnosti (zralost, abnormita) zpracovavd a odpovidda konkrétnim komplexnim
pohybovym vzorcem — ktery je typicky pro urcity vek, respektive pro ur€itou vyvojovou
uroven. Vzhledem ke sloZitosti celého procesu neni ptekvapivé, Ze jakakoliv odchylka
(aferentace, centralni zpracovani, eferentace) zplisobi neidealni reakci.

Ve Vojtoveé pojeti je tedy vySetfeni polohovych reakci screeningovym programem, ktery
spolehlivé dokaze zachytit neidealitu nebo abnormitu. Pro tento ukol se hodi vybornég, dé se
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fici, ze idedlni pfedvedené vzorce pii vySetfeni vSech polohovych testi prakticky vylucuji
jakoukoliv zasadni abnormitu nejen v oblasti pohybovych center centralniho nervového
systému.

Vojta vysetieni 7 testl kvantifikoval, pouziva termin centralni koordina¢ni porucha (CKP),
ktery oznacuje aktudlni neidedlni vykon organismu v oblasti posturdlni reaktivity. (Tab. 3)
Ve Voijtové pojeti ma hodnoceni kazdého polohového testu jen dva mozné vystupy — a sice —
idedlni nebo neidedlni. Podle poctu idedlnich (neidedlnich) testli je testovany zafazen do
ptislusného stupné CKP. Tato kvantifikace slouzi jako jedno z dilezitych indikacnich kritérii
pro zah4jeni rehabilitacni péce metodou aplikace modelii reflexni lokomoce.

Velmi uziteCné jsou v praxi polohové testy také pro oziejméni aktualni vyvojoveé trovné déti,
které jsou naptiklad v neidedlni behavioralnim stavu a “nepfedvedou” pfedpokladané vykony
v oblasti spontanni motoriky.

Z hlediska casné predikce rozvoje zavaznych pohybovych nebo jinych obtizi ma bohuzel
vySetteni polohovych testi malou specificitu a prevalence déti s CKP je v rizikovych
populacich (pfedcasné narozené déti) velmi vysoka. Jak je tedy uvedeno vyse, polohové testy
jsou cennym instrumentem v komplexnim diagnostickém procesu a zejména se hodi
pro screening hybnych poruch.[146]

CKP CKP 1. CKP Il CKP III. stupné CKP IV. stupné
stupné stupné
Pocet abnormnich 1-3 4-5 6-7, jsou pritomny 7, nejsou
polohovych testi diléi idealni modely | pFitomny idealni
modely

NaruSeni dynamiky
primitivnich reflexi

0 25 % 60 % 100 %
Rehabilitace NE NE, ANO ANO
kontroly

Tab. 3 Kvantifikace abnormity pfi vySetfeni polohovych testil, centralni koordina¢ni porucha,
volné dle [147]
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Prehled polohovvch testu: [147]

1. Vojtova reakce

3.

Provedeni: dité je z vertikalniho zavesu zady k vysSetfujicimu preklopeno nahle do
horizontalni polohy.

1.

3.

faze (1.-10. tyden) Obé paze reaguji “objimacim” pohybem (jako Moro reflex),
vrchni dolni koncetiny flektovany v kycelnim a kolennim kloubu, dorz. flexe v
hleznu s pronaci chodidla a véjirovitym roztazenim prstcii.

. prechodna faze (11.-20. tyden) Paze jsou v abdukci (na konci obdobi ve volné

flexi), dlané otevieny. Dolni koncetiny ve flexi.
faze (5. —7. mésic) Vsechny koncetiny ve volné flexi.

prechodna faze (7.—9. meésic) Paze v lehké flexi (pozdéji mirné predpazeni
a upazeni), dolni koncetiny prenozeny — flexe v kycli a volni extenze v koleni.

faze (9. —14. mésic) Svrchni koncetiny v extenzi a abdukci, nohy v dorzalni flexi.

Trakéni zkouSka (modifikace dle Vojty)

Provedeni: dité zvednuto z polohoy na zadech tahem na distalni cast predlokti

do sikmé polohy asi o 45 st. (prsty vySetrujiciho viozeny z ulndrni strany do dlané

ditete).

1. faze (1.—6. tyden) Hlava visi bezviadne, dolni koncetiny flektovany zprvu
v abdukci, postupné v semiflekcnim drZeni.

2. faze (7. tyden—6. mesic) Postupne anteflexe hlavy (3 mésice uroven trupu, dale
pres tuto uroven), aktivni flexe dolnich koncetin.

3. faze (7.-9. mésic) — Ustup “flekcni synergie” — aktivni pritahovdni + uvolnéni
flexe v kolenou.

4. faze (9.—14. mesic) — Dité se pritahuje, hlava v linii trupu, dolni koncetiny

v abdukci a extenzi, postupné ziistavaji na podloZce a pripadné se objevuje opora
o paty.

Peiper-Isbertova reakce

Provedeni: dité je z polohy na zadech (po pul roce radéji z briska) uchopeno v oblasti

kolen a zdvizeno do visu hlavou dolu.

1.

faze (1. tyden—3. mésic) Paze zpoclatku jako u Moro reflexu, dale jen abdukce.
Extenze Sije, dolni cast trupu flektovana.
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6.

2. faze (4.—6. mesic) Paze rozpazené stranou, trup symetricka extenze do ThL
prechodu, panev flexe v naznaku.

3. faze (7.-9. mésic) Vzpazeni pazi, extenze trupu a LS prechodu.
4. faze (po 9. mésici) Dité se pokousi chytit vysSetiujictho.

Reakce dle Collisové vertikalni

Provedeni: dité v poloze na zadech — uchopime za koleno (stehno) a zdvihneme do
vertikalniho visu hlavou dolu.

1. faze (1. tyden—6. mésic) Volna dolni koncetina je ve flexi v kycli, koleni i hleznu.

2. faze (od 7. mésice) Volna dolni koncetina je ve flexi v kycli a ve volné extenzi v
koleni.

Reakce dle Collisové horizontalni

Provedeni: dité z polohy na zadech zdvihneme za pazi a stejnostrannou dolni
koncetinu do horizontalniho visu — zady k vySetiujicimu.

1. faze (do 3. mesice) Volna paze pohyb jako u Moro reflexu (6. tyden), dale abdukce
(7-8. tyden), volna flexe (3. mésic). Volna dolni koncetina je ve flexi.

2. faze (4.—6. mesic) Rozvoj opérné funkce horni koncetiny (opreni o ulnarni cast
dlané — 4. mésic, otevieni k 3. prstu — 5. mesic, cela dlan — 6. mésic, dolni
koncetina — flexe.

3. faze (7.—10. mésic) Rozvoj opérné funkce dolni koncetiny (abdukce v kycli — 7.
meésic, opora o plosku — 9. mésic).

Landauova reakce

Provedeni: dité drzime v zavésu dlani pod briskem v horizontalnim visu.
1. faze (1. —6. tyden) Hlava mirnée sklonéna, trup a koncetiny v mirné flexi.

2. faze (7. tyden—3. mésic) Symetrickad extenze Sije k uirovni ramen, mirna flexe trupu
a koncetin.

3. faze (4.—6. mésic) Symetricka extenze Sije a trupu do lumbalni oblasti, dolni
koncetiny — postupné pravouhla flexe.

4. faze (7.-8. mésic) Dolni koncetiny postupné v extenzi v kolenou.
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7. Axilarni zavés

Provedeni: dite drieno za trup ve vertikalnim zaveésu hlavou vzhiiru, zady
k vysetrujicimu

1. faze (do 3. mesice) Dolni koncetiny v inertni flexi
2. faze (4. —7. meésic) Dolni koncetiny v aktivni flexi

3. faze (8. mesic a dale) Dolni koncetiny — volna extenze v kolenou a dorzalni flexe —
v hleznu.

2.6. POUZITIi PRISTROJOVE ANALYZY POHYBU V CASNE
DIAGNOSTICE HYBNYCH PORUCH

Lidsky pohyb lze zkoumat z mnoha pohledt a hledisek a pomoci riznych metod. Technicky
pokrok umoziuje pouziti méfeni riznych parametriit pohybu (rozlozZeni v prostoru a v Case,
meéteni dalSich parametrli) a zejména jejich automatickou analyzu pomoci vypocetni techniky.
Metod je cela fada, pouzivaji se zejména v experimentu, ale ¢ast z nich se zvolna prosazuje
1do klinické praxe — pro ptiklad (a vzhledem k tematické blizkosti) je mozno uvést pouziti
laboratofi chlize pfi monitoraci lé¢ebnych postupii u pacienti s détskou mozkovou obrnou.
[181] Vyhoda téchto metodik je zfejma — umoznuji objektivné métit a analyzovat to, co by za
béznych okolnosti mozna uniklo pozornosti pti bézném vySetieni, data je mozné ex post
analyzovat, ukladat, srovnavat. Vzhledem k obtiZznosti a problémim spojenym s casnou
diagnostikou hybnych poruch v populacich rizikovych novorozenct se tedy nabizi 1 pouziti
metodik tohoto typu.

Jedna z moznosti, jak analyzovat pohyb ¢lovéka, je pouziti kinematické analyzy. Do této
skupiny metod patii také vyuziti zobrazovaci techniky k identifikaci polohy vybranych
télesnych bodl nebo segmentii a k zaznamendni jejich pohybu v ¢ase a prostoru. Nasledné
zpracovani ziskanych dat umoznuje kvantifikaci a objektivizaci pohybu. [182, 183] Zprav
o pouziti kinematické analyzy pohybu v novorozeneckém nebo kojeneckém véku je velmi
malo, publikované prace pouzivaji rizné metodiky, zkoumaji riizné parametry a rizné typy
pohybovych vzorc.

Cetngj§i jsou prace zabyvajici se analyzou primitivniho kopani novorozencti a malych
kojencii. [184-188] V této oblasti se nepodafilo nalézt typické zmény, které by casné
signalizovaly vyvoj abnormity nebo hybné poruchy. Domnivame se, Ze to neni ptekvapivé
vzhledem k tomu, Ze novorozenec nebo maly kojenec jsou ve stadiu tzv. holokinetické ¢i
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generalizované hybnosti a analyza izolovanych pohybli koncetin neni pro hodnoceni jeho
pohybu vhodnd — pravdépodobné se v piipadé primitivniho kopadni jedna o automatismus
generovany v oblasti michy, nikoliv vysSich nervovych center, jejichz porucha je za hybné
poruchy typu détské mozkové obrny zodpoveédna.

vV s

Jako vhodnéjsi je podle naSeho nazoru vhodnéjsi hodnoceni bud’ globalnich vzorcti pohybi,
nebo piipadné dalSich parametri, za jejichz tizeni jsou zodpoveédna vyssi motoricka centra.

Zakladnim ptfedpokladem jakékoliv hybné aktivity Cloveéka je zajisténi kontroly polohy téla
atélesnych segmentii v prostoru. Rizeni této posturalni kontroly je velmi sloZitym
a komplexnim procesem, ktery je samoziejmé ovliviovan mnoha fyziologickymi
1 patologickymi faktory. [189] ZjiSténi odchylek v oblasti posturalni kontroly tak vnimame
jako jednu z perspektivnich moznosti, jak Casné odhalit rozvoj zdvazné hybné poruchy.
Jednim z parametrii, pomoci kterého je moZno hodnotit posturalni chovéani organismu, je
ase.” Urteni t&ziste lidského t&la (center of mass, COM) je moZno provést riiznymi
metodikami, take kinematickou analyzou, stanovenim vazeného priméru poloh tézist
jednotlivych télesnych segmenti. Charakteristiky pohybu COM v ase je mozno pouzit
k hodnoceni posturalni kontroly. [190, 191] Nepodatilo se nam zjistit, ze by tato metodika
byla nekdy uzita k hodnoceni COM a charakteristik jeho zmén v novorozenecké populaci,
1kdyz se domnivame, Ze by mohla pfinést cenné informace pravé pro €asnou diagnostiku
hybnych poruch.

% Existuji studie vyuZivajici m&Ficich podlozek k uréeni ptisobisté reakéni sily (center of pressure, COP) a zmén
jeho polohy v ¢ase. Nektefi autofi se ptfitom zabyvali i srovndnim zmén COP u predcasné narozenych déti a déti
narozenych v terminu. Dal$i studie se zabyvaly zménami COP pfi volni aktivit¢ déti ve v€ku 4-6 mésict
korigovaného veku, i zde byly nalezeny signifikantni rozdily v riznych posuzovanych parametrech, jejich
vyznam zistava nejasny.
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4. EXPERIMENTALNI CAST

3.1. POZDNIi MORBIDITA NOVOROZENCU VELMI NiZKE
PORODNI HMOTNOSTI NAROZENYCH V PC OLOMOUC
V LETECH 2000-2012

4.1.1. UVOD, CILE

Dlouhodobé sledovani déti s vysokym rizikem rozvoje pozdnich komplikaci ma
na olomouckém neonatologickém pracovisti dlouhou tradici, 1 kdyZ metodika hodnoceni déti
byla dlouho nejednotnd. Se zavedenim centralizované¢ho dlouhodobého sledovani a hlaSeni
vysledki pozdni morbidity v souladu s programem CNeoS (od roku 1997) pracovisté
ptevzalo jednotnou metodiku sledovani. [2, 7]

Cilem prace bylo zhodnoceni vyskytu zavazné pozdni morbidity v PC Olomouc, srovnani
s literarnimi referencemi a zjisténi trenda v této oblasti.

4.1.2. SOUBOR A METODIKA

Do zkoumaného souboru byli zafazeni vSichni novorozenci narozeni v letech 2000 — 2012
s porodni hmotnosti nizs§i nez 1500 g, ktefi se narodili v perinatologickém centru Olomouc
nebo v ném byli po porodu hospitalizovani po pfevozu z regionalnich nemocnic (Pierov,
déti byly na pracovisti perinatologického centra sledovany v pravidelnych intervalech. Stav
déti byl hodnocen mezi 18. a 24. mésicem véku — byl zjistovan vyskyt nasledujicich
zdravotnich komplikaci:

Détska mozkova obrna (DMO) — neprogredujici trvalé postizeni pohybu nebo drzeni téla
vzniklé poskozenim nezralého mozku v perinatalnim obdobi. (Diagndza stanovena na zakladé
klinického vysetteni erudovanym détskym neurologem.)

Tézké poruchy zraku, zejména jako nasledek retinopatie z nezralosti. (Pro zatazeni ditéte
nutny vyskyt téZké slabozrakosti (vice nez 0,1), zbytkl zraku nebo praktické slepoty/slepoty —
op¢t na zékladé vySetteni erudovanym détskym oftalmologem.)
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Senzorineuralni hluchota — definovana jako ztrata sluchu 40 dB a vice pii jakékoliv
frekvenci v pasmu 0,5 —4kHz na lepSim uchu. (Stanoveno pfi vySetfeni détskym audiologem.)

Tézka retardace vyvoje — vyskyt vyvojového kvocientu -2SD od priméru v populaci
(doporucuje se uziti Skaly dle Bayleyové — BSID II nebo III). (VySetfeni vyvojovym
psychologem.)

Tézka porucha ristu — télesnd vyska -2SD od priméru populace.

Epilepticky syndrom — zachvatové onemocnéni Spatné korigovatelné nebo nekorigovatelné
ptisluSnou terapii vzniklé v neonatalnim nebo ranném détském véku v souvislosti
s perinatalnim poskozenim CNS — diagnostikované détskym neurologem.

Na zékladé vyskytu téchto komplikaci byly déti roziazeny do kategorii — bez zavaZného
postiZeni zdravotniho stavu, respektive s vyskytem zavazného postiZeni zdravotniho stavu.
Vysledky byly zpracovany tabelarné 1 graficky. Nasledné bylo zkoumané obdobi rozdéleno
do dvou etap a bylo provedeno jejich srovnani.

4.1.3. VYSLEDKY

V obdobi 2000 - 2012 se v PC Olomouc (nebo pftislusnych regionalnich nemocnicich)
narodilo 796 dé¢ti s porodni hmotnosti nizs§i 1500 g (309 déti mélo porodni hmotnost nizsi
nez 1000 g, 128 déti nizsi nez 750 g). Béhem hospitalizace zemrelo 16,2 % novorozenct
s porodni hmotnosti niz$i nez 1500 g, 32,7 % v kategorii pod 1000 g, 44,5 % pod 750 g.
Zavazné postiZzeni zdravotniho stavu mélo 9,7 % déti v kategorii pod 1500 g, 13,9 %
pod 1000 g a 19,5 % pod 750 g. Neptiznivy osud — tedy Umrti nebo vyskyt zdvazného
postizeni, mélo v kategorii pod 1500 g 25,9 % déti, pod 1000 g 46,3 % déti, pod 750 g 64,1 %
deéti.

Pokud se tyka vyskytu zavazného zdravotniho postizeni u déti, které byly propustény z PC do
domaci péce, byl zjisténa u 88,4 % déti v kategorii pod 1500 g, 79,3 % pod 1000 g a 64,8 %
pod 750 g. (viz Tab.4)
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zemreli béhem hospitalizace (%)

vysetrenych ve 2 letech (% z narozenych)

umrti + postizeni (% z narozenych) 64,1 4,3 2,9 6,3 59

Déti propusténé do domaci péce

norma po propusténi (% z propusténych) 64,8
Tab. 4 Souhrnna data, pozdni morbidita PC Olomouc, 2000-2012

Grafy 5, 6, 7 ukazuji hodnoty zakladnich parametrii sledovani v ro¢nich intervalech. Je patrné
vyrazné kolisani v jednotlivych letech, zejména u novorozencti s porodni hmotnosti nizsi nez
750 g, kde zvlasté umrti béhem hospitalizace kolisa v extrémnim rozmezi (0 % - 70 %) — je to
dano nizkym poétem pacientli v této vahové kategorii, poCet narozenych déti se pohyboval
mezi 4 — 15/rok.
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Graf 5 Vyskyt postizeni zdravotniho stavu vletech 2000-2012 v jednotlivych vahovych kategoriich
(procentualni vyskyt postiZzeni zdravotniho stavu z Zivé narozenych déti)
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Graf 6 Umrti pri hospitalizaci — v letech 20002012 v jednotlivych vahovych kategoriich (procentudlni vyskyt
postiZzeni zdravotniho stavu z Zivé narozenych déti)
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Graf 7 Nepfiznivy osud — umrti nebo vyskyt postiZzeni zdravotniho stavu v letech 2000-2012 v jednotlivych

vahovych kategoriich (procentualni vyskyt postiZeni zdravotniho stavu z Zivé narozenych déti)

Vzhledem k vyraznému kolisani uvadime i srovnani dvou casovych etap sledovani, tedy
srovnani hodnot pro obdobi 2000 — 2006 a 2007 — 2012 (Grafy 8, 9, 10.). Ze srovnani je
patrny pozitivni trend — pokles mortality 1 morbidity: Napiiklad v kategorii novorozenct
s porodni hmotnosti niz§i nez 1500 g zemielo béhem hospitalizace v letech 00 — 06 17,8 %,
v letech 07 — 12 14,6 % z nich, vyskyt postizeni byl 13,7 % resp. 5,7 %, vyskyt umrti nebo
postizeni 31,6 % resp. 20,3 %. Primérny ro¢ni pocet narozenych déti v jednotlivych
kategoriich mezi etapami vzrostl: Tab. 5.
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Graf 8 Novorozenci s porodni hmotnosti nizSi nez 1500 g, srovnani dvou etap, PC
Olomouc
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Graf 9 Novorozenci s porodni hmotnosti nizsi nez 1000 g, srovnani dvou etap, PC Olomouc
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evvs

00-06 007-12
0-749 9,7 10
0-999 22,4 25,3
0-1499 56,1 67,2

Tab. 5 Srovnani etap — primérny roéni pocet Zivé narozenych déti v jednotlivych sledovanych kategoriich.

4.1.4. DISKUSE

Srovnani uvedenych vysledkt s vysledky jinych pracovist je obtiZzné — potize jsou dany
odliSnou definici souborti (porodni hmotnost, gestacni v€k), regiondlni situaci
(socioekonomické podminky, organizace zdravotni péce), problémem milZe byt pouziti
odli$né metodiky.

Je mozné srovnat vysledky s daty publikovanymi pro CR — nase data jsou jejich soucasti. [2,
7] Vysledky jsou v tomto ohledu srovnatelné, data PC Olomouc patfi v ramei CR k priméru:
napt. pro skupinu novorozencli s porodni hmotnosti 0-999 g byly v letech 2007 — 2012
nasledujici: umrti 30,3 % (CR 2008 — 2009 21 %), zavazné postizeni zdravotniho stavu 17,2
% (CR 19 %), zdravé déti 46,8 % (CR 52 %), nezjisténa data 5,7 % (CR 8%). (Tab. 6, graf
11)
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Srovnani se svétovymi literarnimi udaji je slozitési, 1isi se metodika i parametry vybéru

svvr

soubort. Pokud se tykd déti s porodni hmotnosti nizsi nez 1000 g nebo obdobné kategorie
(gestacni vek nizsi nez 28 tydntl) — umrti béhem hospitalizace se pohybuje mezi 20 — 41 %,
vyskyt zadvazného postizeni mezi 14 — 27 %. [33, 68-72] V kategorii hmotnosti nizsi nez 1500
g (resp. gestacni vek nizsi nez 32 tydnl gestace) umrti béhem hospitalizace 8 — 16 %, vyskyt

zavazného deficitu 6 — 20 %. [32, 59-62]

00 0 U 0 0-99S 0 496

amrti 38,3 30,3 14,6
zavaziné postizeni 23,5 17,2 13,7
nevysetrené déti 6,7 5,7 7
bez zdravotniho

postizeni 31,5 46,8 64,7

Tab. 6 PC Olomouc, 2007 — 2012, zakladni parametry neonatologické péce
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Graf 11 PC Olomouc, 2007 — 2012, vybrané parametry sledovani
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3.2. SROVNANI NEKTERYCH CASNYCH MARKERU ROZVOJE
CENTRALNI HYBNE PORUCHY U NOVOROZENCU VELMI NIZKE
PORODNI HMOTNOSTI

3.2.1. UVOD, CILE, SOUBOR

Cilem prace bylo zhodnoceni a srovnani schopnosti nékterych metodik piedvidat v ¢asném
veéku rozvoj zavazné hybné poruchy (DMO) v populaci novorozencti velmi nizké porodni
hmotnosti. Testovana byla prediktivni schopnost ultrazvukového vySetfeni mozku
v postnatalnim obdobi a jedné z metodik klinického neurologického vySetfeni pouZivané¢ho
na pracovisti autord.

Do souboru byly zatazeny vSechny déti s porodni hmotnosti nizsi 1500 g, které se narodily
v perinatalnim centru Olomouc v letech 2006 — 2012 a které absolvovaly kompletni sadu
vySetteni dle protokolu — zobrazeni CNS a klinickd vySetieni ve stanovenych intervalech.
Do souboru tak nebyly zatazeny déti zemielé do 2. roku zivota a déti s nekompletnim
vysetfenim.

3.2.2. METODIKA

Ultrazvukové vySetieni mozku ptes velkou fontanelu. VSechny déti byly vysetfeny mezi
1. a 7. dnem zivota, za tyden po prvnim vySetieni, dale dle indikace détského
radiologa v intervalech 3 dnli — 1 mésice az do propusténi do domaci péce. Byly
vySetieny erudovanym détskym radiologem, v inkubatoru nebo na lizku,
ultrazvukovym piistrojem GE, s pouzitim vektorové konvexni sondy. Jako pozitivni —
abnormni — byl nalez hodnocen v ptipadé zachyceni zdvazné
intrakranialni/periventrikuldrni hemoragie (IVH/PVH IIL. nebo IV. stupné dle
Papileho [34] a (nebo) cystickych periventrikuldrnich leukomalacii (cPVL), a to

kdykoliv béhem hospitalizace ditéte.

Klinické vySetreni (viz dale) bylo provedeno mezi 1. a 30. dnem korigovaného véku (40.
— 44 tyden postkoncepéniho véku), déle v obdobi 3,5 — 4,5 mésici a 6,5 — 8 mésict
(po korekei)™. Ve dvou letech véku byl zhodnocen zdravotni stav a zjistovan vyskyt
zédvaznych zdravotnich komplikaci dle metodiky CNeoS. [2, 7] Pro potieby této studie
byl za abnormni nalez hodnocen vyskyt détské mozkové obrny stanoveny dle této
metodiky, na piipadné ostatni problémy a jejich kombinace nebyl bran zfetel.

* Dale v textu pfi specifikaci véku vidy predpokladame jeho korekci vzhledem k ocekavanému terminu porodu.
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Klinické vySetfeni déti bylo provadéno metodikou neurokineziologického vySetfeni
dle Vojty [147]. Pro dal$i hodnoceni vSak byly pouzity jen n¢které parametry z oblasti
primitivni reflexologie a hodnoceni vykond v oblasti spontanni motoriky, tak jak je
uvadime dale:

1)

b)

2)

Primitivni reflexy — pro potieby prace bylo hodnoceno 13 primitivnich reflexi
(saci, hledaci, reflexni uchop hornich konc¢etin, Babkiniv reflex, reflexni uchop
dolnich koncetin, suprapubicky reflex, patni reflex, unikovy reflex, flekéni reflex
prstct, stojna reakce, chiizovy automatismus a Moro reflex, ATSR model) [141,
143, 144, 147, 153, 154, 156, 157, 171]. Hodnoceni vybavnosti reflexti bylo
semikvantitativni (nepfitomen, pfitomen v nizké intenzité nebo nekonstantni,
pfitomen v plné intenzité). Jako vyznamné abnormita bylo hodnoceno:

pro vék 1. —30. den (po korekci vzhledem k pfedpokladanému terminu porodu)

absence nebo oslabeni 3 a vice reflexti (nekompletni vybavnost primitivnich
reflexit)

oslabeni nebo absence reflexniho uchopu na dolnich koncetinach spolu s vyskytem
plné€ a spolehlivé vybavnych ,.extencnich® reflexti — stojné reakce, suprapubického,
patniho a reflexniho uchopu hornich koncetin, pfipadné s napadnym flekénim
reflexem prstcli nebo vyskytem spont. extenze 1. prstce (ohrozZeni spastickou
hybnou poruchou — Vojta 1993 [147])

pro vék 3.5 —4.5 mésice

a) pretrvavani 2 a vice z nasledujicich reflexti: refl. ichop HKK, Babkinova
reakce, vyrazné ATSR modely nebo ATSR, suprapubicky reflex, stojna reakce,
chiizovy automatismus, kompletni Moro reflex (abnormni perzistence
primitivnich reflexit)

b) oslabeni nebo absence reflexniho tchopu na dolnich koncetinach spolu
s vyskytem nékterych ,,extencnich® reflexii (suprapubicky, patni, stojna reakce,
eventuadln¢ vyrazného flek¢niho reflexe prstcu ¢i spontanni extenze I.
prstce)(ohrozZeni spastickou hybnou poruchou [147])

pro vék 6,5 — 8 mésicu

a) perzistence minimaln¢ jednoho z nasledujicich reflexi: uchopy na hornich
koncetinach, Babkin, ATSR, suprapubicky reflex, chizovy automatismus,
Moro reflex (abnormni perzistence primitivnich reflexit)

b) oslabeni nebo absence reflexniho uchopu na dolnich koncetinach spolu
s vyskytem nékterych ,,extencnich* reflexi (suprapubicky, patni, stojné reakce,
eventualné vyrazného flekéniho reflexe prstct ¢i spontanni extenze 1.
prstce)(ohrozeni spastickou hybnou poruchou [147])

Hodnoceni modelti spontianni motoriky — jako abnormita hodnocena
neptitomnost modelu v pfislusném véku:
A. pro vék 3.5 — 4.5 mésict

a) model volniho uchopeni v poloze na zddech (uchopeni hracky podavané ze
sttedu zorného pole pomoci obou hornich koncetin se soucasnou stabilizaci
trupu s trojflexi dolnich koncetin)
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B. pro vék 6.5 — 8 mésicti
a) model kooperace hornich i dolnich koncetin v poloze na zaddech (soucasné
uchopeni obou nozek obéma ruckama a eventualné jejich vkladani do ust)

Statistické hodnoceni bylo provedeno s vyuzitim statistického softwaru OpenEpi
version 3.03 updated (Open source statistics for Public  Health,
http://www.openepi.com) [192] Byla testovana schopnost jednotlivych polozek
vySetfeni a jejich kombinaci predikovat rozvoj DMO, kalkulovéna byla senzitivita,
specificita, pozitivni a negativni prediktivni hodnota (PPV, NPV), diagnosticka
presnost (diagnostic accuracy). Pro srovnani zakladnich charakteristik do studie

nezatfazenych a zatfazenych déti byl pouZzit T-test.

3.2.3. VYSLEDKY

V uvedeném obdobi se narodilo v PC 447 novorozenci velmi nizké porodni hmotnosti,
z nich do 2 let zemfelo 65 z nich (15,21 %), vySetienim vSech sledovanych polozek v ramci
zavedené dispenzarizace nebo zavéreCnym zhodnocenim neproslo 135 déti (30,2 %
znarozenych, 35,6 % =z pfezivajicich). Do studie bylo zafazeno 244 déti (54,6 %
z narozenych, 64,4 % z ptezivajicich). Mezi zédkladnimi charakteristikami déti vyfazenymi ze
studie pro nekompletni data a détmi ze sledovaného souboru nebyly signifikantni rozdily
(p 0,05) (Tab. 7) U déti zarazenych do studie bylo jakékoliv zdvazné postizeni zdravotniho
stavu zjisténo u 22 (9 %) - DMO u 16 (6,56 %), mentalni retardace u 5 (2 %), slepota u 1
ditéte. (Tab. 8)

Porodni Gestacni
hmotnost vék
(9) (tydny)
Déti vyfazené ze studie (nekompletni data) 1162,4 (SD 262,9) 29,8 (SD 2,86)
(n=135) ’ ’ ’ ’
Studovana populace
(n=244) 1149,4 (SD 264,9) 29,6 (SD 2,71)

Tab. 7 Srovnani zakladnich charakteristik soubort — déti ze studovaného souboru a déti ze studie vyfazenych
z dlvodl nekompletnich dat.
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Tab. 8 Déti s vyskytem zavazného postizeni zdravotniho stavu ve 2 letech véku, PC Olomouc, 06—-12. (DMO-
détskd mozkova obrna, Forma DMO — dle SCPE — Surveillance of Cerebral Palsy in Europe[193, 194], GMFCS —
Gross Motor Function Classification System dle [195], MR — mentalni retardace)

1) Zobrazeni CNS a vyskyt DMO

7 244 déti opakované vySetfenych UZ dle vyse uvedené metodiky byla zjiSténa zavazna
abnormita (cVPL, nebo IVH/PVH III/IV. stupn¢) u 13, z téchto pacientli se rozvinul
klinicky 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 vySetfeni jako ¢asného diagnostického
markeru pro vyskyt DMO v této populaci byla 50 %, specificita 97,81 %, PPV 61,54

%, NPV 96,54 %, diagnostic accuracy 94,67 %.

2) Klinické vySeti‘eni a vyskyt DMO

a) Abnormita primitivnich reflext v korigovaném véku 1 — 30 dnii a vyskyt DMO

7 244 vysetienych déti byla zjisténa abnormita PR u 33, u 11 z nich byla ve dvou letech
stanovena diagnoza 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 polozky pro pozd¢jsi vyskyt DMO byla 68,75 %,
specificita 90,37 %, PPV 33,33 %, NPV 97,62 %, diagnostic accuracy 88,89 %.

b) Abnormita primitivnich reflexti ve véku 3.5 — 4,5 mésict a vyskyt DMO

55




Z 244 déti byla zjisténa tato abnormita u 25, 15 z nich mé¢lo ve 2 letech diagnostikovanu
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 %.

¢) Abnormita primitivnich reflexti a/nebo absence normalniho modelu ve spontanni

motorice ve véku 3.5 — 4,5mésice a vyskyt DMO.
Z 244 déti byl vyskyt abnormity PR a/nebo absence normalniho modelu ve spontanni
motorice u 144 déti, u 16 znich zjisténa ve 2 letech DMO. Senzitivita 100 %,

specificita 43,42 %, PPV 11,03 %, NVP 100 %, diagnostic accuracy 47,13 %.

d) Abnormita primitivnich reflexi ve véku 6,5 — 8mésicii po korekci a vyskyt DMO

244 novorozencl, abnormita u 11 déti — senzitivita vzhledem k vyskytu DMO 68,75 %,
specificita 100 %, PPV 100 %, NPV 97,85 %, diagnosticka piesnost 97,95 %.

e) Abnormita primitivnich reflexi a/nebo absence normalnich modelt ve spontanni

motorice ve véku 6.5 — 8mésica a DMO

Z 244 déti tuto podminku splnilo 31, z nich u 14 se rozvinula DMO. Senzitivita 87,5 %,
specificita 92,54 %, PPV 45,16 %, NPV 99,06 %, diagnosticka piesnost 92,21 %,
OR 86,88 (95 %CI 18,22 — 414,2)(Tab. 9)

Diagnosticka

Senzitivita | Specificita| PPV | NPV >
presnost

Abnormita zobrazeni CNS 50 % 98 % 62 % | 97 % 95 %
Abnormita PR, novorozenecké obdobi 69 % 90 % 33% | 98 % 89 %
Abnormita PR, 3,5 — 4,5 mésicl 94 % 96 % 60 % |99,5 % 95 %
gbgo_rr:l;amlzlsi:énebo spontanni motorika, 100 % 439 11% | 100 % 47 %
Abnormita PR, 6,5 — 8 mésicl 69 % 100 % 100 % | 98 % 98 %
Abnormita PR a/nebo spontanni motorika, o o 0 0 0

6,5 - 8 mésicl 88 % 93 % 45 % | 99 % 92 %

Tab. 9 Vysledky popisujici schopnost jednotlivych vysSetfeni predikovat vyskyt DMO u VLBWI ve dvou letech

véku (presna specifikace jednotlivych polozek je uvedena v textu ¢. Metodika a Vysledky)

Senzitivita | Specificita| PPV | Npy |Diagnosticka
presnost
Abnormita PR, novorozenecké obdobi| 39,9 % 885% [21,2% (94,8 % 85,8 %
Abnormita PR, 3,5 — 4,5 mésicu 94,4 % 96,5 % 68 % |99,5 % 96,3 %
Chybéni normalniho modelu
spgnténni motoriky, 3,5 — 4,5mésice 100 % 54,9 % 15% | 100 % 582%
Abnormita PR, 6,5 — 8 mésicl 55,6 % 99,6 % |90,9 % | 96,6 % 96,3 %

Tab. 10 Prediktivni schopnost jednotlivych polozek vysetieni — predikce vyskytu zdvainého pohybového

funkéniho omezeni — neschopnosti samostatné chlize u VLBWI ve dvou letech véku — bez ohledu na jeho pfi¢inu

56



3.2.4. DISKUSE

Zjisténé vysledky prokazuji relativné dobrou vypovédni hodnotu testovanych parametra
v predikci vyskytu DMO ve dvou letech véku v populaci novorozencti velmi nizké porodni
hmotnosti (VNPH). Pokud se tyka zobrazeni CNS ultrazvukem, ndmi nastavené parametry,
tedy zvlast€¢ zohlednéni pouze cystickych periventrikularnich zmén v ramci PVL, ¢astecné
snizuji senzitivitu vySetfeni, ale pfipadné zohlednéni necystickych forem by vedlo
k vyznamnému poklesu jeho specificity.

Vysledky dale potvrzuji nase zkuSenosti, ze vytéznost klinického vysetieni je pomérné nizka
v novorozeneckém obdobi, ale velmi dobrd v dalSich vékovych udobich, kdy v ur€itych
parametrech pfevySuje vytéZnost zobrazeni CNS v uvedeném nastaveni.

Ze zjisténého vyplyva, ze uz v obdobi 3,5 — 4,5 mésice lze ziejmé relativné spolehlivé
predikovat nepfitomnost rozvoje DMO u déti, které pouZivaji normalni model spontdnni
motoriky a nemaji abnormitu v oblasti primitivni reflexologie. Naopak, vyskyt abnormity
v oblasti primitivni reflexologie v uvedeném smyslu v obdobi 6,5 — 8 mésicii u déti spolehlive
predikuje vyskyt DMO. Retrospektivné jsme zhodnotili schopnost predikovat nikoliv Cisté
vyskyt DMO bez ohledu na funkéni schopnosti ditéte, ale vyskyt tézkého funk¢éniho omezeni
pohybu bez ohledu na jeho pfi¢inu — s neschopnosti ditéte dosahnout ve v€ku 2 let samostatné
chiize (v ptipadé DMO stupen 2 a vySe dle systému GMFCS [195], do této skupiny ale patii
1déti se zavaznou mentalni retardaci bez hybné poruchy). DoSlo k dal§imu zlepSeni
senzitivity, pokud se tyka klinického vySetfeni, a to ve vSech vékovych obdobich. (Tab. 10)
Testovani schopnosti klinick¢ého neurologického vySetfeni predikovat normalni/abnormalni
vyvoj narazi na problém jeho slozitosti a komplexnosti. Kazdy klinik pti jeho provadéni
automaticky pfijima a analyzuje spoustu informaci, pfi¢emz kazdé z polozek intuitivné
piiklada jinou vahu na zaklad¢ svych znalosti a klinickych zkuSenosti. Je prakticky neschiidné
tento proces bez redukce prfenést do podminek klinického testovani. V zasadé¢ je mozné
k problému pfistoupit dvéma zplisoby: a) Pokusit se o hodnoceni jednotlivych polozek
vySetieni a testovat jejich validitu. b) Pokusit se o prevedeni komplexu vySetfeni na Ciselné
vyjadieni — tedy rozcClenit celé vySetfeni do n€kolika okruhti a v rdmci nich provést bodovani
a Skalovani jednotlivych polozek. Nevyhodou druhého ptistupu je bud’ jeho slozitost a ¢asova
naro¢nost (v piipad¢ rozClenéni na jednotlivé okruhy a dasledné kvantifikace na zékladé
,»vahy* jednotlivych polozek — tedy tak, jak to provadi bezd&né a automaticky klinicky
pracovnik) nebo naopak pfiliSné zjednoduSeni, pokud je ptevedeni do Skal nedusledné
(bez roz€lenéni na jednotlivé okruhy a ptifazeni riizné vahy jednotlivym polozkam vySetfeni).
Nas ptistup se snazi o kombinaci uvedenych ptistupti a tedy o hodnoceni jen nékterych
parametr, které jsou dle literarnich udaji [141-145, 147, 148, 153, 154, 156-158, 161, 172,
176, 177, 196] a naSich zkuSenosti pro predikci dulezité, a déale o jejich hodnoceni
v ptislusnych kombinacich.

Dals$im problémem pro hodnoceni klinického neurologického vySeteni je ,,specifita“ urcitych
ptiznakl vzhledem k jednotlivym typiim postizeni zdravotniho stavu. Jiny klinicky obraz ma
vyznam pro predikci pohybového postizeni, jiny pro predikci postizeni mentéalniho.
(Naptiklad v oblasti hodnoceni dynamiky primitivni reflexologie méa pro predikci vyvoje
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spastické hybné poruchy zasadni vyznam jeji kvalitativni poruseni (absence nebo oslabeni
nékterych a naopak perzistence jinych primitivnich reflexi), zatimco pro rozvoj mentalniho
postizeni je typicka prosta perzistence vSech reflexti bez ovlivnéni spektra jejich vyskytu.)
Predikce rozvoje zdvazného postizeni zdravotniho stavu je v ¢asném obdobi obtizna. Mnoho
studii ~ srovnavajicich vysledky pouzivanych klinickych metod vySetfeni nebo
neurobehaviordlnich $kal ukazuje jejich nizkou prediktivni schopnost. [120-129] Za velmi
perspektivni se poklada metodika ¢asné diagnostiky pomoci hodnoceni vyskytu takzvanych
»general movements®. Metodika rozvinutd Prechtlem a jeho kolegy se opird o hodnoceni
videozdznamu spontannich hybnych projevh malych kojenci. Vyskyt urcitych
»fyziologickych® pohybovych vzorct v urcitych vékovych obdobich (zejména tzv. ,fidgety
movements* — pokud jsou zachyceny do 20. tydne postkoncepcniho véku) s pomérné dobrou
spolehlivosti predikuje normalni motoricky vyvoj ditéte, naopak nékteré vzorce (,,cramp
synchronized*) jsou spojeny s rozvojem hybnych poruch. [130-134] Metodika je neinvazivni,
vyzaduje urcity zacvik, je publikovana vyborna shoda mezi vySettujicimi. Urcitou nevyhodou
je delsi doba trvani zdznamu (hodnoceni je kratké) a z naseho pohledu i to, Ze ,,general
movements jsou jakozto projevy podkorovych hybnych center omezeny ve fyziologickém
vyvoji na urcité v€kové obdobi, po 4. mesici véku se metodika nedd pouzit. V nékterych
studiich je 1 pon€kud zpochybnéna kvalita studii prokazujici validitu vySetieni.

Velmi dobrou schopnost predpovédét rozvoj zavazné hybné poruchy prokazuje skala
postavena na klasickém klinickém neurologickém vySetfeni dle Dubowitze [55, 135-138]—
jednd se o Hammersmith Term Neurological Examination (HINE). Ve shod€ s naSmi
zjisténimi tykajicimi se nasi metodiky ukazuji studie i v ptipadé¢ HINE jeho omezenou
prediktivni schopnost v novorozeneckém obdobi [139], naopak vybornou mezi 3. a 12.
meésicem postkoncepéniho véku. Jedna ze studiich uvadi pifi vySetfeni ve 3. mésici veku
senzitivitu 93%, specificitu 100% (a obdobné hodnoty v 6. mésici) pro predikci samostatné
chiize ve 2 letech véku. (Ve srovnani s nas§im souborem byla zkoumana populace mala,
s primérnym vySSim gestatnim vékem a porodni hmotnosti, vyskyt zdvazného hybného
postizeni byl podstatné vyssi — 14,6% déti ze souboru nebylo schopno samostatné chlize ve 2
letech véku). [140]

Neurokineziologické vySetieni dle Vojty ma v CR velkou tradici a je $iroce pouZzivano jak
détskymi neurology, tak fyzioterapeuty. Ve svété je jeho uziti omezeno na nékteré oblasti,
v literatufe jsou jeho pouziti a schopnost predikovat dalsi vyvoj rizikovych novorozenct
zminény spiSe okrajové. Jeho jednoznacnou vyhodou je jednoduchost a nivaznost na
terapeutické systémy a také to, ze vychazi z klasického neurologického vySetfeni.
Domnivame se, Ze ma vybornou prediktivni schopnost.

Nase studie je prospektivni, populacni, soubor je pomérné rozsdhly. Ma vsak jistd omezeni:
Vsechny vySetfované polozky hodnocené v rdmci studie jsou sice bézné pouzivany v praxi
a byly opakované popsany, nicméné v této konstelaci a provedeni nebyla doposud validovana
jejich reliabilita (test-retest a reliabilita jako shoda pozorovatelll). VSechny déti byly
vySetfeny autorem (JH). VySetiujici také mél v dobé vySetfovani k dispozici anamnestické
informace. Cast déti z populace nebyla kompletné vysetiena. a i kdyZ se tato ¢ast déti svymi
zakladnimi charakteristikami neliSila od vySetfenych, nelze vyloudit ur¢ité zkresleni.
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3.2.5. ZAVER

Ze zjisténych vysledkt vyplyvd, ze jak ultrazvukové vySetfeni mozku, tak
neurokineziologické vySetfeni dle Vojty pfindsi cenné informace pro dispenzarizaci
a pripadné casné zahdjeni intervence v rizikové populaci pred¢asné narozenych déti.
Vysledky studie bude nutno potvrdit v dalSich studiich, které se pokusi vypotadat s vyse
uvedenymi omezenimi.
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3.3. MOZNOSTI VYUZITi KINEMATICKE ANALYZY
V HODNOCENI POHYBOVE AKTIVITY PREDCASNE
NAROZENYCH NOVOROZENCU

3.3.1. UVOD A CILE

Zakladnim ptedpokladem jakékoliv volni pohybové aktivity Cloveéka je zajiSténi kontroly
polohy té&la a jeho télesnych segmentii v prostoru. Rizeni této posturalni kontroly je velmi
sloZitym a komplexnim procesem, ktery je ovlivnén mnoha fyziologickymi 1 patologickymi
faktory. [189] Zjisténi odchylek v oblasti posturalni kontroly je jednou z moznosti, jak ¢asné
odhalit rozvoj zdvazné poruchy hybnosti, a to 1 v populaci novorozencti velmi nizké porodni
hmotnosti.

Tezisté lidského téla (COM) je definovano jako pusobisté tihové sily. Je mozné ho stanovit

jako vazeny prumér poloh tézist' jednotlivych segmenti téla. Charakteristiky pohybu COM
v Case je mozno pouzit k hodnoceni posturalni kontroly. [190, 191]

Cilem prace bylo pilotni ovéfeni moznosti pouziti konkrétni metodiky kinematické analyzy
v novorozenecké populaci a srovnani vysledki dvou odlisSnych populaci novorozenct
(pfedcasné narozenych novorozencii a novorozencii narozenych v terminu).

3.3.2. SOUBOR A METODIKA

Soubor tvofilo 20 novorozencii hospitalizovanych v dobé vySetieni na Novorozeneckém
oddéleni FN Olomouc (Tab 11). Do experimentalni skupiny bylo zafazeno 10 pfedcasné
narozenych novorozenci, gestani vék pii narozeni byl od 26. do 37. tydne gestace, porodni
hmotnost (PHM) od 800 g do 2960 g. V dob¢ vySetieni byl gestaéni vék déti mezi 34. a 39.
tydnem, hmotnost byla mezi 1930 a 2740 g. Kontrolni skupinu tvofilo 10 novorozenct
narozenych v terminu (38. — 41. tyden), PHM od 2810 do 4360 g. VySetfeni bylo provedeno
nejdiive 3. den po narozeni ditéte. Podminkou zatazeni do studie byl dobry klinicky stav
ditéte, neptitomnost zdvaznych komplikaci a vrozenych vyvojovych anomalii. (Tab. 11
Charakteristiky souboru).

K zdznamu pohybu novorozenct byly pouzity dvé kamery (Sony DCR-TRV900E a Sony
HDV 10801), jejich synchronizace byla zajiSténa pomoci svételné tabule s LED diodami, které
emitovaly signal s frekvenci 50 Hz. Pfed kazdym zaznamem byla provedena kalibrace
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prostoru pomoci kovové konstrukce ve tvaru kvadru s oznacenymi body v pfedem piesné
definovanych vzdéalenostech.

Pted zahdjenim videozdznamu bylo dit¢ polozeno do snimaného prostoru na jednordzovou
plenu do polohy na zada. VSechny déti byly pfi pofizovani zdznamu v klidném bdélém stavu.
Nasledné byl vytvotfen 30s videozaznam spontanniho pohybu ditéte v této poloze.

Zaznamy byly nésledné¢ zpracovany v programu APAS (Ariel Dynamics. Inc., Trabuco
Canyon, CA, USA). Po provedeni synchronizace dvou vzajemné odpovidajicich zdznamt
obou kamer byly na kazdém snimku (pfi frekvenci 25 Hz) oznaceny zvolené anatomické body
(nos, stfedy uSnic, stfedy ramennich kloubii, medialni epikondyly humeru, sttedy zapésti,
pupek, processus xyphoideus, stfedy kycelniho kloubu, mediilni epikondyly humeru,
medialni kotniky).

Z takto oznacenych zdznamu byly v programu APAS vytvofeny a vyhlazeny trajektorie

Vv

jednotlivych segmentii. Vysledna poloha té€zisté byla vypocitana s vyuzitim relativnich
hmotnosti segmentt. (Postup vypoctu k dispozici u autorti)

Pro moznost porovnani obou skupin byly uceny tyto parametry: celkovy rozsah pohybu COM
— urcen jako procentudlni podil rozsahu pohybu bodu v poméru k délce téla ditéte, variabilita
pohybu COM — smérodatna odchylka pohybu bodu v poméru k délce téla, rychlost pohybu
COM — pramérna rychlost pohybu bodu v poméru k délce téla. VSechny parametry byly
stanoveny pro jednotlivé sméry pohybu (kraniokaudalni, ptfedozadni a mediolateralni)
1 pro vysledny pohyb tézisté v prostoru (3D). (Graf 12, 13)

Statistické zpracovani dat bylo provedeno pomoci programu Statistica 10.0 (Stat-Soft, Inc.,
Tulsa, OK, USA). Pro porovnani rozdilii mezi obéma skupinami (rozsah pohybu, variabilita
a rychlost pohybu COM) byl pouzit neparametricky Mann-Whitneytv U test.
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Graf. 13 Prostorové znazornéni pohybu tézisté
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3.3.3. VYSLEDKY

Zakladni statistické charakteristiky (Mean+SD) métenych parametrii jsou uvedeny v tabulce
12. Rozsah pohybu tézisté byl vyznamné vétsi u predCasné narozenych déti ve srovnani
s détmi narozenymi v terminu jak v prostoru (9,2 % / 4,8 %), tak v kraniokaudalnim (10 % /
4,8 %) i predozadnim (5,3 % / 2,9 %) sméru.

Variabilita pohybu COM byla vyznamné vétsi v kraniokaudalnim a piedozadnim sméru
u piedcasné narozenych déti ve srovnani s détmi narozenymi v terminu, podobny zavér plati
ipro vysledny pohyb COM v prostoru (smér kraniokaudalni 2%/1%, smér piredozadni
1,1%/0,7%, pohyb v prostoru 1,8%/1%).

Rychlost pohybu tézisté byla vyznamné vétsi u predCasné narozenych déti
v kraniokaudalnim smeéru (1,7 % / 0,8 %) a vprostoru (1,4 % / 0,8 %), ve sméru
mediolateralnim se hodnota p blizila hladin€ statistické vyznamnosti 0.05. (Graf 12)
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Pohlavi

Gestacni vék

Porodni hmotnost

Postnatalni vék (dny)

(tydny) (8)
Experimentalni F 35 2140 18
skupina (n = 10)
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
Kontrolni F 40 3570 3
skupina (n = 10)
F 41 3090 4
F 39 3390 3
M 39 2810 3
F 38 3370 4
M a1 4360 3
M 39 3430 3
M 38 3080 3
M 38 3090 3
M 41 3850 4

Tab 11. Experimentalni a kontrolni skupina - charakteristiky
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Rovina Skupiny Rozsah Variabilita Velocity
Mean £ SD p Mean £ SD p Mean £ SD p

Kraniokaudalni Preterm 10.0+£7.7 0.017 2.0+£0.9 0.008 1711 0.028
Full-term 48+1.9 1.0+04 0.8+0.6

Pfedozadni Preterm 53+34 0.006 1.1+04 0.017 0.9+0.5 0.182
Full-term 29+1.1 0.7+0.2 0.6+0.4

Mediolateralni Preterm 7.7t4.4 0.113 2017 0.211 1.2+0.6 0.065
Full-term 45+19 1.1+0.5 0.7+x04

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 Zakladni charakteristiky méfenych COM parametri

14 — 3.0
o~ Opreterm infants
Ofull-term infants
12 T 125
10 120
| o
% 8 L O b 15 %
6 1 % 1.0
4l } B 105
2 0.0
Range Variability Velocity

Graf 14 Grafické srovnani sledovanych skupin — 3D hodnoty. * p <0.05
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3.3.4. DISKUSE

Kinematicka analyza pohybu je pouZzivana v novorozeneckém veéku pomérné malo,
publikované prace pouzivaji riznou metodiku a zkoumaji rizné parametry a razné typy
pohybovych vzorcii. Pomérné cCetné jsou publikace zabyvajici se analyzou primitivniho
kopani novorozencli a malych kojencti. [185-188] V této oblasti se vSak nepodatilo nalézt
typické zmény, které by signalizovaly jiz v raném v€ku vyvoj abnormity nebo hybné poruchy.
[184] Domnivame se, ze to neni piekvapivé vzhledem k tomu, Ze novorozenec ¢i maly
kojenec jsou ve stadiu tzv. holokinetické ¢i generalizované hybnosti, takze analyza
izolovanych pohybli konletin nemusi byt pro hodnoceni jeho pohybu vhodna. V piipadé
primitivniho kopani se navic pravdépodobné jednd o automatismus generovany z oblasti
michy, nikoliv z vy$Sich nervovych center a neni tedy pravdépodobné, ze jeho odchylky
odréazi stav vysSSich hybnych center, jejichZ poruchy jsou zodpovédné za vyvojové hybné
poruchy.

Studie pouzivajici kinematickou analyzu k ur¢eni hodnoceni pohybu COM u novorozencu
zatim dle naSich znalosti publikovdna nebyla. Existuji vSak studie vyuZivajici méficich
podlozek k urceni plisobisté reakeni sily (center of pressure, COP) a zmén jeho polohy v Case.
[197-200] Darsaklis et al. [201] srovnavali charakteristiku zmén COP u pfedcasné narozenych
déti a déti narozenych v terminu, vySetfeni bylo provadéno ve shodném korigovaném véku.
U prvné jmenovanych byl zjistén vyznamné vétsi rozsah pohybu COP a jeho kolisani
v kraniokaudalnim sméru. Pfi hodnoceni komplexnosti pohybli vSak byl u této skupiny
zaznamenan stereotypni charakter pohybu oproti komplexnéj§im zménam u donoSenych
novorozencu. Dalsi studie sledovaly rozvoj charakteristik zmén COP v pribéhu volni aktivity
déti (volni uchopovani) v korigovaném véku 4 a 6 mésicli, opét pii srovnani populaci
pired¢asné¢ narozenych a terminovych novorozencli, soucasn¢ byla pomoci kinematické
analyzy hodnocena kvalita uchopovani. U pfedcasné narozenych byl v tomto piipad¢ zjistén
niz$i celkovy rozsah pohybu COP, ktery byl vyznamné asociovan s lepsi kvalitou uchopovani.
Vyznam téchto zjisténi neni zcela evidentni, autofi je davaji do souvislosti s odliSnou adaptaci
pied¢asné narozenych novorozenct na vnéjsi prostedi. [199, 200]

Cilem nasi pilotni studie bylo zjistit pouzitelnost kinematické analyzy k hodnoceni pohybu
novorozence. Metodika je pomérné jednoducha z hlediska narokd na techniku, pouziti
zdaznamu dvou kamer je dle naseho ndzoru pro potieby studie tohoto typu dostacujici (mozné
pouziti dalSich kamer sice mize vést k zpfesnéni méfeni, oviem za cenu zvySeni Casové
naroc¢nosti). Manuélni znaceni bodli v zdznamech bylo zvoleno kviili minimalizaci zatéze déti,
vzhledem k problémiim se zna¢enim bodl pfimo na kazi nebo pfipevnénim znacek na kizi
pomoci adheziv. Nami pouzité feSeni neni idealni z divodii moznych nepiesnosti pi'i oznaceni
bodl na zaznamu pohybu a zejména pro velkou ¢asovou naro€nost zpracovani zdznamu. Pro
realizaci dalSich studii pfedpokladame Gpravu metodiky umoZiujici automatické zpracovani
Zaznamu.

Zjisténé rozdily v pohybu COM u obou sledovanych skupin mohou byt zplsobeny jak

odliSnosti prostfedi, ve kterém se pfedcasné narozené déti rozvijeji (vliv gravitace, vynucena
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poloha, nutnost pted¢asného plného zapojeni svalového apardtu k zajisténi dychacich
pohybt), tak délkou adaptace na vnéj$i prostiedi (postnatdlni veék) nebo i faktory ptimo
ovliviiujicimi fizeni hybnosti na centralni i periferni urovni (vyskyt zavaznych zdravotnich
komplikaci). Tuto skutecnost bude nutno ovéfit v dalSich studiich zaméfenych na vybrana
obdobi ontogeneze.

Nase zjisténi prokazujici odliSnosti v pohybu COM mezi obéma skupinami nelze
generalizovat — vzhledem k malému rozsahu souboru a jeho nizké homogenité (rozdily
v porodni hmotnosti a gestacnim véku ve skupiné predCasné¢ narozenych déti, déti nebyly
vySetfeny ve stejném korigovaném véku, pomérné kratka postnatdlni adaptace déti
narozenych v terminu atp.).

3.3.5. ZAVER

Podafilo se nam prokazat, ze kinematickou analyzu pohybu s vyuzitim 3D videografie je
mozno pouzit k vySetfeni spontanni hybnosti 1 v novorozeneckém obdobi. Pomoci urceni
novorozence. Zjisténad signifikantni odliSnost nekterych charakteristik pohybu COM ve
skupiné predCasné narozenych déti naznacuje mozny vyznam metodiky v Casné diagnostice
hybnych poruch u rizikovych skupin novorozenct.
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4. ZAVER

Pozdni morbidita pfed¢asné narozenych novorozencli patii k aktudlnim a vyznamnym
tématim soucasné humanni mediciny. V na$i praci jsme se pokusili pfinést nékteré nové
informace tykajici se této problematiky.

V teoretické ¢asti prace jsme struéné shrnuli poznatky tykajici se problematiky, podrobné;ji
jsme se vénovali jedné z pouzivanych metod klinického neurovyvojového vysetfeni —
neurokineziologického vysetieni dle V. Voity.

V prvni ¢asti experimentalniho oddilu jsme popsali a analyzovali situaci a trendy v oblasti
pozdni morbidity v regiondlnim perinatologickém centru (PC Olomouc). Ziskanad data mayji
vyznam i pro kazdodenni praxi — jsou a budou zédkladem informaci poskytovanych rodi¢tim
pfedcasné narozenych déti.

Ve druhé casti jsme prokazali dobrou diagnostickou schopnost klinického neurologického
vySetfeni — neurokineziologického vysetteni dle Vojty — predikovat v ¢asném obdobi rozvoj
zavazné hybné poruchy — détské mozkové obrny v rizikové populaci.

Treti ¢ast se vénovala moZnostem pouziti kinematické analyzy v novorozeneckém veéku —
popsana a testovana metodika se na zaklad¢ nasi prace ukazuje jako perspektivni a pouZitelna
pro zkoumani hybné funkce v raném vyvojovém obdobi. Muze pfinést nové moZznosti
v oblasti ¢asné diagnostiky rozvoje hybnych poruch.
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6. SOUHRN

Pred¢asny porod a jeho nasledky patii k vyznamnym tématim soucasné humanni mediciny.
Pred¢asné narozené déti (zejména z extrémnich vékovych a vahovych kategorii — novorozenci
velmi nizké a extrémné nizké porodni hmotnosti) jsou zvySenou merou ohrozeny
dlouhodobymi zdravotnimi nasledky, které mohou vaznym zptisobem ovliviiovat jejich zivot.
Nejvaznéji jsou vnimany dlouhodobé poruchy v oblasti neurosenzorickych funkei (mentalni
retardace, détska mozkova obrna — DMO, postizeni zraku a sluchu).

Cilem dizertacni prace bylo pfispét k vyjasnéni n€kolika zdsadnich problému tykajicich se
tohoto aktualniho tématu: Definovany byly nasledujici cile:

1. Analyza situace a trendii v oblasti mortality a pozdni neurosenzorické morbidity
novorozencl velmi nizké porodni hmotnosti v regiondlni centru (PC Olomouc, 2000—
2012)

2. Posouzeni diagnostické hodnoty zvolenych vySetfovacich metod (UZ mozku,
neurokineziologické vySetieni dle Vojty) v predikci rozvoje DMO u novorozencii
velmi nizké porodni hmotnosti

3. Testovani pouzitelnosti konkrétni metodiky kinematické analyzy spontanniho pohybu
(hodnoceni pohybu tézisté v prostoru a ¢ase) v novorozeneckém obdobi a jeho
piipadného vyuziti v casné diagnostice hybnych poruch

Zjisténa data tykajici se mortality a pozdni morbidity novorozenci v regiondlnim PC
Olomouc potvrdila pozitivni trendy v péci o novorozence velmi nizké porodni hmotnosti
(pokles mortality 1 morbidity ve dvou po sob¢ nasledujicich obdobich). Prace v tomto sméru

vvvvv

V praci se podafilo potvrdit dobrou diagnostickou piesnost jak Casného postnatalniho
zobrazeni CNS, tak také klinického neurokineziologického vysetieni v predikci rozvoje DMO
v rizikové populaci. (II. ¢ast)

Testovand metodika kinematické analyzy spontdnniho pohybu je prakticky pouzitelnd pfti
vySetfeni pohybovych projevli novorozence. Zjisténé signifikantni rozdily mezi skupinami
pfedCasné a vterminu narozenych novorozencti ukazuji jeho mozné pouziti v Casné
diagnostice zdvaznych pohybovych poruch. (II1. ¢ast)

81



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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Kinematic analysis of preterm newborns’ spontaneous movements
for postural activity assessment

Jan Halek?, Anita Muckova®<, Zdenek Svoboda©, Miroslav Janura¢, Jana Marikova®, Katerina Horakova®, Lumir Kantor?,
Nina Nemcova*

Aims. The objectives of this pilot study were to assess the potential use of 3D videography for analyzing the motion
of the body center of mass (COM) in newborns and to determine differences in spontaneous movements between
preterm and full-term infants.

Methods. The group comprised 10 preterm newborns (gestational age at birth between 26 and 37 weeks; birth weight
800 to 2960 g; gestational age at the time of examination 34 to 39 weeks) and 10 full-term infants (gestational week 38
to 41; birth weight 2810 to 4360 g). To determine the range of motion of the COM, 3D videography was used (2 cameras,
25 Hz). When recording their movements, the infants were in the supine position, calm and awake. The recordings
were processed using the APAS software. Selected points on the body were marked to obtain data for calculating the
basic parameters of COM trajectories.

Results. The range of motion of the COM in both craniocaudal and anteroposterior directions was significantly greater
in premature infants (P < 0.05 and P < 0.01, respectively) than in full-term babies. The variability of motion of the COM
was significantly greater in the craniocaudal (P < 0.01) and anteroposterior (P < 0.05) directions in preterm babies. This
was also valid for the velocity of motion of the COM in the craniocaudal direction (P < 0.05).

Conclusions. 3D videography can be used for experimental assessment of motor behavior in preterm infants. Basic

kinematic characteristics of the motion of the COM (range, variability, velocity) are greater in preterm infants.
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INTRODUCTION

A non-insignificant proportion of the newborn popu-
lation is at risk for impaired development potentially af-
fecting motor skills (cerebral palsy), as evidenced by the
presence of risk factors. Significant risk factors include, in
particular, preterm birth, certain congenital anomalies of
the central nervous system (CNS) and hypoxic-ischemic
encephalopathy. At present, no simple and objective
method is available that would reliably predict develop-
ment of such complications and allow early and targeted
intervention in this at-risk population. To estimate further
development, several methods from various fields may be
used, such as results of CNS imaging (ultrasound or mag-
netic resonance imaging [MRI]), electrophysiological and
clinical examinations. MRI of the brain is a valuable and
objective tool; the drawbacks are high cost and the need
for analgesia and sedation in young children. Its reliability
in predicting the development of motor impairments is
limited'. The problem in clinical neurological examination
is the absence of standardized examinations to be used
in infancy and the existence of numerous methods, some
of which are strikingly different. The methods used are

of various predictive value and depend on rater experi-
ence?, Recently, assessment of the so-called general move-
ment has proven promising. Recordings of movements
are used to evaluate the quality of certain spontaneous
general movements in infants and newborns**. Even with
this time-consuming method, however, validity must be
established in further studies’.

One approach used to analyze human motion is kine-
matic analysis. This group of methods includes the use
of imaging techniques to identify the position of selected
body points or segments and to record their movement in
time and space. Subsequently, data are processed to pro-
vide quantitative and objective analyses of movement®’.

The basic premise for voluntary motor activity in hu-
mans is to control the spatial position of the body and
body segments. Development of this postural control is
a very complex and comprehensive process influenced by
numerous physiological and pathological factors®. Thus,
assessing variability in postural control is one of the op-
tions for early detection of severe motor impairments.

The center of mass (COM) of the human body is de-
fined as the point of the weight vector. It may be deter-
mined as the weighted average of positions of the COMs
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of individual body segments. Characteristics of the move-
ment of the COM over time may be used to assess pos-
tural control>°.

This pilot study aimed at verifying the potential use
of kinematic analysis to characterize the movement of
the COM in newborns and determining the difference
between groups of preterm and full-term babies.

MATERIALS AND METHODS

Patients

The group comprised 20 newborns who were hospital-
ized in the Department of Neonatology of the University
Hospital Olomouc at the time of investigation (Table 1).
The experimental group included 10 preterm newborns
with a gestational age at birth between 26 and 37 weeks
and birth weight (BW) ranging from 800 to 2960g. At
the time of examination, their gestational age was 34 to
39 weeks and their actual weight was 1930 to 2740 ¢. The
control group comprised 10 full-term newborns (gesta-
tional week 38 to 41) with a BW of 2810 to 4360¢g. The
examination was performed on day 3 or later after birth.
The inclusion criteria were good clinical condition, ab-
sence of severe complications (severe respiratory distress
syndrome, bronchopulmonary dysplasia, severe infection
complication, necrotising enterocolitis, periventricular
leukomalacia, intra/periventricular hemorhage), con-
genital developmental anomalies and relevant medica-
tion (sedatives and analgetics etc.) (Table 1). Informed
consent was obtained from parents of all patients and the
study was approved by the local ethics committee.

Equipment, measurement procedures

Newborns’ movements were recorded with two cam-
eras (Sony DCR-TRV900E and Sony HDV 1080i, 25 Hz)
synchronized with a light board with LEDs. Prior to each
recording, the space was calibrated using a cuboid-shaped
metal frame with marked points at predefined distances.

Before the video recording was started, the child was
placed in the supine position on a disposable underpad in
the recorded space. Children were one to two hours after
feeding, the examination room was quit, dimly lighted
and adequately heated (22 - 25 °C). When filmed, all chil-
dren were awake and calm. Then, a 30-second recording
was made of the infant’s spontaneous movements in this
position.

Subsequently, the recordings were processed using the
APAS software (Ariel Dynamics. Inc., Trabuco Canyon,
CA, USA). After synchronization of two corresponding
recordings made with both cameras, selected anatomical
points (the nose, centers of the pinnae, centers of the
shoulder joints, medial humeral epicondyles, centers of
the wrist, navel, xiphoid process, centers of the hips, me-
dial femoral epicondyles and medial ankles) were marked
in each picture.

With the APAS software, time-dependent trajecto-
ries of the markers in recordings were generated and
smoothed using a quintic spline. To calculate the COM,
first, COMs of the following individual segments were
determined: trunk+head, right/left thigh, shank+foot, arm
and forearm+hand. The resulting COM was calculated
using relative segment masses'' and the formula: Xeom =
X m,x, where m, is relative segment masses and x is the
x-axes of COM of individual segments. Similarly, y_, and
Z o Were calculated.

Measured parameters

To allow comparison of the two groups, the following
parameters were determined: the total range of motion
of the COM - the percentage of the range of motion of
a point relative to the infant’s body length; variability of
the COM motion - the standard deviation of motion of
a point relative to the body length; and velocity of the
COM motion - the mean velocity of a point relative to
the body length. All parameters were determined both
for individual movement directions (craniocaudal, antero-

Table 1. Experimental and control group profiles.

S Gestational age Birth weight Postnatal age
- (weeks) (@ (days)
Experimental group F 35 2140 18
(n=10) 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
Control group F 40 3570 3
(n=10) 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
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Table 2. Basic statistical characteristics of measured COM parameters.

Plane Infants Range Variability Velocity
Mean + SD P Mean = SD P Mean = SD P
Craniocaudal Preterm 10.0=7.7 0.017 2009 0.008 1.7+ 11 0.028
Full-term 48+ 1.9 1.0+04 0.8 +0.6
Anteroposterior Preterm 5.3+3.4 0.006 1.1 +0.4 0.017 0.9+0.5 0.182
Full-term 29+ 1.1 0.7+0.2 0.6+04
Mediolateral Preterm 7.7 £4.4 0.113 20 1.7 0.211 1.2£0.6 0.065
Full-term 45+19 1.1+0.5 0704
3D Preterm 9.2+41 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=04
posterior and mediolateral) and for the resulting COM 1 30
motion in the space (3D). - Dpreterm infanis
12 r 25
Statistical analysis £
The data were processed with the Statistica 10.0 soft- 0 it 20
ware (Stat-Soft, Inc., Tulsa, OK, USA). Differences be- |, , —
tween the two groups (COM range of motion, variability
and velocity) were compared using the nonparametric 6 { 10
Mann-Whitney U test. - %
4 0.5
2 0.0
RESULTS Range Variability Velocity
Basic statistical characteristics of the measured param- Fig. 1. Graphical comparison of observed groups - 3D values.

eters are shown in Table 2. The range of motion of the
COM was significantly greater in preterm babies than in
full-term babies, both in space (9.2%/4.8%) and in the cra-
niocaudal (10.0%/4.8%) and anteroposterior (5.3%/2.9%)
directions (Fig. 1).

The variability of the COM motion was significantly
greater in the craniocaudal and anteroposterior directions
in preterm babies than in full-term babies. This was also
valid for the resulting motion of the COM in space (cra-
niocaudal direction 2.0%/1.0%, anteroposterior direction
1.1%/0.7% and motion in the space 1.8%/1.0%).

The velocity of the COM was significantly higher in
preterm babies in the craniocaudal direction (1.7%/0.8%)
and in the space (1.4%/0.8%); in the mediolateral direc-
tion. The P-value was close to the level of significance
(0.05).

DISCUSSION

Kinematic analysis of movement is rarely used in the
neonatal age. The published studies used different meth-
ods and assessed different parameters and movement
patterns. Relatively frequent are studies analyzing spon-
taneous early kicking movements of newborns and young
infants'>'®. In this area, however, no typical changes were
found that would signal abnormal motor development.
This is not surprising given that newborns and young in-
fants perform so-called holokinetic or generalized move-
ments. Analyzing isolated movements of their limbs may
not be appropriate for movement assessment. Moreover,
spontaneous kicking movements are likely to be automa-

*P<0.05

tisms generated in the spinal cord and not in the higher
nervous centers. Thus, abnormalities in spontaneous leg
movements are unlikely to reflect the status of higher mo-
tor centers, abnormalities of which are responsible for
motor development disorders.

To the best of our knowledge, kinematic analysis to as-
sess the range of motion of the COM in newborns has not
been reported so far. However, studies have been carried
out that used force plates to measure the center of pres-
sure (COP, point of the ground reaction force vector) and
changes in its position in time>'®2!, Darsaklis et al.’ com-
pared characteristics of changes in the COP in preterm
and full-term infants at corrected ages. The former were
found to have significantly greater range of motion of the
COP and its fluctuations in the craniocaudal direction.
When assessing the complexity in movements, this group
was found to have stereotypic movements compared with
more complex changes in full-term infants. Other studies
investigated the COP behaviour during infants’ voluntary
activity (voluntary reaching) at the corrected ages of 4
and 6 months, once again by comparing populations of
preterm and full-term babies; at the same time, kinematic
analysis was used to assess the quality of reaching. In this
case, preterm infants were found to have a lower total
range of motion of the COP that was associated with
a better quality of reaching. The significance of these find-
ings is not completely clear but the authors suggest an
association with different preterm infants’ adaptation to
the extrauterine environment?2!,
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This pilot study aimed at determining whether kine-
matic analysis could be efficiently used to assess move-
ments in newborns. Equipment-wise, the method is
relatively simple. It is our opinion that recordings made
with two cameras are sufficient for this type of study:
more cameras allow more accurate quantifications but
at the cost of longer time spent on data processing®. In
the recordings, points were manually marked to minimize
the burden to infants, with respect to problems brought
about by marking points directly on the skin or attaching
markers to the skin with adhesives. Ours is not an optimal
solution due to potential inaccuracies when marking the
points in movement recordings and, in particular, time-
consuming processing of recordings. Therefore, adapta-
tions should be made to the method so that recordings
are processed automatically.

The ascertained differences in COM movement in
both studied groups may stem from the different envi-
ronment in which preterm babies develop (effect of gravi-
tation, forced position and need for full use of muscles
to ensure breathing movements), length of adaptation to
the external environment (postnatal age) as well as fac-
tors directly affecting motor control at both central and
peripheral levels (severe health complications). This will
have to be verified by further studies focusing on selected
phases of ontogenesis.

Our findings suggesting differences in the movement
of the COM between groups cannot be generalized due
to either the small study group or its low homogeneity
(differences in birth weight and gestational age, measure-
ments not carried out at corrected ages, relatively short
postnatal adaptation of full-term babies, etc.).

CONCLUSION

Kinematic analysis of movements using 3D videogra-
phy may be used to investigate newborns’ spontaneous
movements. By determining the center of mass and its
motion in time, neonatal postural activity may be indi-
rectly assessed. The detected significant differences in
certain characteristics of the motion of the COM in the
group of preterm infants suggest the potential value of
the method in early diagnosis of movement disorders in
at-risk groups of newborns.
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Zmény incidence postiZzeni vyvoje u déti s velmi nizkou  Ces Gynek:
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a extrémné nizkou porodni hmotnosti ve 24 mésicich
korigovaného véku, narozenych v letech 1997-2007
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Changes in the developmental outcome of very low and extremely low birth
weight infants at 24 months’ corrected age born in 1997-2007

Zoban P., Borek L., BudoSova H., Dortova E., Halek J., Hitka P., Kubinova H., PiSova M., Podes$vova H.,
Pudikova R., Tesaiova B., Zlatohlavkova B.
(Pracovni skupina Ceské neonatologické spole¢nosti pro sledovani pozdni morbidity)

ABSTRACT

Objective: To describe the incidence of developmental impairments (DI) among very low birth weight
(VLBW) infants at 24 months’ corrected age, born in perinatal centers in 1997-2007, and evaluate their
changing prognosis of intact development.

Design: Prospective epidemiological study.

Setting: Follow-up clinics of neonatal centers level III.

Methods: Live birth rate, in-hospital mortality, neonatal morbidity, DI and quality of survival were
assessed. Neonatal morbidity was analyzed in periods 2000/2, 2003/5, and 2006/7 by the data of Institute
of Health Informatics and Statistics. DI and quality of survival were evaluated in cohorts of VLBW
infants born in 1997/9 (period I), 2000/2 (period II), 2003/5 (period III) and 2006/7 (period IV).

Results: Live birth rate of VLBW newborns in 1997-2007 increased in total of 39.5%, in-hospital mortality
decreased, significantly in 1997-9 (fall of 10%). Neonatal morbidity, except infections, also declined.
Significant decrease in DI - CP and visual impairment, was observed after period II, in category
1000-1499 g of 7/1.5%, in infants < 1000 g of 8/7% resp. After period II, the prevalence of impaired
children 1000-1499 g decreased of 5%, whereas in category < 1000 g only small decrease of 2% occurred
in period III. Number of children without impairment increased gradually in both categories.
Conclusions: The study showed significant increase in surviving VLBW infants, especially in category
< 1000 g. Increased survival rate at concurrent fall in severe neonatal morbidity (except infections) was
not accompanied with worsened prognosis of an intact development.

Key words: very low birth weight infants, live birth rate, in-hospital mortality, neonatal morbidity,
developmental impairments.

Souhrn

Cil studie: Popsat incidenci vyvojovych postizeni u déti s porodni hmotnosti pod 1500 g ve 24 meés.
korigovaného véku, narozenych v letech 1997-2007 a posoudit vyvoj jejich prognézy na pieziti bez poskozeni.
Typ studie: Prospektivni epidemiologicka studie.

Nadzev a sidlo pracovisté: Ambulance pro rizikové déti neonatologickych center.

Metodika: Sbér dat zahrnoval udaje o Zivorodnosti, dstavni mortalité, neonatilni morbidité a pozdni
morbidité (PM). Neonatilni morbidita v obdobich 2000/2, 2003/5 a 2006/7 byla hodnocena podle dat
UZIS. PM a poéty postizenych déti byly sledovany u kohort déti < 1500 g bez vrozenych vad, narozenych
v PC v letech 1997/9 (obdobi I), 2000/2 (obdobi II), 2003/5 (obdobi III) a 2006/7 (obdobi IV) a vySetiené
ve 24 més. korigovaného véku.

Vyisledky: Zivorodnost novorozencii < 1500 g se mezi lety 1997 a 2007 zvyila o 39,5 %, tistavni mortalita
klesala, vyrazné v letech 1997-1999 (o 10 %). Neonatalni morbidita, kromé infekci, se také snizila.
K vyznamnému poklesu vyvojovych postizeni — DMO a po$kozeni zraku doslo po obdobi II, v kategorii
1000-1449 g o 7/0 1,5 %, < 1000 g o 8/0 7%. Prevalence postizenych déti 1000-1499 g se po obdobi II
snizila 0 5 %, v kategorii < 1000 g doslo k poklesu az béhem obdobi III (0 2 %). Pocty déti bez postizeni
se pribézné zvySovaly.

Zdvér: Studie prokazala vyznamny ndrust prezivini novorozencii s velmi nizkou porodni hmotnosti,

neonatalni morbidity, neohrozilo kvalitu jejich dalsiho vyvoje.

Kli¢ovd slova: novorozenci s velmi nizkou porodni hmotnosti, Zzivorodnost, istavni imrtnost, neonatalni
morbidita, vyvojova postizeni.
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UvVOoD

Pokroky porodnické péce a neonatologické intenzivni
péce béhem poslednich dvou desetileti vyrazné zvysily
§ance novorozenciu s velmi nizkou a extrémné nizkou
porodni hmotnosti na pteZiti. Pfitom je znidmo, Ze pravé
tyto déti jsou zvySenou mérou ohroZeny vyskytem vyvo-
jovych postiZzeni (psychomotorickych a neurosenzoric-
kych) [4, 10, 30]. Ve vyspélych zemich jsou vysledky
hodnoceni vyvoje déti s velmi nizkou a extrémné nizkou
porodni hmotnosti standardni sou¢asti auditii porodnické
a neonatologické péce [10]. U nds se vyskyt zdvaZznych
vyvojovych postiZzeni (tzv. pozdni morbidity — PM)
u déti pod 1500 g sleduje a vyhodnocuje poCinaje rocni-
kem narozeni 1997 [33].

Cilem tohoto sdéleni je poskytnout piehled o vyskytu
nejvaznéjsich forem pozdni PM u déti s porodni hmot-
nosti pod 1500 g, narozenych v perinatologickych cent-
rech (PC) v letech 1997-2007, v kontextu s vyvojem
jejich Zivorodnosti, neonatdlni morbidity a specifické
ustavni mortality.

SOUBORY, METODIKA A HODNOCENI

Diléim cilem studie bylo popsat vyvoj Zivorodnosti,
neonatdlni morbidity podilejici se na vzniku PM a dstav-
ni mortality novorozencii s velmi nizkou a extrémné niz-
kou porodni hmotnosti. Hlavnim cilem pak bylo ziskat
piehled o dlouhodobém vyskytu zévaznych forem PM
u téchto déti.

Studované kohorty tvorili novorozenci/déti s velmi
nizkou a extrémné nizkou porodni hmotnosti, bez vroze-
nych vyvojovych vad, porozeni v PC v letech
1997-2007, propusténi a zafazeni do dlouhodobého sle-
dovéani.

Longitudindlni vyvoj Zivorodnosti a iistavni mortality
(UM) v ramci hmotnostnich kategorii 500-1499 g, resp.
1000-1499 g a pod 1000 g byl hodnocen podle meziro¢-
nich zmén a rozdilu aktudlni Zivorodnosti/mortality
v roce 1997 a 2007.

Neonatdini morbidita, zvysujici riziko PM. Na zikladé
relevantnich klinickych studii jsme vybrali nasledujici
formy neonatédlni morbidity:

 cerebrilni morbiditu (peri-/intraventrikularni krvace-
ni > IIL st., posthemoragicky hydrocefalus a cystickou
periventrikularni leukomalacii) [12, 23],

 Casné a pozdni infekce (projevy do, resp. po 48 hodi-
nach Zivota) [1],

* bronchopulmondlni dysplazii — BPD (zdvislost na O
ve 36 tydnech postkoncepéniho stéii) [9, 23],

« podavani kortikoidt pro BPD [19, 31],

« retinopatii nedonosSenych déti > III. st. (ROP > 1II.
st.) [23],

» nekrotizujici enterokolitidu (NEC) [20].

Incidence vybranych forem neonatdlni morbidity byla
hodnocena podle dat UZIS (roCenky ,,Rodi¢ka a novoro-
zenec 2000-2007) v obdobich 200072, 2003/5 a 2006/7.

2

Obdobi 1997/9 nebylo hodnoceno pro netiplnost dat.

Hodnoceni neuromotorického a senzorického vyvoje
déti probihalo v ambulancich pro rizikové déti pii PC.
Abychom ziskali dostate¢né robustni data, vytvorili jsme
kohorty déti podle hmotnostnich kategorii (1000-1499 g
a < 1000 g) a obdobi narozeni (1997/9 - obdobi I, 2000/2
- obdobi II, 2003/5 - obdobi III, 2006/7 - obdobi IV).
Podle doporuceni Evropské asociace perinatdlni medici-
ny z roku 1996 [3] jsme ve 24 mésicich korigovaného
véku déti hodnotili vyskyt:

a) détské mozkové obrny - DMO,

b) retardace vyvoje - VR, (diagndza stanovena pomo-
ci Bayley Scales of Infant Development II - psychomo-
torického a mentdlniho indexu vyvoje - PDI/MDI),

¢) postizeni zraku (t€Zka slabozrakost, zbytky zraku,
prakticka slepota/slepota) a sluchu (ztrata sluchu na lep-
§im uchu o = 40 dB v pasmu 0,54 kHz).

Vyskyt jednotlivych postiZzeni byl vztaZen k celkové-
mu poctu propusténych déti v kazdém ze Etyf sledova-
nych obdobi. Ziskané udaje jsme porovnali v chronolo-
gickém sledu.

Prognozu preZiti a intakiniho vyvoje ve 2 letech kori-
govaného véku a jeji zmény jsme hodnotili na zakladé
procentudlnich poéti ze vsech Zivé narozenych déti
v jednotlivych obdobich. Vysledky pak byly chronolo-
gicky porovniny v ramci kaZzdé z obou hmotnostnich
kategorii (1000-1499 g a < 1000 g). Za poskozené jsme
povaZovali dité se zichytem jedné nebo vice sledova-
nych forem PM.

Ke statistickému vyhodnoceni vysledkii byl poufzit x>
- test™ pro nomindalni data.

VYSLEDKY

Zivorodnost a istavni mortalita (UM)

Zvyseni Zivorodnosti novorozencti pod 1500 g v PC
mezi rokem 1997 a 2007 odpovidalo 39,5 % Zivorodnos-
ti v roce 2007. Nartist Zivorodnosti novorozencti 1000 az
1499 g byl proti kategorii < 1000 g vySsi (47,5 % vs.
25 %) (obr. 1). UM novorozenct pod 1500 g v PC vyraz-
né klesla v obdobi 1997-1999 (o 10 %), v nasledujicich
8 letech se vSak jeji pokles zpomalil (pokles o 5 % cel-
kem). Tento trend byl pozorovian v obou hmotnostnich
kategoriich. Uhrnnd UM novorozencii 1000-1499 g se
mezi lety 1997 a 2007 snizila o 7 %, u novorozencd pod
1000 g az o0 20 % (obr. 2).

Neonatalni morbidita

U novorozencli 1000-1499 g doslo mezi obdobimi
2000-2002 az 2006-2007 v&€. k vyznamnému sniZeni
cerebralni morbidity (o 7 %, p < 0,001), ¢asnych infekci
(04 %, p<0,001). Poddvani kortikoidi pro BPD kleslo
03 % (p<0,001) avyskyt ROP = 3+ 02 % (p <0,01).
Prevalence pozdnich infekci se ale nezménila (tab. 1).
Vyznamny pokles neonatdlni morbidity jsme zazname-
nali i u novorozencti pod 1000 g. Cerebrélni morbidita se
sniZilao 12 % (p < 0,0001), BPD 0 7 % (p < 0,01), podé-

456

94



1201

774

% zemfelych

427

1200 7
1000
=
3
5 800 - 0O
g 584 o 594 7
= 600 528 511/.3._5.’ ~o~
3 406/&"3'-.& _r
=4
4004 O A'_A_..A--.A.--A-"A
o e S 390 396
320 346 334
200 -
0 v . v . T r v v T

T 1

1997 1998 1989 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007

rok

|—o—pod 1500 g —O— 1000-1499 g = mpm = pod 1000 gI

Obr. 1. Vyvoj Zivorodnosti novorozencti s velmi nizkou porodni
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Obr. 2. Ustavni mortalita novorozenc s velmi nizkou porodni

hmotnosti v Perinatologickych centrech(1997 - 2007)

Tab. 1. Neonatalni morbidita, podilejici se na vzniku vyvojovych postizeni déti s velmi nizkou porodni hmotnosti
(zpracovino podle dat UZIS Praha)

Neomating 2000-2002 2003-2005 2006-2007
morbidita (%) >1000 g <1000 ¢ >1000 g <1000 g >1000 ¢ <1000 g
CNS 12 27 7 21 5+ 15%%
Casné infekce 10 16 8 15 6% 13
Pozdn infekce 13 23 13 27 14 26
BPD 8 30 8 33 7 260
KS - BPD 6 22 4 20 3 13+
ROP 3 12 2 10 1 7%
NEC 1 9 2 6 2 6

Komentir: CNS morbidita = peri-/intraventrikuldrni krviceni, posthemoragicky hydrocefalus, cystickd periventrikuldrni leukomalacie, BPD =
bronchopulmonilni dysplazie, KS — BPD = kortikoidy poddvané pro BPD, ROP = retinopatie nedonoSenych déti, NEC = nekrotizujici

enterokolitida.

* signifikantni rozdil proti pfedchozi nejvyssi hodnoté (» p <0.,01; * p <0,001; **p <0,0001)
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Obr. 3a. Pozdni morbidita déti s porodni hmotnosti 1000 -1499 g ve 2 letech korigovaného véku
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(* p <0,01; ** p < 0,0001)

Obr. 3b. Pozdni morbidita déti s porodni hmotnosti pod 1000 g ve 2 letech korigovaného véku
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Obr. 4a. Vyvoj prognézy pieziti bez poskozeni ve 2 letech korigovaného véku (kategorie 1000 -1499 g)
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Obr. 4b. Prognéza postnatilniho vyvoje déti s porodni hmotnosti pod 1000 g
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Tab. 2. Prenatalni rizikové faktory ohroZujici dlouhodoby vyvoj déti s velmi nizkou porodni hmotnosti

Hypoxie plodu

* Preeklampsie (vyssi vyskyt DMO/VR)
* Vicecetné tehotenstvi (5-10krat vyssi vyskyt DMO)

« Porod pied 30. tydnem téhotenstvi (2-5krat vyssi vyskyt DMO)
« Intrauterinni ristova retardace — [UGR (2krat vy&3i riziko DMO/VR)

» Absence akceleraci srdecni frekvence plodu pred porodem (zvySené riziko cerebralni morbidity a postiZeni vyvoje)

s Perinatélni infekce (TORCH, intraamniélni infekce, chorioamnionitis)

Komentar: DMO = détskd mozkova obrna, VR = retardace vyvoje, TORCH = adnatni infekce toxoplasmoéza, rubeola,
cytomegalovirova infekce, sy. neonatalni hepatitidy, herpeticka infekce, HI'V.

vani kortikoidii pro BPD 09 % (p <0,0001) a ROP > 3+
035 % (p < 0,001). Casné infekce se piili§ nesniZily,
pozdni dokonce stouply (tab.1).

PM ve 24 mésicich korigovaného véku

K poklesu PM doslo az v obdobich III-IV v¢. U déti
s porodni hmotnosti 1000-1499 g se vyskyt DMO sniZil
o7 % (p < 0,0001), poruch vidéni pro ROP o 1,5 %
(p<0,01). Vyskyt VR klesl pouze o 1 %, poruchy sluchu
se trvale pohybovaly na hladiné 0,5-1 % (obr. 3a).
V kategorii déti pod 1000 g doslo ve stejném Casovém
intervalu k vyznamnému snizeni DMO (ze 20 na 12 %,
p <0,0001) a postiZeni zraku (ze 12 na 5 %, p < 0,0001).
Vyskyt ostatnich forem PM se sniZil jen lehce nebo se
nezménil (obr. 3b).

Prognoza preZiti a intaktniho vyvoje ve 2 letech
korigovaného véku a jeji zmény

Rozdil UM kohort déti kategorie 1000-1499 g naroze-
nych v obdobich [ a IV byl 3 % (p < 0,001). Pocet posti-
Zenych déti se béhem obdobi II zvysil o 2 %, k vyznam-
nému poklesu o 5 % doslo v obdobich III a IV
(p < 0,0001). Prevalence déti bez postizeni v témze
obdobi vzrostla o 16% (p < 0,00001) (obr. 4a). V ramci
kohort déti pod 1000 g &inilo celkové snizeni UM 14 %
(p <0,0001). Pocty déti s postiZzenim se béhem obdobi 11
zvysily ze 17 na 22 %, v obdobi III klesly na 18 % a na
stejné hladiné zistaly i v obdobi IV. Pocet déti bez posti-
Zeni stoupl ze 34 % v obdobi I na 53 % v obdobi IV
(p < 0,00001) (obr. 4b).

DISKUSE

Béhem poslednich dvou desetileti se v disledku
vyrazné klesajici specifické umrtnosti zvySily pocty pfe-
Zivajicich novorozencll s velmi nizkou a extrémné niz-
kou porodni hmotnosti [7, 10]. Vyrazny pokles mortality
v devadesatych letech, zejména v kategorii < 1000 g, se
v8ak po roce 2000 zpomalil aZ témé&f zastavil [29, 30].
Podobny trend 1ze pozorovat i u nas, kdy rychly pokles
UM v letech 1997-1999 (o 10 %) se po roce 2000 zietel-
né zpomalil (5 % b&hem dalgich 8 let). V&si pokles UM
jsme pozorovali u novorozenct pod 1000 g. Pocet viech
propusténych novorozencl pod 1500 g se za 11 let zvy-

Sil o 8 %, v kategorii 1000-1499 g o 3 %, v kategorii
< 1000 g aZ o 15 %. Vysvétleni miiZzeme hledat pfede-
v§im ve zlepSeni neonatologické intenzivni péCe a vyrov-
navani jeji kvality mezi jednotlivymi centry.

Prenatdlni faktory, nejvice ohroZujici dlouhodoby
vyvoj novorozencl s velmi nizkou a extrémné nizkou
porodni hmotnosti, jsou uvedeny v tabulce 2. Pfedev§im
se jednd o nepfiznivy vliv samotného porodu pied
30. tydnem gravidity [11], prenatalnich infekci [13, 25],
rustové retardace plodu [26], viceCetnych t&hotenstvi
[17, 27] a preeklampsie [8]. Za G¢inny prvek sniZovani
neonatdlni a postneonatdlni morbidity, a tim i PM, se
poklada implementace regionalniho systému diferenco-
vané péce [32], ktery u nas funguje jiZ od poloviny deva-
desitych let. Transfer plodd in utero, ohroZenych poro-
dem pred 32. tydnem se u nas dlouhodobé pohybuje
kolem 85-86 %, coZ nedosahuje fada zemi s vyspélou
péci o tehotnou, plod a novorozence. V souvislosti
s ménicim se charakterem neonatalni morbidity je zaji-
mavy nazor Paula a spol., Ze zlepSenim prenatalni péce
doslo k castecnému presunu ,fetilni morbidity” do
obdobi po porodu, a tim k agravaci neonatilni morbidity
[14].

Pro objektivnéjSi posuzovani vyhlidek velmi nezra-
Iych novorozencli na pieZiti bez poskozeni vyvoje se
doporucuje poméfovat rizikovou perinatalni morbiditu
nejen tradicné k porodni hmotnosti a gestacnimu véku,
ale také k tomu, zda byly nebo nebyly prenatalné poda-
ny kortikoidy nebo zda se jednalo o jedno- nebo vicecet-
né téhotenstvi [28]. Dnes neni pochyb o tom, Ze prena-
talné podavané kortikoidy sniZuji nejen respiraéni
a cerebralni morbiditu, ale Ze rovnéZz zlepSuji Sanci velmi
nezralych déti na preZiti bez vyvojového poSkozeni [6].

Vyhodnocenim prevalence neonatalni morbidity sou-
visejici s PM jsme zjistili, Ze jak v kategorii novorozen-
cli s porodni hmotnosti 1000-1499 g, tak pod 1000 g
doslo k jejimu sniZeni s vyjimkou Casnych a pozdnich
infekci, jejichZ souvislost s PM je dobre znama [1]. Nasi
prioritou pro zlepSeni vyhlidek t€chto déti na preZiti bez
poskozeni tak je hledani ucinné prevence peri- a neona-
talnich infekei (zejména nozokomidlnich) a u novorozen-
cl pod 1000 g i nadale predchazeni vzniku cerebralni
morbidity a t€Zké BPD.

DMO, VR a postiZeni zraku a sluchu patfi ke standard-
né sledovanym vyvojovym postiZenim [9, 30, 31]. Hod-
noceni jejich vyskytu se provadi mezi 18-30 mésici, nej-
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Casté&ji ve 24 mésicich korigovaného véku [5, 15, 31].
U nas podle doporuceni Evropské asociace perinatalni
mediciny hodnotime vyskyt PM u sledovanych déti ve 24
mésicich korigovaného véku, kdy jesté prevlada kauzal-
ni vazba daného postiZzeni vyvoje s perinatalni morbidi-
tou [3]. Nase pozorovani ukazuji, Ze béhem rychlého
poklesu UM (obdobi 1 a II) byl vyskyt sledované PM
vysoky. U déti 1000-1499 g byl ziachyt DMO v 8-10 %,
VR v 5 %, postiZeni vizu az v 5 % pfipadi. U déti pod
1000 g ¢inil vyskyt DMO 20 %, VR 16 % a postiZeni
Zraku 12 %.

V obdobich III a IV, pfi pozvoln&j§im poklesu UM
a pii sniZzovani neonatalni morbidity, doSlo k vyznamné-
mu poklesu sledované PM v obou hmotnostnich katego-
riich déti. Na konci obdobi IV jsme se pribliZili nebo
vyrovnali kvalitnim vysledkim studii z Evropy i zdmofi
[2, 10, 18, 30]. Uvadény vyskyt DMO u déti pod 1500 g
se pohybuje mezi 6-9 %, VR mezi 10-14% a postiZeni
sluchu do 1 % [16, 21, 22, 24]. U déti pod 1000 g jsme
na konci obdobi IV konstatovali pokles vyskytu DMO na
12 %, VR na 13 %, postiZzeni sluchu bylo zachyceno
u 3 % sledovanych déti. Referencni tdaje incidence
DMO se pohybuji mezi 10-22 %, VR kolem 20 % a slu-
chu do 4 % [16, 22, 24]. Srovnavat incidenci postiZeni
zraku s publikovanymi udaji je obtiZzné, protoze
v naprosté vétSiné vykazuji pouze slepotu (,,legal blind-
ness™). Nae definice zahrnuje $ir§i $kalu, od t€zke slabo-
zrakosti aZ po slepotu v¢. Designem a defini¢né nam nej-
blizsi studie Salta a spol. uvadi zdvazna postiZzeni zraku
u 1 % déti < 1500 gau 3 % déti < 1000 g [22]. Frekven-
ce vyskytu poruch sluchu je u nds obecné vyrovnana,
nizka a srovnatelna s citovanymi tdaji [21].

Prevalence po¢tl postizenych déti v kategorii 1000 az
1499 ¢ se vyznamné sniZila, v kategorii pod 1000 g se
nezmeénila. Proti tomu procento déti bez postiZeni v obou
hmotnostnich kategoriich plynule nariistalo. Vysledky
vypovidaji o tom, Ze zvySujici se pfeZivani novorozencl
s nizkou a zejména s extrémné nizkou porodni hmotnos-
ti, nebylo provdzeno narGstem postizeni kvality jejich
dal8iho vyvoje.

Vesmés pozitivni zjiSténi se podle naSeho nazoru
zakladaji predevsim na dobie fungujicim transferu hrozi-
cich porodi pred 32. tydnem do PC, na disledné;si pre-
natalni indukei plicni zralosti a profylaktickém podavani
surfaktantu, na sniZovani mechanické plicni ventilace ve
prospéch reZimu nCPAP a na aktivnim pfistupu k uzavé-
ru oteviené tepenné duceje a uvaZzlivém podavani korti-
koida pro BPD.

Cast studie od roku 2005 byla podpofena MZO
FNM 2005.
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Postizeni vyvoje déti s nizkou porodni hmotnosti Ces. Gmeke
ve 24 mésicich korigovaného véku, narozenych 5572578
v Ceské republice v letech 2000-2009

Developmental impairment of children with very low and extremely low birth
weight at 24 months corrected age, born in the Czech Republic in 2000-2009

Zoban P., Borek I., Cvejnova T., Dortova E., Fisarkova B., Halek J., Hanzl M., Hitka P., Lukaskova J.,
Martanova H., Pi?ovzi M., Polackova R., Tesaiova B., Zlatohlavkova B.
Pracovni skupina Ceské neonatologické spole¢nosti pro sledovani pozdni morbidity

ABSTRACT

Objective: To evaluate the incidence of neonatal morbidity (NM), and developmental impairments (DIs)
of very low (VLBW) and extremely low birth weight (ELBW) infants born in 2000-2009.

Design: Epidemiological study.
Setting: Outpatient clinics for children with perinatal risk at the regional neonatal centers.

Methods: Data on live born, specific neonatal mortality (SNM) and NM data were taken from the
database the database of Institute of Health Information and Statistics of Czech Republic (IHIS CR).
The incidence of DIs (cerebral palsy — CP, developmental delay — DD, growth retardation and sensory
impairment) was evaluated at 24 months corrected age. Each cohort included newborn infants born
always in the two-year periods.. Comparison of the incidence of DIs according to the birth-weight or to
gestational age was performed in children born in 2009.

Results: 1. NM — in VLBW newborns, CNS morbidity and early indections decreased slightly (i.e. by
7 and 5%), other forms remained unchanged. In ELBW infants, CNS morbidity declined by 13.9%
(p<0.05), early infections only by 5% (NS). — 2. DIs: — in VLBW infants, cerebral morbidity and early
infections were reduced slightly (i.e. by 7 and 5% resp.). In ELBW category, CP decreased by 12%, and
visual impairment by 9% (p<0.05). — 3. The occurrence of DIs by birth weight or gestational age did not
differ, only in children <1000 g, in comparison with the group of <28 wks, was delayed growth increased
by 6% (NS). — 4. In 2000-2007, SNM rate and also number of disabled children declined continuously.
During period 2008-2009, in contrast to the previous 8 years, incidence of impaired children in both
categories increased slightly (by 3%, and 1%, resp., NS).

Conclusion: During the study period, SNM declined continuously, especially in the ELBW category. We
managed to partially reduce NM (CNS and early infection), the problem remained late infection. In the
period 2000-2007, incidence of DIs decreased, singificantly in case of CP and visual impairment in ELBW
children. Surprisingly in the last two years 2008-2009, there appeared in both categories an increase in
the proportion of children with disabilities. It is a worrying finding, which should be re-evaluated.

Key words: very low and extremely low birth weight newborns, neonatal morbidity, developmental
impairment.

SOUHRN

Cil studie: Zhodnotit vyskyt neonatalni (NM) a pozdni morbidity (PM) déti s velmi nizkou (VNPH)
a extrémné nizkou porodni hmotnosti (ENPH) narozenych v letech 2000-2009.

Typ studie: Epidemiologicka studie.

Ndzev a sidlo pracovisté: Ambulance pro rizikové déti neonatologickych center CR.

Metodika: Data o Zivorodnosti, specifické novorozenecké umrtnosti (SNU) a NM byla pievzata
z databaze UZIS CR. Vyskyt PM (détska mozkova obrna — DMO, vyvojové retardace — VR, opozdéni
rustu a senzorickych po$kozeni) byl hodnocen ve 24 mésicich korigovaného véku. Kohorty tvoiily vidy
dva roéniky déti. Porovnani vyskytu PM podle porodni hmotnosti/gestaéniho véku bylo provedeno u déti
narozenych v roce 2009.

Vysledky: 1. NM: v kategorii s VNPH mirné klesly morbidita CNS a casné infekce (7 %, 5 %), ostatni
formy zustaly beze zmén. V kategorii s ENPH doslo k vyznamnému poklesu morbidity CNS o 13,9 %
(p < 0,05) a casné infekce 0 5 % (NS). — 2. PM: u déti s VNPH se snizila jen DMO o 7 % (NS). U déti
s ENPH doslo k poklesu DMO o 12 %, a postiZeni zraku 0 9 % (p < 0,05). — 3. Vyskyt PM podle porodni
hmotnosti resp. gestaniho stifi se nelisil, jen v kategorii < 1000 g bylo opoZdéni ristu proti kategorii
<28 tydnii 0 6 % vys§i (NS). — 4. V letech 2000-2007 Klesaly SNU i podil postizenych déti. V obdobi
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let 2008-2009, na rozdil od predchozich 8 let, se podil postizenych déti lehce zvysil (VNPH +3 %,

ENPH 1 %, NS).

Zdvér: Béhem sledovaného 10letého obdobi kontinualné klesala SNU, zejména v kategorii s ELBW.
Podarilo se ¢astecné snizit NM (CNS a ¢asné infekce), problémem zustaly pozdni infekce. Vyskyt PM se
v obdobi let 2000-2007 sniZoval, vvznamné u DMO a postiZeni zraku déti s ENPH. V letech 2008-2009
se v obou kategoriich piekvapivé objevil narust podilu postizenych déti. Jde o varujici zjisténi, kterému

je ti'eba vénovat pozornost.

Kli¢ovd slova: novorozenci s velmi nizkou a extrémné nizkou porodni hmotnosti, neonatalni morbidita,

Vyvojové postizeni.

UvVOD

Na XXIX. celostatni konferenci sekce perinatal-
ni mediciny v Ceskych Budgjovicich jsme referovali
o aktualnich problémech pozdni novorozenecké morbi-
dity, a to za obdobi let 2000 az 2009. Nov¢e hodnocenym
souborem jsou déti s porodni hmotnosti pod 1500 g,
narozené v letech 2008-2009.

Pi1 globdlnim pohledu na celé obdobi 2000-2009
se podle CSU perinatalni mortalita snizila ze 4,4/1000
porodii v roce 2000 na 3,56/1000 porodt v roce 2009.
Novorozeneckd umrtnost za stejné obdobi klesla z 2,09
na 1,64/1000 zivé narozenych [16, 19]. Novorozenci
s hmotnosti < 1500 g se v roce 2000 podileli na celkové
zivorodnosti 0,8 %, v roce 2009 to bylo 1,1 % (narast
0,3 %) (obr. 1). Specificka Zivorodnost novorozencu
<1000 g, resp. s porodni hmotnosti 1000-1499 g, vyja-
diena v absolutnich poétech, v letech 2000-2009 vyraz-
né stoupla, specificka NU (SNU) se naopak vyznamné
snizila (obr. 2). Posledni dva roky (2008-2009) jsou
charakteristické kulminaci, resp. za¢inajicim poklesem
natality (vrchol v roce 2008 byl 119 842, s poklesem
v roce 2009 na 118 677) [18, 19].

Cilem tohoto ¢lanku je seznamit odbornou vefejnost
s obsahem sdéleni z Ceskych Budgjovie o tom, jak
v popsaném obdobi vypadala incidence zdvazné neona-

2000

[ ] =2500g [l 1500-2499

talni morbidity (NM), vychodiska pro snizovani pozdni
morbidity (PM), a jak se dafilo zachovat vlastni kvalitu
zivota prezivsich deti s velmi nizkou (VNPH) a extrém-
né nizkou porodni hmotnosti (ENPH).

SOUBORY, METODIKA A HODNOCENI

0d roku 1997 probiha v CR cileny sbér dat PM déti

s VNPH a ENPH. Zavéry analyz tdaji o PM a fak-

torech, které se podileji na jejich zméndch, nabyvaji

na vyznamu a spolehlivosti az na zakladé longitudi-
nalniho hodnoceni, v tomto pfipadé provedeného za

10 let (2000-2009).

Cile dlouhodobého sledovini a shéru dat:

» Zhodnotit vliv porodnické a neonatologicke péce na
SNU a vyskyt NM.

* Posoudit dlouhodoby trend incidence nejcastéjSich
forem PM, limitujicich kvalitu Zivota postizenych
deéti.

» Porovnat vyskyt PM ve vztahu k porodni hmotnosti,
resp. ke gestatnimu stari.

«  Zjistit, jak vypada dlouhodoby trend SNU a poétu
hendikepovanych déti ve véku 24 mésicu korigova-
ného veku.

2009

6,6 %

Bl < 1s00¢

Obr. 1. Struktura novorozeneckée populace podle porodni hmotnosti
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Obr. 2. Specificka zivorodost a novorozenecka imrtnost

SNU a NM: tdaje o SNU a o vyskytu prislusnych

forem NM, které mohou byt v pfiéinném vz}ahu k PM,
byly ptevzaty z registri UZIS CR [16-19]. Slo o posti-
zeni a onemocnéni, jakymi jsou:

f)
)

nekrotizujici enterokolitida (NEC) [15];
retinopatie nedonosenych déti (ROP) > 3+.st. [9, 20].

PM: data o PM byla ziskdna béhem follow-up v ambu-
lancich pro sledovani perinatalné ohrozenych déti pii

a) cerebralni morbidita (tj. peri-/intraventrikularni krva-  neonatologickych oddelenich perinatologickych center.
ceni > III. st., posthemoragicky hydrocefalus, ventri- Pozornost se soustiedila na nejcastéjsi formy PM,
kulomegalie, cystickd periventrikularni leukomala-  jakymi jsou:
cie) [10, 20]; a) détska mozkova obrma (DMO);

b) casné a pozdni infekee (diagnostikované do, resp. po  b) retardace vyvoje (VR);

48 hodinéch zivota) [2, 11]; c) opozdéni rustu (< 3. percentil pro danou détskou
¢) bronchopulmonalni dysplazie (BPD,, — zavislost na kategorii);
0, ve 36 tydnech postkoncepéniho stafi) [20, 24]; d) postizeni zraku (4j. tézka slabozrakost, zbytky zraku,

d) prevence/lééba BPD kortikoidy [4, 6]: prakticka slepota/slepota) a sluchu (ztrata sluchu na

e) léCena tepenna ducej (PDA) [7]; lepsim uchu o = 40 dB v pasmu 0,5-4 kHz).
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Soubory

Abychom ziskali dostate¢né robustni soubory, sloucili
jsme vzdy 2 rocniky déti dohromady. V ramei 10leté
periody jsme tak vytvofili dvakrat 5 kohort novorozenci,
resp. déti s VNPH a ENPH.

Incidenci PM podle porodni hmotnosti nebo gestaéni-
ho stafi jsme porovnali u déti, narozenych v roce 2009.
Srovnavali jsme vzdy kategorie s VNPH a s gestaénim
staiim od 28. do 31. tydne gravidity (,,velmi nizka ges-
tace” — VNG), resp. s ENPH a s gesta¢nim stafim méné
nez 28 tydna (,extrémné nizka gestace™ — ENG).

Vyskyt novorozenecké morbidity jsme vztahovali
k celkovému poctu zivé narozenych dané kategorie,
v piipadé pozdni morbidity k celkovému pocétu pro-

pusténych déti s VNPH/ENPH, resp. s VNG/ENG.
Ke statistickému hodnoceni byl pouzit 2 test.

VYSLEDKY

Novorozenecka morbidita (tab. 1)

Tabulka la ukazuje zmeény vyskytu NM u novorozen-
ci s VNPH. Béhem 10 let se snizila cerebralni morbidita
a Casné infekce, a to o 7, resp. o 6 % (nesignifikantni,
NS). Snizeni postnatalniho podavani kortikosteroidu
(KS-BPD o 3 %) neovlivnilo vyskyt BPD, .. Nepodaiilo
se snizit vyskyt pozdnich (nozokomialnich) infekei, mir-

Tab. 1. Zavazna novorozenecka morbidita

a) Kategorie 1000- 1499 g

Morbidita (%): 2000- 01 2002-03 | 2004-05 | 2006-07 | 2008-09
CNS 13 10 7 5 6
Casna infekce 11 8 8 6 5
pozdni infekce 13 13 14 14 14
BPD,, 9 7 9 7 7
KS-BPD 7 5 4 3 4
PDA/ligace 4/5 6/12 9/8 8/15 8/12
NEC 1 1 2 2 2
ROP 3 3 2 1 1

b) Kategorie pod 1000 g

Morbidita (%): 2000-01 | 2002-03 | 2004-05 | 2006-07 | 2008-09

CNS 31 28 22 18 17%
¢asnad infekce 20 16 18 15 15
pozdni infekce 27 26 31 29 31

BPD, 36 34 36 30 38

KS-BPD 28 23 21 15 18

PDA/ligace 13/23 17/20 20/23 20/19 24*/21

NEC 1 8 7 7 10

ROP 14 12 11 8 5%

(BPD = bronchopulmonalni dysplazie; KS-BPD = kortikosteroidy pro BPD; PDA = oteviena tepenna
ducej; NEC = nekrotizujici enterokolitida; ROP = retinopatie nedonosenych; * = p < 0,05
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% a) Kategorie 1000 -1499 g
12
Reference: DMO = 4%,
10 = 6-4%
Vizus = 2%

Sluch =

2000-01 2002-03 2004 -05 2005-07 2008 -09

[mDMO VR B Porucha risstul Porucha zrakuD] Porucha sluch]

(Wilson-Costello D.et al,, Pediatrics 2007 Kobaly K. et al, Pediatrics 2008)

b) Kategorie pod 100 g

%
25 Reference: DMO = 9 - 7 %,
VR =20-13%
20 Vizus = 4-2%

Sluch = 4-2%

2000-01 2002-03 2004-05 2005-07 2008-09

*=p<0,05) ‘l DMO B VR B Porucha ristu O Porucha zraku O Porucha sluchu‘

(Wilson-Costello D.et al, Pediatrics 2007 Rattihalli R.R.et al,, Arch Dis Child 2010)

Obr. 3. Vyskyt pozdni morbidity ve 24 mesicich korigovaného veku

a) Kategorie s velmi nizkym gesta¢nim stafim a velmi nizkou
o porodni hmotnosti
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b) Kategorie s extrémné nizkym gestacnim stafim a s extrémné nizkou
porodni hmotnosti
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(VR = vyvojova retardace; NS = nesignifikantni)

Obr. 4. Vyskyt pozdni morbidity podle porodni hmotnosti
a gestacniho stari

a) Kategorie s porodni hmotnosti 1000- 1499 g
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(NS = nesignifikantni)

Obr. 5. Pokles SNU a vliv na pozdni morbiditu

ne stouply pocty novorozencu s léCenou PDA. Tabulka
b poskytuje udaje o NM novorozencti s ENPH. Zde je
vidét vyznamny pokles cerebralni morbidity o 13,9 %,
snizeni ¢asné infekcee ¢inilo jen 5 %. Ani zde restrikce
systémovych kortikosteroidi neovlivnila vyskyt BPD, .

Frekvence pozdnich infekei mimé stoupla (o 4 %),
vyskyt NEC se pohyboval mezi 7 a 11 %. Ve srovnani
s novorozenci s VNPH zietelné stoupla incidence lééené
PDA (+11 %, p < 0,05) a naopak vyznamné klesl vyskyt
ROP = 3+ st. (0 9 %, p < 0,05).
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Pozdni morbidita postihujici kvalitu zivota (obr. 3)

Obrazek 3a ukazuje zmeény ve vyskytu hendike-
pu, ke kterym doslo za 10 let u déti s VNPH. DMO
klesla o 7 % (NS), VR a opozdéni rustu se nemeénily
a pohybovaly se mezi 4-5 %. Vyskyt senzorickych
postizeni byl celkové nizky, postizeni zraku kleslo ze
2 na 0,5 %, poruchy sluchu se vyskytovaly u 0.5 %
prezivsich déti. Na obrazku 3b jsou udaje o PM u déti
s ENPH. Pokles DMO byl vyznamny a dosahl 12 %,
VR se ale snizila jen o 3 % (NS). Opozdeéni rastu
stagnovalo mezi 11-12 %, vyznamné kleslo postizeni
zraku (-9 %, p < 0,05), poruchy sluchu naopak nepa-
trné stouply (+1 %).

Incidence pozdni morbidity podle porodni hmotnosti/
gestatniho stafi je na obr. 4. Vyskyt PM se u kategorii
s VNPH a VLGA nelisil (obr. 4a). Pfi porovnani kate-
gorii ENPH a ELGA byl nalez stejny, pouze vyskyt
opozdéni rastu v kategoriit ENPH byl o néco vyssi a ¢inil
6 % (NS, obr. 4b).

Pokles SNU a pozdni morbidita jsou na obr. 5. Do
roku 2007 se u obou kategorii deti plynule snizovala jak
SNU, tak poéty hendikepovanych déti. Zména nastala
v obdobi let 2008-2009, kdy sice SNTT déle klesla,
ale soucasné se objevil lehky vzestup postizenych déti
(s VNPH o 3 %, s ENPH o 1 %). Narostly také ,,ztraty
dat“ (udétis VNPH o 7 %, s ENPH o 1 %). Vysledkem
byl 9% pokles poctu zdravych déti s VNPH a 2%
pokles poc¢tu zdravych déti s ENPH. Uvedené zmény
nejsou statisticky vyznamné.

DISKUSE

Béhem prvni dekady 21. stoleti se u nas zvysil pocet
novorozencti s nizkou porodni hmotnosti z 5.8 % v roce
2000 na 7,7 % vroce 2009 [16, 19]. O narust se zaslouzila
predeviim kategorie s porodni hmotnosti 1500-2499 g.
Podil novorozencii s porodni hmotnosti pod 1500 g se ve
stejném obdobi zvysil 0 0,3 %. Novorozenci pod 1000 g
se na zvyseni téméf nepodileli.

Specificka zivorodnost novorozencu s VNPH a ENPH,
vyjadrena absolutnimi pocty, vyrazné vzrostla. Soucasné
se snizila SNU, zejména v kategorii pod 1000 g, kde
uhrnny pokles dosahl az 14 %. Vysledkem byl vyznam-
ny nartst pfezivajicich déti s porodni hmotnosti pod
1500 g. Podobny trend uvadgji i jiné zemé s vyspélou
perinatologickou a neonatologickou péci [9]. Nicméné je
znamo, Ze prave tito novorozenci jsou nejvice ohrozeni
na kvalité svého dalsiho vyvoje [12, 26].

Na zvySeném riziku nevratnych vyvojovych poruch
se kromé tezké nezralosti podili koincidence zavazné
NM, zejména perinatalni postizeni CNS (periventriku-
larni krvaceni, leukomalatické zmeny, ventrikulome-
galie), ¢asné a pozdni infekee [2, 21] a BPD [20, 24].
Zlepsovat vyhlidky nejmensich déti na zdravy vyvoj
znamena snizovat NM. Jak se nam to dafilo, vyply-
va z tabulky 1. K ur¢itému zlepseni skuteéné doslo.
Predeviim se snizila cerebralni morbidita, vyrazné

u novorozencu s ENPH. Presto rezervy ke zlepSeni, pii
srovnani s nejlep$imi publikovanymi udaji, zde jsou,
predevsim v kategorii pod 1000 g [6]. Rovnéz se poda-
filo, byt statisticky nevyznamné, snizit vyskyt ¢asnych
novorozeneckych infekei. Pozitivni roli zde sehrava
zavedeny screening GBS infekce a lépe provadena
antibioticka profylaxe. Signifikantni je pokles zavazné
ROP (0 9 %), nejcastéjsi priciny tézkého postizeni
zraku, véetné slepoty, u prezivajicich déti s porodni
hmotnosti pod 1000 g nebo porozenych pied 28. tyd-
nem tehotenstvi. Cilend redukce preventivniho nebo
terapeutického podavani systémovych kortikosteroidi,
bohuzel, snizeni incidence BPD ve 36 postkoncepc-
nich tydnech nepfinesla. Podobna zjisténi konstatuji
1 jini autoil [4]. Nepodarilo se ovlivnit vyskyt pozd-
nich (nozokomialnich) infekei, véetné katetrovych
sepsi. Podil na jejich setrvalém vyskytu ma zvysu-
jici se prezivani téZce nezralych novorozencti, ktefi
vyzaduji dlouhodobou parenteralni vyZzivu a zavedeni
zilniho katétru [5]. Zavaznym problémem novorozen-
cti s ENPH je neklesajici vyskyt NEC a nartst pfipa-
du oteviené tepenné duceje, vyzadujici 1écbu. V této
souvislosti se v poslednich letech objevuji sdéleni,
nabadajici k uvazlivéj§imu pfistupu k indikacim pod-
vazu PDA [6, 7]. Na zdkladé uvedenych dat o NM je
tieba pfiznat, Ze nase snahy o jeji snizeni vyznély jen
napul a ze stejny dil prace nas ¢eka. Prioritou je snizit
incidenci pozdni infekce a soucasné udrzet klesajici
trend vyskytu cerebralni morbidity. Obtiznym tkolem
bude nalézt G¢inna feseni, jak zlepsit prognézu dlou-
hodobého vyvoje novorozencu s porodni hmotnosti
pod 750 g [3].

Z hlediska snah sniZovat PM je povzbuzujicim zjis-
ténim, Ze zvySené prezivani deti pod 1500 g nevedlo
k nartstu trvalych hendikept ve 24 mésicich jejich
korigovaného veéku. Naopak, z dokumentujicich obrazka
je vidét pokles DMO, a to v obou hmotnostnich katego-
riich, vyznamny u déti s ENPH. Potesitelny je vyrovnany
a nizky vyskyt VR a ristového opozdéni u déti s VNPH.
Deficity senzorickych funkei jsou proti publikovanym
datim vesmes nizsi [1, 9, 23]. U deti pod 1000 g se
dosdhlo vyznamného snizeni zavazného poskozeni zra-
ku. Presto postizeni typu DMO nebo VR jsou nadile
aktualni vyzvou. Problémem sui generis je opozdéni
rastu déti pod 1000 g. Hlavni pfi¢inou je koincidence
prematurity a nitrodélozni retardace rustu. Nemaly podil
na zpomaleni rustu viak muZe mit 1 tzv. extrauterinni
rustova retardace, zpusobena nedostatecnou postnatalni
vyzivou, kterd je pfitom z uvedenych faktorti nejsnaze
ovlivnitelna [13].

V poslednich letech roste pocet studii, hodnoticich
incidenci poruch dlouhodobého vyvoje perinatalné ohro-
zenych déti podle gesta¢niho stafi [11, 22]. Proto jsme
u déti narozenych v roce 2009 porovnali vyskyt PM
jak podle porodni hmotnosti, tak podle gestacniho stafi.
K nasemu prekvapeni byly rozdily minimalni a nevy-
znamné. Nejvetsi, statisticky nevyznamny, byl o 6 %
vyssi vyskyt opozdeni rustu u déti s ENPH proti détem
s ENG. Vysvétlenim maze byt vyssi zastoupeni hypo-
trofickych plodi.
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ZAVER

Zavérem lze fici, Zze s dosazenymi vysledky muzeme
byt celkem spokojeni. Klesa SNU, Gastecné se snizila
NM, klesajici trend vyvoje ukazuje i PM. Z obrazku 5
je vidét, ze v obdobi let 2000-2007 tomu tak skutecné
bylo. Tento pfiznivy trend se vSak v poslednich dvou
letech 2008 a 2009 zastavil. SNU sice dale klesla, ale
na rozdil od piedchozich let se v obou kategoriich pre-
kvapivé objevil nartist poctu postizenych, resp. snizeni
poctu zdravych déti, zietelngji v kategorii 10001499 g.
Podobna zjisténi se v literatufe jiz objevila [8, 14]. Jde
o varovné ,naveésti mozné stagnace, nebo dokonce
zhorSeni dosavadniho pifiznivého trendu poklesu PM,
kterému je tieba vénovat nalezitou pozornost. Odpoved’,
zda jde o jev piechodny, nebo pretrvavajici poskytnou
udaje od déti, narozenych v roce 2010.
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SOUHRN

Autofi v kazuistickém sdéleni popisuji vyskyt vzacné zavainé kongenitalni alie - sy

Ces-slov Pediat 2075: 70 (3); 155-159

d kaudalni reg sjeho

pozdni manifestaci u ditéte s extrémné nizkou porodni hmotnosti. Neobvykla je jak pozdni manifestace anomadlie, tak vyskyt
u ditéte, které bez jinych zivaZnych disledki pfekonalo obtiZné perinatilni obdobi.

KLiCOVA sLovA

syndrom kaudalni regrese, extrémné nizka poredni hmotnost

SUMMARY

Late manifestation of caudal regression syndrome in the extremely low birth weight infant - case

report

Authors presents the case report of rare congenital anomaly = caudal regression syndrome and his late manifestation in
the extremely low birth weight infant. The unusual late manifestation of the anomaly in child who succesfully come through

difficulty of perinatal period is described.

KEY WORDS
caudal regression syndrome, extremely low birth weight

POPIS PRIPADU

Dité se narodilo z prvni rizikové gravidity - matka ditéte
byla 1é¢ena pro diabetes mellitus I, typu s diabetickou
nefropatii, v téhotenstvi u ni byla zachycena hyper-
tenze a zjisténa rastova retardace plodu, Téhotenstvi
bylo nutno ukoncit pfedasné, po indukci plicni zralosti
kortikoidy ve 26. tydnu téhotenstvi, cisafskym fezem ve
spadovém perinatalnim centru, Vybaveni ditéte bylo ne-
komplikované, na porodnim sale byla pro nedostatecnou
spontanni dechovou aktivitou nutna intubace azahajeni
umélé plicni ventilace, Dité bylo extrémné nezralé, bez
zjevnych znamek vyvojovych vad, Bylo umisténo do in-
kubdtoru na jednotce intenzivni péce pro novorozence,
bylo provedeno obvyklé komplexni zajisténi nezralého
ditéte odpovidajici jeho klinickému stavu (ventilacni
podpora s endotrachedlni aplikaci surfaktantu, kany-
lace pupecnich cév se zajisténim komplexni invazivni

monitorace vitdlnich funkci, parenteralni vyziva), Pii
uvedenych opatfenich bylo dité pomérné stabilni, nebyla
nutna farmakologicka podpora obéhu, V nasledujicich
dnech byla zahdjena enteralni vyziva malymi davkami
matefského mléka, bylo pokratovano v umélé plicni
ventilaci - Setrnym synchronizovanym rezimem, byl
proveden neuspédsny pokus o extubaci a pfevedeni na
distenzni terapii - pro nedostatetnou spontanni de-
chovou aktivitu ditéte, Rezim se viak postupné dafilo
dale uvoliovat, takze 9, den Zivota bylo dité extubovano
aponechano na distenzni terapii (NCPAP), Jedenacty den
byla pii opakovaném echokardiografickém wy3etfeni
zjisténa klinicky vyznamna perzistence tepenné dudeje
aindikovdna farmakoterapie (ibuprofen) vedouci k jejimu
uzavéru, V nasledujicim obdobi se postupné dafilo dité
plevést na plnou enteralni vyzivu a spontanni ventilaci
jen s oxygenoterapii, opakované byla nutna korekce ané-
mie pievody krevnich derivati. Ve 4, tydnu zivota byla pro
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Obr. 1. MR LS patefe nativné, sagitalni primét, T2 vazena
sekvence. Dysplasticky obratel 51, minimalni rezi-
duum téla 52, ageneze zbytku kosti kfizove a kostr-
ce. Vyrazne rozsireni tukové tkané v sakralni oblasti
zasahujici az do panve. Typické wedge-shaped”
ukonéeni misniho konu.

Fig. 1.

MR of the spine, sagital T2-weighted image. Typical
wedge-shaped conture of spinal cord conus.

zhor3eni stavu Nutnd pfechodna uméld plicni ventilace
s naslednou distenzni terapii - pfifinou zhordeni byla
komplikujici bakteridlni novorozenecka sepse, kterou
se podafilo zvladnout adekvdtni antibiotickou terapii,
Dalsi hospitalizace na novorozeneckém oddéleni jiz
probihala bez zvlastnich komplikaci, oxygenoterapie
byla poddvana do 60, dne zivota, nasledujici dny bylo
ditéd pfeloZeno z inkubdtoru na postylku a pievadéno
z krmeni nazogastrickou sondou na vyzivu peroralni,
Dité prospivalonavaze a po 90, dnu zivota bylov dobrém
stavu propusténo do domaci péfe (hmotnost ditéte byla

2015,70.£.3
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v gestacnim véku 38 tydna 700 g), BEhem hospitalizace
bylo dité obvyklym zpiisobem vySetfovdno, mélo opa-
kované normalni nalez pfi ultrazvukovych vy3etfenich
mozku a bfiska, ofni vySetfeni zachytilo postupné se
rozvijejici Tetinopatii z nezralosti az k II, stupni onemaoc-
néni a dale jiz pfiznivy regres nalezu, Po propusténi bylo
dale obvyklym zpiisobem dispenzarizovano (oftalmolog,
pulmolog, neurolog, psycholog), byla zajiténa intenzivni
rehabilitacni péfe, Somaticky i psychomotoricky vywvoj
ditéte probihal piiznivym zphisobem, dispenzarizace bylo
moznoe postupné ukoncit, nalez ve dvou letech véku byl
hodnocen jako adekvatni i pfi vyvojova psychologickém
vysetieni,

Asivetfech letech Zivota sirodife uvddomili, Ze se stile
nedafi nacvik udrzovani cistoty, ditd navic opakované
prodélalo zanéty dolnich mogovych cest, které mély i po
adekvatnim léfeni tendenci k rekurenci, Proto bylo vie
probrano s praktickym 1ékafem pro déti a dorost, ktery je
objednal k vy3etfeni ve spadové nefrologické ambulanci.
Zde byla po rozboru anamnestickych a klinickych idaji

Obr. 2. MR LS patefe nativné, sagitalni primét, Tl vazena
sekvence. Stejny nalez jako na obr. 1.

Flg. 2. MRl of the spine, Tl-weighted image.
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zjiSténa prakticka inkontinence moéi a stolice a bylo
doporuteno neurologické vy3etfeni, (Rodife uddvali ne-
pravidelné odkapavani moci a zadpindni stolici v kazdé
plené, stolice odchadzela nepravidelné v malych porcich,
ziejmé bez védomi ditéte.)

Pfi neurologickém vy3etfeni byly zjistdny v8ku pfi-
méfené hybné schopnosti ditéte, které zvladalo i chizi
po 3pitkich, bez jednoznacného deficitu Citi, Slachové
reflexy byly vybawné, jejich nizii intenzita byla zachycena
v oblasti kofenoveé inervace S1-2 oboustranné, V sakral-
ni oblasti nebyly na kiZi pfitomny Zddné eflorescence
€i barevné zmény, v podkozi viak byla hmatna mékka
neohranifend rezistence, V perianalni oblasti byl patrny
v klidu zejici konetnik se zfasenim, s viditelnou sliznici
rekta bez jejiho prolapsu, po taktilni stimulaci tupym
pfedmétem do3lo k reakci koneéniku - jeho stazeni,

Vzhledem k uvedenému ndlezu - parcidlni inkon-
tinence modi a stolice - bylo vysloveno podezfeni na
krytou rozitépovou vadu patefe a indikovano provedeni
zobrazovaciho vySetfeni: MRIvySetfeni LS oblasti, které
prokdzalo ndlez typicky pro syndrom kaudalni regrese
s dysplastickymi obratli S1 a S2 a chybénim ostatnich
distalnich ¢asti patefe, pateini kandl byl ukonéen v arov-
ni 51, Micha bylazakonéena ostfe horizontdlné v arovni
L1 (wedge shape). Mékké Easti byly v sakralni krajiné
roz&ifeny tukovou tkani (obr, 1, 2), Nativni RTG vy3etfeni
oblasti ukdzalo korespondujici ndlez (obr, 3, 4), Byla pro-
hlédnuta retrospektivné obrazova dokumentace ditéte,
nalez ageneze byl patrny jiz na prviim snimku ditéte,
ktery byl proveden z diivodu diagnostiky dechovych
obtizi a verifikace pozice endotrachedlni kanyly a pu-
pefnich katétrii (ndlez v této situaci unikl pozormosti)
(obr, 5).

0 nalezu a jeho konsekvencich byli podrobné informo-
vani rodice ditéte, byla zajistdna dalsi péce a sledovani
u piisludnych specialistii (ortopedie, urologie, rehabi-
litace),

DISKUSE

Syndrom kaudalni regrese (caudal regression syndrome
- CRS) je vzacnou poruchou vyvoje distalnich spindlnich
segmenti. Ziejmé vitbec prvni popis piipadu CRS po-
chazi z roku 1852 (autofi Saint-Hilaire a Hohl), termin
»syndrom kauddlni regrese” pouzil poprvé Duhme v roce
1964, Tato porucha je velmi ¢asto asociovana s dalsimi
komplexnimivadami organovych systémi (anorektalni
malformace, anomadlie urogenitalniho traktu, malfor-
mace dolnich konéetin, st pacienti splfiuje kritéria
syndromu VACTERL - Vertebral, Anorectal, Cardiac,
Tracheo-Esophageal fistula, Renal, Limb) [1, 2], Rozsah
poruchy v oblasti patefe se u jednotlivych pacienth 1isi,
muzZe se tykat jen distdlnich sakralnich oblasti nebo
i wvy33ich bedernich oddili, Zcela jasny neni vztah CRS
k sirenomelii (syndrom mofské panny) (obr, 6}, u které je

Obr. 3. Prosty snimek LS patefe v AP primétu, vék 3.5 ro-
ku. Je pfitomen dysplasticky prvni kfizovy obratel,
zbytek kosti kiizove ani kostrée nejsou vyvinuté.

Flg. 3. Anteroposterior radiograph of spine - absence of
distal sacrum.
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piipadii, odhadovana incidence anomalie je 1na 60 tisic
narczenych, pomér pohlavi je 2,7:1 ve prospéch pohlavi
muzského. Vyskyt abnormity je az na vzdacné vyjimky
sporadicky. O pfifindch anomalie se diskutuje, epide-
mioclogicky vyznamnym rizikovym faktorem je diabetes
mellitus matky v dobé téhotenstvi: 16-22 % matek plodi
5 CRS ma diabetes mellitus, riziko vyskytu CRS u matky
s DM se pohybuje kolem 1%, ZvaZuje se i vliv raznych tera-
togenn (derivaty kyseliny retinoveé) a geneticka dispozice,
Experimentalné je na animalnich modelech potvrzen
aditivni vliv t8hotenského diabetu na teratogenni efekt
derivati kyseliny retinové, které v urcitém vyvojovém
stavu vyvoldvaji u zvifat odpovidajici malformaci [3].
Klinické projevy CRS jsou razné, zavisi na rozsahu
strukturdlniho defektu, vyskytu a tizi doprovodnych
anomalii, Bé&zny je vyskyt raznych deformit dolnich
koncetin s motorickym a senzitivnim deficiterm spolu
s potizemi s kontinenci pfi neurogennim moéovém mé-
chyfi, Diagnostika je mozna jiZ prenatdlni - byla popsana
diagnostika pomoci 3D ultrazvukové techniky jiz ve 14, ty-
dnu téhotenstvi, (V prvnim trimestru je popisovana
nizéi hodnota CRL rozméru, ve vy58im gestacnim véku je
charakteristické chybéni distalnich ¢asti patefea ,Zabi”
poloha plodu) [4]. Postnatdlni vySetfeni se opird o RTG
zobrazeni lumbosakralni patefe a dnes zejména o MRI
vySetfeni oblasti, které diagndzu potvrdi a uréi rozsah
abnormity, L&¢ba je nutné komplexni a symptomatickd,
podle stupné obtiZi a projevi operacni nebo konzerva-
tivni, na dispenzarizaci se podili pfisluéné specializace
- neurochirurg, ortoped, urolog, nefrolog, neurolog, fy-

Obr. 4. Prosty snimek LS patefe v bofnam primétu, stejny
nalez na obr. 2. Dysplasticky obratel S1, zbytek kosti
kFizove a kostre chybi.

Flg. 4. Lateral radiograph of spine - absence of distal
S3Crum.

abnormita vyvoje distdlnich pateinich segmenti spojena

se sristem dolnich kondetin - néktefi autofi ji povazuji

za extrémni vyjadfeni CRS, jini za patogeneticky odlisné ; = Z 7

onemocnéni, (Sirenomelie jev tomto piipadépovazovina  OPR 5. Prosty snimek bicha vieze, 1. den Zivota. Ageneze

za nasledek fasné vaskuldrni poruchy. ) i'(ost_| kiizove a kostrde, je vytvofen pouze prvni kfi-
Patogeneze CRS neni doposud vyjasnéna, pravdépo- Zory obiaiet

dobné jde 0 poruchu vyvoje struktur odvozenych z em- Flg.5. Anteroposterior radiograph, st day of life - absence

bryondlniho kaudalniho mezodermu, ktera vznika jiz of distal sacrum.

pied 4, tydnem gestace, Literamé bylo popsano asi 300
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porod byl indikovdn z davoda zavainych komplikaci
v téhotenstvi - matka méla diabetes mellitus I, typuna
inzulinoterapii, rozvinula se u ni hypertenze s rastovou
retardaci plodu, Koincidence pfedéasného porodu a CRS
neni v literatufe zminovana, zfejmé viak nebude v tomto
piipadé zcela nihodna, a to pro vyskyt epidemiologic-
ky vyznamného spolefného rizikového faktoru pro obé
abnormni situace - vyskyt matefského diabetu, ktery
vyznamnym zpiasobem zvy3uje jak riziko pfedéasného
porodu, tak CRS [5],

Skutefnost, Ze pies vicemésiéni postnatdlni hospitali-
zaci a naslednou pe€livou klinickou dispenzarizaci ditéte
unikl vyskyt CRS pozornosti ofetfujicich a rodica, jena
prvni pohled bizarni, ale zfejmé neni ojedinéla, Pozdni
diagnostika této anomalie u déti s izolovanymi projevy
poruch kontinence a vyprazdiiovani byla popsana opa-
kované, dokonce az po 16, roce véku [6, 7, 8].

Podporovano grantem Univerzity Palackého
v Olomouci IGA FTK_2012:024.
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zioterapeut a ergoterapeut. Prognoza je pochopitelné dana
rozsahem abnormity a jejimi dasledky, kromé pfipadnych
hybnych omezeni byva zdsadnim socialnim problémem
eventudlni inkontinence a v pfipadé nedostatetné péce
mozny 10zvoj poSkozeni renalniho parenchymu, intelekt
zpravidla nebyva nijak postizen,

Zvlastnosti ndmi popsaného pfipadu je pozdni diagnos-
tika CRS u ditéte, které jinak vybommné piekenalo obtize
perinatdlniho obdobi po pfedfasném porodu, Narodilo
se ve 26, tydnu téhotenstvi s porodni hmotnosti 700 g,
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