
225

www.neurologiepropraxi.cz | 2011; 12(4) | Neurologie pro praxi

Hlavní téma

Seznam zkratek
CNS – centrální nervový systém

DMO – dětská mozková obrna

DTI – diffusion tensor imaging

GMFSC – the gross motor function classifica-

tion system

HIE – hypoxicko-ischemická encefalopatie

IDD – inzulin-dependentní diabetes mellitus 

typ 1

IVF – fertilizace in vitro

KP – konec pánevní

MACS – the manual ability classification systém

OR – odds ratio

VVV – vrozené vývojové vady

Úvod
Dětská mozková obrna (DMO) je nejčastější 

příčinou přetrvávajícího postižení pohybových 

funkcí v časném dětském věku. S rozvojem in-

tenzivní perinatální péče a s nárůstem přežívání 

perinatálně ohrožených dětí se prevalence DMO 

přechodně zvýšila (Surman et al., 2009). Během 

posledních dvou desetiletí se tento trend zasta-

vil a výskyt DMO jako takový začíná zvolna klesat 

(Platt et al., 2007; O’Shea, 2008).

Před více než 150 lety popsal ortoped 

William Little nepříznivý vliv abnormálního poro-

du, obtížného vybavení plodu, resp. předčasné-

ho porodu a novorozenecké asfyxie na mentální 

a fyzický stav dítěte a téma bylo ihned hojně 

diskutováno, což ostatně trvá dodnes. V roce 

1897 k diskuzi významně přispěl Sigmund Freud 

sdělením, že až u třetiny dětí s DMO nezjistil 

příčinnou souvislost s perinatálně působícími 

faktory (Polin a Spitzer, 2007).

Až dosud se vynaložilo nemalé úsilí dosáh-

nout shody při formulaci definice DMO, která 

by zohledňovala všechny zvažované aspekty. 

Návrh mezinárodní pracovní skupiny z roku 2006 

definuje DMO jako skupinu trvalých poruch hyb-

nosti a držení těla, vedoucích k omezení činností, 

které se přičítají non-progresivním poruchám 

vyvíjejícího se mozku plodu nebo dítěte (O’Shea 

2008). Nicméně i ten je předmětem celé řady 

kritických připomínek.

Prevalence DMO
Prevalence DMO se pohybuje v rozmezí 1,7– 

2,1/1 000 živě narozených dětí (Anderson et al., 

2008; Himmelmann et al., 2010; Longo a Hankins 

2009). Je známo, že prevalence DMO stoupá 

s mírou nezralosti a snižující se porodní hmot-

ností. Podle britského registru je výskyt DMO 

u dětí pod 2 500 g signifikantně vyšší než u dětí 

s normální porodní hmotností, tj. 16 vs. 1,2/1 000 

živě narozených. Přes vysoké riziko vzniku DMO 

mají děti s nízkou porodní hmotností nižší výskyt 

těžkých forem motorického postižení, než děti 

s porodní hmotností 2 500 g a vyšší (15 % proti 

23 %) (Surman et al., 2009).

Zvýšené přežívání předčasně narozených 

dětí, resp. dětí s nízkou porodní hmotností, vedlo 

k nárůstu DMO. Koncem 80. let se tento trend 

obrátil u dětí s nízkou porodní hmotností (tj. pod 

2 500 g) a cca o 10 let později také u dětí s velmi 

nízkou porodní hmotností (tj. 1 000– 1 500 g). 

Ve skupině dětí s extrémně nízkou porodní 

hmotností (pod 1 000 g) je výskyt DMO stále 

vysoký, i když v poslední době se i u nich zastavil 

a dokonce začíná klesat (Krägeloh-Mann a Cans, 

2009; Zoban et al., 2010).

Belgická skupina Himpense, a spol. proved-

la meta-analýzu 26 epidemiologických studií 

o specifické prevalenci DMO. Z analýzy vyply-

nulo, že u dětí narozených mezi 22–27 týdny 

je specifická prevalence 14,6 %, pro gestační 

období 28–31 týdnů 6,2 %, pro období 32–36 

týdnů 0,7 % a pro děti narozené v termínu 0,1 %. 

Významný zlom v prevalenci byl patrný po 26. 

týdnu gestačního věku. Souvislost mezi zá-

važností DMO a gestačním stářím při porodu 

však prokázána nebyla (Himpens et al., 2008). 
Recentní švédská studie uvádí specifickou 

prevalenci DMO u dětí porozených před 28. 

týdnem těhotenství 55,6/1 000 živě naroze-

ných, pro gestační stáří 28–31 týdny 43,7, pro 

32–36 týdnů 6,1 a nad 36 týdnů 1,43/1 000 živě 
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narozených. U donošených dětí převažovaly 

dívky, u nedonošených chlapci (Himmelmann 

et al., 2010).

Přes významný pokles neonatální mortality 

se prevalence DMO u dětí s porodní hmotností 

2 500 g a vyšší výrazněji nemění (Sellier et al., 2010). 

Nejnižší prevalence se popisuje u donošených dě-

tí porozených ve 40. týdnu těhotenství (0,99/1 000 

živě narozených). Při porodu ve 37. až 38. týdnu 

činí 1,91; resp. 1,25/1 000 živě narozených, při po-

rodu ve 42. týdnu a později 1,36–1,44/1 000 živě 

narozených (Moster et al., 2010).

Výskyt DMO u dvouletých, perinatálně ohro-

žených dětí v ČR uvádí tabulka 1. Tabelární údaje 

potvrzují, že s klesající porodní hmotností roste 

výskyt DMO i to, že postižení se může týkat také 

dětí se středně a lehce sníženou porodní hmot-

ností. Vysoká incidence DMO je patrná u dětí 

s neonatální hypoxicko-ischemickou encefalo-

patií (Zoban et al., 2010).

Predisponující faktory vzniku
Podle kvalifikovaného odhadu se na vzni-

ku DMO nejvíce podílejí prematurita a růstová 

retardace plodu (40–60 %), dále asfyxie nebo 

porodní trauma (25–30 %) (Hermansen, 2006). 

Podíl samotné intrapartální asfyxie se pohybuje 

mezi 10–20 % (Polin a Spitzer, 2007). Morbidita 

typu perinatálních infekcí, cerebrálního infarktu, 

chromozomálních abnormit a vrozených poruch 

metabolizmu se podílí na vzniku DMO shodně 

5–10 % (Hermansen, 2006). Překvapivé je zjištění 

Van Lersela a spol., že perinatální asfyxie u ne-

donošených dětí, jako taková, nezvyšuje riziko 

nepříznivého neuromotorického vývoje (Van 

Lersel et al., 2010).

Rizikovost některých predisponujících fakto-

rů vzniku DMO uvádí tabulka 2. Z antentálních 

faktorů se jedná zejména o placentární pato-

logii, preeklampsii, mateřský inzulin-depen-

dentní diabetes mellitus typ 1, o primiparitu, 

vícečetné těhotenství nebo o kouření (Longo 

a Hankins, 2009; Thorngren-Jerneck a Herbst, 

2006). Poslední analýzy ukazují na významnou 

spojitost klinicky a histologicky prokázané cho-

rioamnionitidy a DMO. Správně vedená strate-

gie prevence vzniku chorioamnionitidy by tak 

mohla přispět ke snížení výskytu DMO. K tomu 

je však třeba zlepšit t. č. užívané technologie 

jejího průkazu (Shatrov et al., 2010). Dánští autoři 

z registru fertilizace in vitro (IVF) zjistili, že děti 

z vícečetných, ale i z jednočetných těhotenství 

po IVF mají častější výskyt DMO. Výsledky se ne-

změnily ani poté, co byly vztaženy k mateřskému 

věku, pohlaví, paritě či růstové retardaci plodu 

(Hvidtjørn et al., 2006).

Význam prenatálních rizik podporují pozoro-

vání, že děti s DMO mají proti běžné dětské po-

pulaci vyšší podíl výskytu vrozených vývojových 

vad (VVV), zejména CNS (Pharoah, 2007; Rankin 

et al., 2010). Ukazuje se, že prevalence anomálií 

CNS je nejvyšší u dětí s ataktickou formou (42 %), 

resp. nejnižší s dyskinetickou formou DMO (2 %). 

Abnormitami CNS je postiženo kolem 8 % dě-

tí s bilaterální a asi 7 % s unilaterální spastickou 

DMO. Nejčastěji se jedná o primární mikrocefalii 

(27 %) a kongenitální hydrocefalus (17 %). Z ostat-

ních VVV to jsou zejména srdeční vady (u 13 % dětí 

s DMO), vady uropoetického traktu, pohybového 

aparátu a skeletu (cca u 5 % dětí s DMO). Spektrum 

vrozených postižení doplňují senzorické poruchy 

a poruchy intelektu (Rankin et al., 2010).

Pro sdružený výskyt VVV a DMO existuje 

několik možných vysvětlení:

a) VVV a DMO mohou být výsledkem působení 

shodných příčin ze strany matky, např. 

mateřské infekce,

b) VVV může předcházet iniciálnímu inzultu, 

který způsobil DMO a zvýšit jeho rizikovost,

c) koincidence specifické VVV a DMO může být 

způsobena nahodile působícími rizikovými 

faktory.

Ve většině případů je přesná etiologie 

současného výskytu DMO a VVV neznámá 

a multi faktoriální, zahrnující vlivy genetické, 

teratogenní (drogy), environmentální nebo 

nutriční nedostatky. Dílem společná etiologie 

naznačuje, že DMO může vznikat již v časném 

těhotenství, a to pravděpodobně častěji, nežli 

se doposud myslelo (Pharoah, 2007; Rankin et 

al., 2010).

Z postnatálních faktorů mají vztah ke vzni-

ku DMO mechanická ventilace plic delší než 7 

dnů, postižení bílé hmoty mozkové s výjimkou 

přechodných echodenzit, patrných v prvních 

dnech po porodu, cerebrální infarkty, intraven-

trikulární krvácení III. a IV. stupně a léze hluboké 

šedé hmoty mozkové (Himpens et al., 2010). 

Za rizikový faktor se rovněž považuje nevyho-

vující sociálně-ekonomické zázemí rodiny (Dolk 

et al., 2010).

Tabulka 1. Výskyt DMO u dvouletých, perinatálně ohrožených dětí v ČR (%)

Období/kategorie < 1 000 g 1 000–1 499 g 1 500–2 499 g s NHIE

2000-2 20 10 6 31

2003-5 15 7 7 27

2006-7 12 4 5 23

(Vztaženo k celkovým počtům novorozenců, propuštěných do domácí péče)

Komentář: – HIE = hypoxicko-ischemická encefalopatie

Tabulka 2. Perinatální faktory spojené se zvýšeným výskytem DMO

Faktor: OR 95% CI

Předčasný porod:

 23–27 týdnů 34 (29–39)

 28–29 týdnů 37 (32–42)

 30–31 týdnů 26 (23–30)

 32–36 týdnů 3,9 (3.4–4.4)

Odlučující se placenta 8,6 (5.6–13.3)

Mateřský IDD typ 1 2,1 (1.4–3.1)

Preeklampsie 1,5 (1.3–2.4)

Věk matky > 40let 1,4 (1.1–1.8)

Primiparita 1,2 (1.1–1.3)

Kouření 1,2 (1.1–1.3)

Donošení novorozenci:

 skóre Apgarové v 5. min < 6 bodů 62 (52–74)

 skóre Apgarové v 5. min. < 3 body 498 (458–542)

 vaginální porod při poloze KP 3,0 (2,4–3,7)

 instrumentální porod 1,9 (1,6–2,3)

 akutní císařský řez 1,8 (1,6–2,0)

(Podle Thorngren-Jerneck K et al., 2006)

Komentář: – IDD typ 1 = inzulin-dependentní diabetes mellitus typ 1, KP = konec pánevní
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Klinické aspekty
Diagnóza DMO se opírá o anamnézu prů-

běhu těhotenství, porodu, poporodní adaptace 

a následného neuromotorického vývoje a o ná-

lezy při klinickém vyšetření, budící podezření 

na jejich centrální původ (Russman a Ashwal 

2004). Cenné jsou rovněž údaje rodičů o opož-

ďování motorických, senzorických a behaviorál-

ních projevů jejich dítěte.

Závažné poruchy CNS lze rozpoznat snadno, 

ale DMO může mít i méně vyhraněné, diskrétní 

projevy (Nuysink et al., 2008). Protože zralost, 

resp. nezralost ovlivňují projevy DMO, může 

se klinický obraz onemocnění a jeho vývoj u dětí 

porozených v termínu nebo u nedonošených 

dětí lišit. Ukazuje se, že neurologické abnormi-

ty u předčasně narozených dětí, zaznamenané 

v prvních měsících života, nemusí být spojeny 

s motorickým postižením a dokonce mohou 

během prvních dvou let života ustoupit (O´Shea, 

2008). Lze tak připustit názor, že klinické sta-

novení diagnózy DMO v prvních měsících ži-

vota, zejména u velmi nezralých dětí (pod 30 

gestačních týdnů) nemusí být jednoduché (Polin 

a Spitzer, 2007; O´Shea, 2008; Peralta-Carcelen 

et al., 2009).

Diagnóza DMO závisí především na neu-

rologických nálezech, které se mohou více ne-

bo méně lišit pro různorodost neurologických 

odchylek (vč. délky jejich trvání), zvolenou vy-

šetřovací techniku a zkušenosti vyšetřujícího 

a jeho interpretační schopnosti. Většina lékařů 

stanovuje definitivní diagnózu DMO až na zákla-

dě opakovaných vyšetření (tj. mezioborového 

„follow-up“) (O´Shea, 2008).

Klinické projevy, svědčící spíše o progresiv-

ním onemocnění CNS než o DMO, jsou uvedeny 

v tabulce 3.

DMO je více než z 80 % způsobena léze-

mi mozku nebo vývojovými poruchami, které 

se vztahují k různým časovým periodám vývoje 

mozku (Krägeloh-Mann a Cans, 2009). Pro prů-

kaz poškození mozku a jeho topografie, které 

mohou přispět k určení původu a prognózy 

dalšího vývoje, se využívá škály zobrazovacích 

metod, od „bed-side“ ultrazvukového vyšet-

řování, přes magnetickou rezonanci typu DTI 

(diffusion tensor imaging), poskytující precizní 

identifikaci mikrostruktur bílé hmoty (Ashwal 

et al., 2004; Hoon et al., 2009). Himmelmann 

a spol., uvádějí, že zobrazovací metody zachytí 

poškození bílé hmoty mozkové u 31 % a korti-

kální nebo subkortikální léze u 29 % dětí s DMO 

(Himmelmann et al., 2010).

Vyšetření metabolických poruch nebo ge-

netické vyšetření přichází na řadu tehdy, je-li 

atypická anamnéza nebo k tomu vybízí nálezy 

při fyzikálním vyšetření dítěte. Záchyt mozko-

vých malformací podporuje podezření na me-

tabolickou poruchu nebo genetickou etiologii 

(Ashwal et al., 2004). Příčinou hemiplegické DMO 

bývá mozkový infarkt. V takových případech je 

namístě provést vyšetření, zaměřená na poruchy 

koagulace. Elektrofyziologická vyšetření mají své 

opodstatnění tehdy, vzniká-li klinické podezření 

na epilepsii nebo epileptický syndrom (Russman 

a Ashwal, 2004).

Děti s DMO mohou mít současně i další de-

ficity jako mentální retardaci (ve 31 %), poško-

zení zraku a sluchu (v 5, resp. ve 4 %), poruchy 

řeči a mluvy (ve 28 %) nebo orálně-motorickou 

dysfunkci. Během klinického vyšetřování je třeba 

po těchto přidružených poruchách aktivně pá-

trat (Andersen et al., 2008). Epilepsie doprovází 

DMO ve 20–40 % případů (Odding et al., 2006; 

Andersen et al., 2008). Nejčastěji se vyskytuje 

u dětí s hemi- a tetraplegií (Odding et al., 2006). 

Zdá se, že časný nástup křečí souvisí s nízkou 

porodní hmotností, resp. s nízkým gestačním 

stářím (Peet, 2006). DMO mohu rovněž doprová-

zet poruchy komunikační a poruchy chování.

Přestože k úmrtí může docházet již během 

dětství a dospívání, většina dětí s DMO bez 

těžkého funkčního postižení ve 2 letech věku, 

se dožívá dospělosti. Vzdor tomu v intervalu 

1 rok až 18 let činí úmrtnost dětí a dospívajících 

s DMO 18 %. Vychází-li se z faktorů známých ve 2 

letech věku, pak se za hlavní nezávislý prediktor 

pozdější mortality považuje těžké motorické 

poškození, postihující komunikaci a manuální 

funkce (Baird et al., 2010).

Klasifi kace DMO
Základními třemi typy DMO jsou spastický, 

dyskinetický a ataktický typ. Dítě může mít více 

než jeden typ, přičemž jeho motorická aktivita 

se během vývoje může měnit. Typologie DMO 

vychází z hodnocení poruchy svalového napětí 

(spastická nebo hypotonická), její lokalizace 

(tj. hemiplegie, diplegie nebo kvadruplegie) 

a charakteru abnormity pohybu (atetotický, 

ataktický). Spastické varianty jsou časté při 

poškození kortikospinálního traktu. Poškození 

v oblasti bazálních ganglií se projevuje po-

hybovým postižením, mozečkové léze ataxií 

(Polin a Spitzer, 2007). Výskyt bilaterální spas-

tické DMO postupně klesá ze 100 % u extrémně 

nezralých až téměř na polovinu u donošených 

dětí, naopak výskyt jednostranné spastické 

Tabulka 3. Příznaky svědčící spíše pro progredující postižení CNS než pro DMO (Podle Polin a Spitzer 

2007)

Plateau nebo regrese vývojové křivky

Abnomální nárůst obvodu lbi (vs. hydrocefalus, tumor nebo neurodegenerativní onemocnění)

Oční abnormity – katarakta, tapetoretinální degenerace, atrofie optického nervu (vs. neurodegenerativní 

onemocnění)

Postižení kůže – vitiligo, skvrny „café au lait“, nevus flammeus (vs. Sturge-Weber sy., neurofibromatóza)

Hepatomegalie nebo splenomegalie (vs. střádavé onemocnění)

Snížené nebo chybějící hluboké šlachové reflexy

Tabulka 4. Kritéria funkční klasifikace hrubé motoriky a manuálních schopností (Podle Delhusen Carnahan et al., 2007)

Funkční klasifikace hrubé motoriky (GMFCS) Klasifikace manuální schopnosti (MACS)

Stupeň I – chůze bez omezení, nedostatky při náročnějších motorických 

aktivitách
Stupeň I – snadná a úspěšná manipulace s předměty

Stupeň II – chůze bez omezení, nedostatky při chůzi venku a mezi lidmi Stupeň II – manipulace s předměty s kvalitativními nedostatky nebo pomalejší

Stupeň III – chůze pomocí lokomočních pomůcek, omezení chůze venku 

a mezi lidmi

Stupeň III – obtížná manipulace s předměty, nutná pomoc při přípravě 

na činnost nebo její modifikace

Stupeň IV – omezení samostatného pohybu venku a v pěším provozu, 

přeprava nebo pohyb pomocí asistenčních pomůcek

Stupeň IV – zvládá manipulaci omezeného výběru snadno ovladatelných 

předmětů za přizpůsobených podmínek

Stupeň V – samostatná mobilita těžce omezená i s pomocí mobilních 

pomůcek nebo jiných asistenčních technologií

Stupeň V – nezvládá manipulaci s předměty ani provádění jednoduchých 

činností 

Komentář: – GMFCS = The Gross Motor Function Classification System; MACS = The Manual Ability Classification System



228

Neurologie pro praxi | 2011; 12(4) | www.neurologiepropraxi.cz

Hlavní téma

DMO s gestačním stářím roste. Incidence dyski-

netické DMO se s rostoucím gestačním věkem 

snižuje (Himpens et al., 2010).

Kromě základních typů se DMO u postiže-

ných dětí hodnotí podle závažnosti funkční-

ho postižení hrubé motoriky (GMFCS – Gross 

MotorFunction Classification System) a manu-

álních schopností (MACS – The Manual Ability 

Classification System), viz tabulka 4 (Delhausen 

Carnahan et al., 2007).

Při porovnání základní typologie a klasifikace 

funkčního postižení se ukazuje, že děti se spas-

tickou hemiplegií mají závažnější postižení v ob-

lasti manuálních schopností. Opačný vztah platí 

u dětí se spastickou diplegií. Děti s dyskinetickou 

DMO mají stejnou měrou postiženy jak hrubou 

motoriku, tak manuální schopnosti (Delhausen 

Carnahan et al., 2007).

Prevence, léčba a následná péče
Hned úvodem je třeba říci, že specifická léč-

ba DMO neexistuje. Proto se strategie směřující 

ke snižování výskytu DMO soustřeďuje na pre-

venci předčasných porodů (např. podáváním 

17α-progesteronu), na redukci vícečetných 

těhotenství souvisejících s IVF technologiemi 

nebo na důsledně prováděnou prenatální in-

dukci plicní zralosti u hrozících předčasných 

porodů před 35. týdnem těhotenství (O’Shea, 

2008). U extrémně nezralých novorozenců to je 

prevence rekurentních apnoí z nezralosti podá-

váním kofeinu, předcházení vzniku bronchopul-

monální dysplazie šetrnou ventilační podporou 

a prevence oxidačního stresu. U donošených 

nebo téměř donošených novorozenců s hy-

poxicko-ischemickou encefalopatií se ukazuje 

slibnou léčba řízenou hypotermií (O’Shea, 2008; 

Edwards et al., 2010).

Následná péče zahrnuje kvalitní primární 

zdravotní péči, respektující individuální potře-

by dítěte (nejlépe přímo v domácím prostředí) 

a specializovanou péči v centrech pro perinatál-

ně ohrožené děti. Součástí komplexní péče je 

rehabilitace lokomoce podle povahy motoric-

kého handicapu, specializovaná péče a korekce 

přidružených deficitů (oftalmologická, audiolo-

gická, logopedická), vč. nutričních nedostatků. 

Důležitá je prevence bolestivých senzací, kvalitní 

stomatologická péče a včasná korekce ortope-

dických komplikací.

Závěr
Dětská mozková obrna je nejčastější příčinou 

trvalého postižení pohybových funkcí v časném 

dětském věku. Její prevalence stoupá s klesající 

porodní hmotností a gestačním stářím. U dě-

tí s nízkou porodní hmotností je signifikantně 

vyšší než u dětí s normální porodní hmotností. 

Prevalence DMO u dětí s porodní hmotností 

2 500 g a vyšší se příliš nemění.

Multifaktoriální etiologie zahrnuje jak antena-

tální tak peri- a neonatální faktory. Nejčastějším 

rizikovým faktorem je prematurita a růstová re-

tardace plodu, podíl intrapartální asfyxie je proti 

původním údajům nižší (cca 10–20 %). K dalším 

příčinám patří perinatální infekce, cerebrální mor-

bidita (typu peri-/intraventrikulárního krvácení 

III. a IV. st., periventrikulární leukomalacie nebo 

ventrikulomegalie), chromozomální abnormity 

a vrozené poruchy vývoje CNS a metabolizmu.

Diagnóza DMO je klinická, opírající se o ana-

mnézu a fyzikální vyšetření. Stanovení diagnózy 

během prvního roku života dítěte není snadné 

pro značnou kvalitativní a kvantitativní varia-

bilitu neuromotorických projevů. Zobrazovací 

metody mohou prokázat poškození bílé hmoty 

mozkové ve 31 % a kortikální nebo subkortikální 

léze ve 29 % případů DMO. Speciální labora-

torní vyšetření a testy přicházejí na řadu při 

atypické anamnéze a nespecifických klinických 

projevech.

K přidruženým deficitům patří zejména men-

tální retardace, poškození senzorických funkcí 

(zraku a sluchu), poruchy řeči a mluvy, epilepsie 

hrozí u 20–40 % dětí s DMO.

Klasifikace DMO kromě základní typologie 

zahrnuje hodnocení závažnosti postižení hrubé 

motoriky a manuálních schopností.

Specifická léčba DMO t. č. neexistuje. 

Preventivní strategie pro snížení výskytu DMO 

se zaměřují na redukci prematurity, vícečet-

ných těhotenství po IVF, na důslednou prena-

tální indukci plicní zralosti nebo na prevenci 

rekurentních apnoí a chronického postižení plic 

u extrémně nezralých novorozenců. Slibná je 

léčba řízenou hypotermií u donošených nebo 

téměř donošených novorozenců s hypoxicko-

ischemickou encefalopatií.

Následná péče o děti s DMO spočívá ve kva-

litně poskytované primární zdravotní péči pod-

le individuálních potřeb dítěte a speciální péči 

v centrech pro perinatálně ohrožené děti.

Za podpory VZ MZOFNM 2005.
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