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Clanek poskytuje nékteré poznatky tykajici se DMO a perinatalniho obdobi. DMO je nejéasté&jsi formou trvalého postizeni pohybovych
funkci v casném détském véku. Prevalence se pohybuje mezi 1,7-2,1/1 000 zivé narozenych déti a stoupa se snizujici se porodni hmotnosti
a gestacnim stafim. Etiologie je multifaktorialni, zahrnujici faktory prenatalni, peri- i neonatalni. Diagnostika je predevsim klinicka, specialni
vysetieni a testy prichazeji v ivahu pfi nejisté anamnéze a nespecifickych klinickych projevech. Zobrazovaci metody pomohou prokazat
mozkovou lézi a jeji topografii. DMO se ¢asto kombinuje s dal$imi deficity (mentalnimi, epilepsii, senzorickymi a verbalnimi poruchami).
Klasifikace spociva jak v hodnoceni tonusu a dominujici pohybové abnormity, tak funkéniho postiZzeni. Kauzalni lé¢ba neni mozna, pre-
ventivni strategie se zaméruji zejména na snizovani tézké prematurity, ristové retardace plodu, perinatalni hypoxie a infekci.
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Cerebral palsy - a view of neonatologist

The article deals with the causal association between cerebral palsy (CP) and peri-/neonatal morbidity. CP is the most common and signi-
ficant motor impairment in childhood. Prevalence ranges from 1,7-2,1/1 000 live births, and increases with decreasing birth weight and
gestational age. The etiology is multifactorial, including prenatal, peri- and neonatal factors. Diagnosis is mainly clinical, special exams
and tests are under consideration for the uncertain history and nonspecific clinical manifestations. Imaging methods will help establish
a brain lesion and its topography. CP often combines with other deficits (i.e. mental, epilepsy, sensory, speech etc.). Its classification
is based both on the assessment of the tone with dominating physical abnormalities and functional disability. Causal treatment is not

possible, so preventive strategies focus mainly on reducing prematurity, fetal growth retardation, perinatal hypoxia and infections.
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Seznam zkratek

CNS — centrdInf nervovy systém

DMO - détskd mozkové obrna

DTl - diffusion tensor imaging

GMFSC - the gross motor function classifica-
tion system

HIE — hypoxicko-ischemicka encefalopatie

IDD - inzulin-dependentni diabetes mellitus
typ 1

IVF - fertilizace in vitro

KP — konec panevni

MACS - the manual ability classification systém

OR - odds ratio

VVV = vrozené vyvojové vady

Uvod

Détska mozkovd obrna (DMO) je nejcastéjsi
pricinou pretrvavajiciho postizeni pohybovych
funkci v casném détském véku. S rozvojem in-
tenzivni perinaténi péce a s narstem prezivani
perinatalné ohroZzenych détf se prevalence DMO
pfechodné zvysila (Surman et al., 2009). Beéhem
poslednich dvou desetileti se tento trend zasta-
vil a vyskyt DMO jako takovy zacind zvolna klesat
(Platt et al,, 2007; O'Shea, 2008).

Pfed vice nez 150 lety popsal ortoped
William Little nepfiznivy vlivabnorméiniho poro-
du, obtizného vybaveni plodu, resp. pfedcasné-
ho porodu a novorozenecké asfyxie na mentalnf

a fyzicky stav ditéte a téma bylo ihned hojné
diskutovano, coz ostatné trva dodnes. V roce
1897 k diskuzi vyznamné pfispél Sigmund Freud
sdélenim, Ze az u tfetiny déti s DMO nezjistil
pficinnou souvislost s perinatdlné pdsobicimi
faktory (Polin a Spitzer, 2007).

Az dosud se vynalozilo nemalé Usili dosah-
nout shody pfi formulaci definice DMO, ktera
by zohlednovala viechny zvaZované aspekty.
Navrh mezinarodni pracovni skupiny z roku 2006
definuje DMO jako skupinu trvalych poruch hyb-
nostia drzeni téla, vedoucich k omezeni ¢innosti,
které se pricitaji non-progresivnim porucham
vyvijejictho se mozku plodu nebo ditéte (O'Shea
2008). Nicméné i ten je pfedmeétem celé fady
kritickych pfipominek.

Prevalence DMO

Prevalence DMO se pohybuje v rozmezi 1,7-
2,1/1000 zivé narozenych déti (Anderson et al,,
2008; Himmelmann et al,, 2010; Longo a Hankins
2009). Je zndmo, Ze prevalence DMO stoupa
s mirou nezralosti a snizujici se porodni hmot-
nosti. Podle britského registru je vyskyt DMO
u déti pod 25009 signifikantné vyssinez u déti
s normalni porodni hmotnostf, tj. 16 vs. 1,2/1 000
Zivé narozenych. Pres vysoké riziko vzniku DMO
majf déti s nizkou porodnf hmotnostf nizsi vyskyt
tézkych forem motorického postizeni, nez déti
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s porodni hmotnosti 25009 a vyssi (15% proti
23%) (Surman et al., 2009).

Zvysené pfezivani pfedcasné narozenych
dét, resp. déti's nizkou porodni hmotnosti, vedlo
k nartstu DMO. Koncem 80. let se tento trend
obrétil u détf s nizkou porodni hmotnosti (tj. pod
25000) a cca o 10 let pozdéji také u déti s velmi
nizkou porodni hmotnosti (tj. 1000- 1500Q).
Ve skupiné déti s extrémné nizkou porodnf
hmotnosti (pod 1000g) je vyskyt DMO stale
vysoky, i kdyZ v poslednfdobé se i u nich zastavil
a dokonce zacind klesat (Krdgeloh-Mann a Cans,
2009; Zoban et al., 2010).

Belgické skupina Himpense, a spol. proved-
la meta-analyzu 26 epidemiologickych studif
o specifické prevalenci DMO. Z analyzy vyply-
nulo, Ze u détf narozenych mezi 22-27 tydny
je specifickd prevalence 14,6 %, pro gesta¢ni
obdobfi 28-31 tydnl 6,2 %, pro obdobi 32-36
tydnd 0,7 9% a pro déti narozené v terminu 0,1 %.
Vyznamny zlom v prevalenci byl patrny po 26.
tydnu gestacniho véku. Souvislost mezi za-
vaznosti DMO a gestacnim staffim pfi porodu
viak prokdzéna nebyla (Himpens et al., 2008).
Recentni svédska studie uvadi specifickou
prevalenci DMO u déti porozenych pred 28.
tydnem téhotenstvi 55,6/1 000 Zivé naroze-
nych, pro gesta¢nf stafi 28-31 tydny 43,7, pro
32-36tydnl 6,1 a nad 36 tydn( 1,43/1 000 Zivé
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narozenych. U donosenych détf pfevazovaly
divky, u nedonosenych chlapci (Himmelmann
etal, 2010).

Pres vyznamny pokles neonatélni mortality
se prevalence DMO u déti s porodni hmotnosti
25009 a vyssivyraznéjinemeni (Sellier et al, 2010).
Nejnizsi prevalence se popisuje u donosenych dé-
ti porozenych ve 40. tydnu téhotenstvi (099/1 000
Zivé narozenych). Pfi porodu ve 37. a7 38. tydnu
¢ini 1,91; resp. 1,25/1 000 Zivé narozenych, pfi po-
rodu ve 42. tydnu a pozdéji 1,36-1,44/1000 zivé
narozenych (Moster et al,, 2010).

Vyskyt DMO u dvouletych, perinatdiné ohro-
zenych déti v CR uvéditabulka 1. Tabelarni udaje
potvrzuji, Ze s klesajici porodni hmotnosti roste
vyskyt DMO i to, ze postizeni se muize tykat také
déti se stfedné a lehce snizenou porodni hmot-
nosti. Vysoka incidence DMO je patrna u détf
s neonatalni hypoxicko-ischemickou encefalo-
patif (Zoban et al,, 2010).

Predisponujici faktory vzniku

Podle kvalifikovaného odhadu se na vzni-
ku DMO nejvice podileji prematurita a rdstova
retardace plodu (40-60%), dale asfyxie nebo
porodni trauma (25-30%) (Hermansen, 2006).
Podil samotné intrapartdlni asfyxie se pohybuje
mezi 10-20% (Polin a Spitzer, 2007). Morbidita
typu perinatalnich infekci, cerebralniho infarktu,
chromozomalnich abnormit a vrozenych poruch
metabolizmu se podili na vzniku DMO shodné
5-10% (Hermansen, 2006). Prekvapivé je zjisténi
Van Lersela a spol,, Ze perinatdlnf asfyxie u ne-
donosenych déti, jako takova, nezvysuje riziko
nepfiznivého neuromotorického vyvoje (Van
Lersel et al,, 2010).

Rizikovost nékterych predisponujicich fakto-
rd vzniku DMO uvadi tabulka 2. Z antentélnich
faktorl se jedna zejména o placentdrni pato-
logii, preeklampsii, matefsky inzulin-depen-
dentni diabetes mellitus typ 1, o primiparitu,
vicecetné téhotenstvi nebo o koufenf (Longo
a Hankins, 2009; Thorngren-Jerneck a Herbst,
2006). Poslednf analyzy ukazuji na vyznamnou
spojitost klinicky a histologicky prokdzané cho-
rioamnionitidy a DMO. Spravné vedend strate-
gie prevence vzniku chorioamnionitidy by tak
mohla pfispét ke snizeni vyskytu DMO. K tomu
je vsak tfeba zlepsit t.¢. uzivané technologie
jejiho prikazu (Shatrov et al., 2010). Dansti autofi
z registru fertilizace in vitro (IVF) zjistili, Ze déti
z vicecetnych, ale i z jednocetnych téhotenstvi
po IVF majf castéjsi vyskyt DMO. Vysledky se ne-
zmeénily ani poté, co byly vztazeny k matefskému
véku, pohlavi, parité ¢i rlstové retardaci plodu
(Hvidtjern et al., 2006).

Tabulka 1. \/yskyt DMO u dvouletych, perinatalné ohrozenych déti v CR (%)

Obdobi/kategorie <1000g 1000-1499¢g 1500-2499¢g s NHIE
2000-2 20 10 6 31
2003-5 15 7 7 27
2006-7 12 4 5 23
(Vztazeno k celkovym poctdim novorozencd, propusténych do doméci péce)
Komentar: — HIE = hypoxicko-ischemicka encefalopatie
Tabulka 2. PerinatéIni faktory spojené se zvysenym vyskytem DMO
Faktor: OR 95% Cl
Pfedcasny porod:
23-27 tydnt 34 (29-39)
28-29 tydnU 37 (32-42)
30-31 tydnd 26 (23-30)
32-36 tydnu 39 (34-4.4)
Odlucujici se placenta 8,6 (5.6-13.3)
Matefsky IDD typ 1 2,1 (14-3.1)
Preeklampsie 1,5 (1.3-2.4)
Vék matky >40let 14 (11-1.8
Primiparita 12 (11-1.3)
Koufeni 1,2 (11-1.3)
Donoseni novorozenci:
skore Apgarové v 5. min <6 bod 62 (52-74)
skore Apgarové v 5. min. <3 body 498 (458-542)
vaginaIni porod pfi poloze KP 3,0 (2,4-3,7)
instrumentalnf porod 19 (1,6-2,3)
akutni cisafsky fez 1,8 (1,6-2,0)

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

Komentaf: — IDD typ 1 = inzulin-dependentni diabetes mellitus typ 1, KP = konec panevni

Viyznam prenatélnich rizik podporuiji pozoro-
vani, ze déti s DMO maji proti bézné détské po-
pulacivyssi podil vyskytu vrozenych vyvojovych
vad (VVV), zejména CNS (Pharoah, 2007; Rankin
et al,, 2010). Ukazuje se, Ze prevalence anomalif
CNS je nejvyssiu déti s ataktickou formou (42 %),
resp. nejnizsi s dyskinetickou formou DMO (2%).
Abnormitami CNS je postizeno kolem 8% dé-
ti s bilaterdlnf a asi 7% s unilateraIni spastickou
DMO. Nejcastéji se jedna o primarni mikrocefalii
(27 %) a kongenitaIni hydrocefalus (17 %). Z ostat-
nich VVVto jsou zejména srdec¢nivady (u 13 % déti
s DMQ), vady uropoetického traktu, pohybového
aparatu a skeletu (cca u 5% déti s DMO). Spektrum
vrozenych postizeni doplhuiji senzorické poruchy
a poruchy intelektu (Rankin et al, 2010).

Pro sdruzeny vyskyt VVV a DMO existuje
nékolik moznych vysvéetlenf:

a) VVVaDMO mohou byt vysledkem plsobenti
shodnych pficin ze strany matky, napf.
matefské infekce,

b) VVV mUZze predchazet inicidlnimu inzultu,
ktery zpUsobil DMO a zvysit jeho rizikovost,
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c) koincidence specifické VVV a DMO mUze byt
zpUsobena nahodile pdsobicimi rizikovymi
faktory.

Ve vétsiné pfipadd je presna etiologie
soucasného vyskytu DMO a VVV nezndma
a multifaktoridlni, zahrnujici vlivy genetické,
teratogennf (drogy), environmentalni nebo
nutri¢ni nedostatky. Dilem spole¢nd etiologie
naznacuje, ze DMO muze vznikat jiz v casném
téhotenstvi, a to pravdépodobné ¢astéji, neZli
se doposud myslelo (Pharoah, 2007; Rankin et
al., 2010).

Z postnatalnich faktort majf vztah ke vzni-
ku DMO mechanicka ventilace plic delsf nez 7
dnd, postizenf bilé hmoty mozkové s vyjimkou
prechodnych echodenzit, patrnych v prvnich
dnech po porodu, cerebréinf infarkty, intraven-
trikuldrni krvacenilll. a IV. stupné a léze hluboké
sedé hmoty mozkové (Himpens et al., 2010).
Za rizikovy faktor se rovnéz povazuje nevyho-
vujici socidlné-ekonomické zézemi rodiny (Dolk
etal, 2010).



Klinické aspekty

Diagndéza DMO se opird o anamnézu pra-
béhu téhotenstvi, porodu, poporodni adaptace
a nasledného neuromotorického vyvoje a o na-
lezy pfi klinickém vysetreni, budici podezient
na jejich centralni pGvod (Russman a Ashwal
2004). Cenné jsou rovnez Udaje rodicl o opoz-
dovani motorickych, senzorickych a behavioral-
nich projevt jejich ditéte.

Z&vazné poruchy CNS Ize rozpoznat snadno,
ale DMO muze miti méné vyhranéné, diskrétnf
projevy (Nuysink et al., 2008). Protoze zralost,
resp. nezralost ovliviujf projevy DMO, mlze
se klinicky obraz onemocnénf a jeho vyvoj u déti
porozenych v terminu nebo u nedonosenych
déti lisit. Ukazuje se, Zze neurologické abnormi-
ty u predcasné narozenych déti, zaznamenané
v prvnich mésicich Zivota, nemusi byt spojeny
s motorickym postizenim a dokonce mohou
béhem prvnich dvou let Zivota ustoupit (O’Shea,
2008). Lze tak pripustit ndzor, ze klinické sta-
noveni diagnézy DMO v prvnich mésicich zi-
vota, zejména u velmi nezralych déti (pod 30
gestacnich tydnd) nemusi byt jednoduché (Polin
a Spitzer, 2007; O’Shea, 2008; Peralta-Carcelen
etal, 2009).

Diagnéza DMO zavisi pfedevsim na neu-
rologickych nélezech, které se mohou vice ne-
bo méné lisit pro rlznorodost neurologickych
odchylek (v¢. délky jejich trvani), zvolenou vy-
Setfovaci techniku a zkusenosti vysetfujiciho
ajeho interpretacnf schopnosti. Vétsina lékard
stanovuje definitivni diagnézu DMO az na zékla-
dé opakovanych vysetfeni (tj. mezioborového
follow-up”) (O’'Shea, 2008).

Klinické projevy, svéd¢ici spiSe o progresiv-
nim onemocnéni CNS nez o DMO, jsou uvedeny
v tabulce 3.

DMO je vice nez z80% zplsobena léze-
mi mozku nebo vyvojovymi poruchami, které
se vztahuji k riznym ¢asovym perioddm vyvoje
mozku (Krageloh-Mann a Cans, 2009). Pro prd-
kaz poskozeni mozku a jeho topografie, které

Tabulka 3. Priznaky svédcici spise pro progredujici postizeni CNS nez pro DMO (Podle Polin a Spitzer

2007)

m Plateau nebo regrese vyvojové kfivky

m Abnomadlni nardst obvodu Ibi (vs. hydrocefalus, tumor nebo neurodegenerativni onemocnéni)

m Oc¢niabnormity - katarakta, tapetoretindIni degenerace, atrofie optického nervu (vs. neurodegenerativni

onemocnéni)

Postizenf kiize - vitiligo, skvrny ,café au lait”, nevus flammeus (vs. Sturge-Weber sy., neurofibromatéza)

Hepatomegalie nebo splenomegalie (vs. stfddavé onemocnéni)

Snizené nebo chybéjici hluboké Slachové reflexy

mohou pfispét k urceni plvodu a prognozy
dalsiho vyvoje, se vyuziva skaly zobrazovacich
metod, od ,bed-side” ultrazvukového vyset-
fovani, pfes magnetickou rezonanci typu DTI
(diffusion tensor imaging), poskytujici precizni
identifikaci mikrostruktur bilé hmoty (Ashwal
et al, 2004; Hoon et al,, 2009). Himmelmann
a spol., uvadéji, ze zobrazovaci metody zachyti
poskozenf bilé hmoty mozkové u 31% a korti-
kalni nebo subkortikalni léze u 29 % déti s DMO
(Himmelmann et al,, 2010).

Viysetfeni metabolickych poruch nebo ge-
netické vysetreni prichdzi na fadu tehdy, je-li
atypickd anamnéza nebo k tomu vybizi ndlezy
pri fyzikdlnim vysetieni ditéte. Zachyt mozko-
vych malformaci podporuje podezfeni na me-
tabolickou poruchu nebo genetickou etiologii
(Ashwal et al, 2004). Pri¢inou hemiplegické DMO
byvé mozkovy infarkt. V takovych pfipadech je
namisté proveést vysetfeni, zameéfena na poruchy
koagulace. Elektrofyziologicka vysetfeni maji své
opodstatnéni tehdy, vznika-li klinické podezient
na epilepsii nebo epilepticky syndrom (Russman
a Ashwal, 2004).

Déti s DMO mohou mit soucasné i dalsi de-
ficity jako mentalni retardaci (ve 31 %), posko-
zenf zraku a sluchu (v 5, resp. ve 4%), poruchy
fecia mluvy (ve 28 %) nebo oralné-motorickou
dysfunkci. Béhem klinického vysetiovanije treba
po téchto pridruzenych poruchéach aktivné pa-
trat (Andersen et al., 2008). Epilepsie doprovézi
DMO ve 20-40% pripadl (Odding et al., 2006;
Andersen et al,, 2008). Nejcastéji se vyskytuje

u déti' s hemi- a tetraplegif (Odding et al., 2006).
Zda se, Ze Casny nastup kfeci souvisi s nizkou
porodni hmotnosti, resp. s nizkym gestacnim
stafim (Peet, 2006). DMO mohu rovnéz doprova-
zet poruchy komunika¢nia poruchy chovani.

Prestoze k umrti mze dochdazet jiz béhem
détstvi a dospivani, vétsina déti s DMO bez
tézkého funkéniho postizeni ve 2 letech véku,
se doziva dospélosti. Vzdor tomu v intervalu
1 rok az 18 let ¢inf Umrtnost détf a dospivajicich
s DMO 18%. Vychazi-li se z faktord zndmych ve 2
letech véku, pak se za hlavninezavisly prediktor
pozdéjsi mortality povazuje tézké motorické
poskozeni, postihujici komunikaci a manualnf
funkce (Baird et al., 2010).

Klasifikace DMO

Zakladnimi tfemi typy DMO jsou spasticky,
dyskineticky a atakticky typ. Dité m{ze mit vice
nez jeden typ, pficemz jeho motoricka aktivita
se béhem vyvoje mlze ménit. Typologie DMO
vychdzi z hodnoceni poruchy svalového napéti
(spastickd nebo hypotonicka), jeji lokalizace
(tj. hemiplegie, diplegie nebo kvadruplegie)
a charakteru abnormity pohybu (atetoticky,
atakticky). Spastické varianty jsou casté pfi
poskozeni kortikospinalniho traktu. Poskozenf
v oblasti bazéalnich ganglif se projevuje po-
hybovym postizenim, mozeckové léze ataxif
(Polin a Spitzer, 2007). Vyskyt bilaterdIni spas-
tické DMO postupné klesé ze 100% u extrémné
nezralych az téméf na polovinu u donosenych
détf, naopak vyskyt jednostranné spastické

Tabulka 4. Kritéria funkéni klasifikace hrubé motoriky a manualnich schopnosti (Podle Delhusen Carnahan et al., 2007)

Funkéni klasifikace hrubé motoriky (GMFCS)

Klasifikace manualni schopnosti (MACS)

Stupen | - chlize bez omezeni, nedostatky pfi ndro¢néjsich motorickych

aktivitach

Stupen | - snadnd a Uspésnd manipulace s predméty

Stupen Il - chiize bez omezeni, nedostatky pri chtizi venku a mezi lidmi

Stupen Il - manipulace s pfedméty s kvalitativnimi nedostatky nebo pomalejsi

Stupen Il - chlze pomoci lokomocnich pomUcek, omezeni chlize venku

a mezilidmi

Stupen Il - obtiznd manipulace s pfedméty, nutna pomoc pfi pfipravé

na ¢innost nebo jeji modifikace

Stupen IV - omezeni samostatného pohybu venku a v pésim provozu,
pfeprava nebo pohyb pomoci asistencnich pomtcek

Stupen IV - zvldda manipulaci omezeného vybéru snadno ovladatelnych

predmétl za prizpUsobenych podminek

Stupen V - samostatna mobilita téZce omezena i s pomoci mobilnich

pomdcek nebo jinych asistenc¢nich technologif

¢innosti

Stupen V - nezvlddd manipulaci s predméty ani provadéni jednoduchych

Komentaf: — GMFCS = The Gross Motor Function Classification System; MACS = The Manual Ability Classification System
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DMO s gestacnim stafim roste. Incidence dyski-
netické DMO se s rostoucim gestacnim vekem
snizuje (Himpens et al., 2010).

Kromé zékladnich typd se DMO u postize-
nych déti hodnoti podle zévaznosti funkéni-
ho postizeni hrubé motoriky (GMFCS — Gross
MotorFunction Classification System) a manu-
alnich schopnostf (MACS — The Manual Ability
Classification System), viz tabulka 4 (Delhausen
Carnahan et al., 2007).

Pri porovnani zékladni typologie a klasifikace
funkeniho postizeni se ukazuje, Zze déti se spas-
tickou hemiplegii maji zavaznéjsi postizeniv ob-
lasti manudlnich schopnosti. Opac¢ny vztah platf
u déti se spastickou diplegit. Déti s dyskinetickou
DMO maji stejnou mérou postizeny jak hrubou
motoriku, tak manuélni schopnosti (Delhausen
Carnahan et al,, 2007).

Prevence, léc¢ba a nasledna péce

Hned Uvodem je tfeba Fici, Ze specifickd lé¢-
ba DMO neexistuje. Proto se strategie sméfujici
ke snizovani vyskytu DMO soustfeduje na pre-
venci predcasnych porodd (napf. podavanim
17a-progesteronu), na redukci vicecetnych
téhotenstvi souvisejicich s IVF technologiemi
nebo na disledné provéddénou prenatalni in-
dukci plicnf zralosti u hrozicich pred¢asnych
porodl pred 35. tydnem téhotenstvi (O'Shea,
2008). U extrémné nezralych novorozenct to je
prevence rekurentnich apnoi z nezralosti poda-
vanim kofeinu, pfedchéazeni vzniku bronchopul-
monalni dysplazie Setrnou ventila¢ni podporou
a prevence oxidac¢niho stresu. U donosenych
nebo témér donosenych novorozenct s hy-
poxicko-ischemickou encefalopatif se ukazuje
slibnou lé¢ba fizenou hypotermii (O'Shea, 2008;
Edwards et al,, 2010).

Naslednd péce zahrnuje kvalitni primdrni
zdravotni péci, respektujici individualni potte-
by ditéte (nejlépe pfimo v domécim prostredi)
a specializovanou péciv centrech pro perinatal-
né ohrozené déti. Soucasti komplexni péce je
rehabilitace lokomoce podle povahy motoric-
kého handicapu, specializovana péce a korekce
pridruzenych deficitd (oftalmologicka, audiolo-
gickd, logopedickd), v¢. nutricnich nedostatkd.
DUlezité je prevence bolestivych senzaci, kvalitni
stomatologické péce a v¢asna korekce ortope-
dickych komplikaci.

Zaver

Détskd mozkova obrna je nejcastéjsi pricinou
trvalého postizeni pohybovych funkci v ¢asném
detském veku. Jeji prevalence stoupa s klesajicf
porodni hmotnosti a gestacnim stafim. U dé-

ti s nizkou porodni hmotnosti je signifikantné
vys$si nez u détf s normalni porodni hmotnostf.
Prevalence DMO u déti s porodni hmotnosti
25009 a vyssi se prilis nemeént.

MultifaktoridIni etiologie zahrnuje jak antena-
talnftak peri- a neonatalini faktory. Nejcastéjsim
rizikovym faktorem je prematurita a rdstova re-
tardace plodu, podil intrapartaini asfyxie je proti
plvodnim udajim nizsi (cca 10-20%). K dalsim
pricindm patfi perinatalni infekce, cerebralni mor-
bidita (typu peri-/intraventrikuldrniho krvécent
lll. a IV. st., periventrikularni leukomalacie nebo
ventrikulomegalie), chromozomalnf abnormity
a vrozené poruchy vyvoje CNS a metabolizmu.

Diagnéza DMO je klinickd, opirajici se o0 ana-
mnézu a fyzikdIni vysetreni. Stanoveni diagnozy
béhem prvniho roku Zivota ditéte nenf snadné
pro zna¢nou kvalitativni a kvantitativni varia-
bilitu neuromotorickych projevi. Zobrazovacf
metody mohou prokézat poskozenibilé hmoty
mozkové ve 31% a kortikaIni nebo subkortikaIni
[éze ve 29% pripadd DMO. Speciélni labora-
torni vysetfeni a testy pfichédzeji na radu pfi
atypické anamnéze a nespecifickych klinickych
projevech.

K pfidruZenym deficitim patifzejména men-
talni retardace, poskozeni senzorickych funkcf
(zraku a sluchu), poruchy feci a mluvy, epilepsie
hrozi u 20-409% déti s DMO.

Klasifikace DMO kromé zékladni typologie
zahrnuje hodnoceni zavaznosti postizenf hrubé
motoriky a manualnich schopnosti.

Specifickd 1é¢ba DMO t.¢. neexistuje.
Preventivni strategie pro snizeni vyskytu DMO
se zaméruji na redukci prematurity, vicecet-
nych téhotenstvi po IVF, na ddslednou prena-
talnf indukci plicni zralosti nebo na prevenci
rekurentnich apnoi a chronického postizeni plic
u extrémné nezralych novorozencu. Slibna je
lé¢ba fizenou hypotermii u donosenych nebo
témér donosenych novorozenct s hypoxicko-
ischemickou encefalopatif.

Naslednd péce o déti s DMO spociva ve kva-
litné poskytované primarni zdravotn{ péci pod-
le individudinich potfeb ditéte a specidlni péci
v centrech pro perinatélné ohrozené déti.

Za podpory VZ MZOFNM 2005.
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