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ÚVOD

Myokardiální dysfunkce z různých příčin (nedonošenost, asfyxie,
sepse) je závažná komplikace s vysokou morbiditou a mortalitou. Dia-
gnostické možnosti myokardiální dysfunkce (myocardial dysfunction,
MD) jsou velmi omezené. Klinický stav pacienta a fyzikální vyšetření
jsou velice nespecifické a subjektivní. V diagnostice MD získává stále
větší význam funkční echokardiografie, která však vyžaduje adekvátní
technické a personální vybavení. Ostatní zobrazovací metody se téměř
nepoužívají. Invazivní metody jsou limitované velikostí pacientů a jejich
místo je spíše na úrovni experimentální medicíny. Hodnocení závažnosti
MD je komplikováno variabilními klinickými parametry novorozenců:
nízká porodní hmotnost, vysoká vulnerabilita, častá polymorbidita (syn-
drom dechové tísně – RDS, přetrvávající otevřená tepenná dučej – PDA,
oběhová nestabilita, infekce, vrozené vady apod.). Biochemické mar-
kery mají hlavní místo v diagnostice ischemického poškození myokar-
du u dospělých pacientů. V neonatologii bylo jejich použití doposud
omezené a méně rozšířené.

Cílem souborného referátu je poskytnout přehled o současných mož-
nostech biochemické diagnostiky myokardiální dysfunkce u kriticky
nemocných novorozenců.

BRAIN NATRIURETIC PEPTIDE (BNP), 
N-TERMINAL BRAIN NATRIURETIC PEPTIDE
(NTproBNP)

Brain natriuretic peptide (BNP) byl poprvé popsán v extraktu z pra-
sečího mozku, ale vyskytuje se také v lidském mozku. BNP je vylučo-
ván především při tlakovém a objemovém přetížení myocytů srdečních
komor a síní. BNP působí jako antagonista renin-angiotensin-aldoste-
ronového systému a má diuretické, natriuretické a vasodilatační účinky.
Výsledkem působení BNP je snížení intravaskulárního objemu, sníže-
ní preloadu a afterloadu.

BNP je syntetizován jako pre-prohormon, složený ze 134 aminoky-
selin, a metabolizován na proBNP (108 aminokyselin), který je násled-
ně metabolizován na biologicky aktivní BNP (32 aminokyselin, polo-
čas 20 min) a inaktivní fragment N-terminal proBNP s poločasem 60
min (1).

BNP a NTproBNP jsou u dospělých pacientů používány v bioche-
mické diagnostice chronické ventrikulární dysfunkce. Specificita vyšet-
ření je vyšší ve srovnání s klinickými a radiologickými metodami (2).
Rekombinantní forma BNP (nesiritide) se používá k léčbě akutního
a dekompenzovaného srdečního selhání u dospělých pacientů (13).

Plasmatické hladiny BNP korelují u novorozenců s velikostí levo-pra-
vého zkratu a systolického tlaku pravé komory, negativně korelují
s ejekční frakcí levé komory (3). Po narození BNP a NTproBNP stou-
pají, dosahují maxima 3.–4. den a poté postupně klesají (4). Pravděpo-
dobně je to reakce na objemové a tlakové zatížení při iniciálním vyso-
kém plicním tlaku a ukončení metabolizmu těchto peptidů placentou –
snížení clearence (5).

Problematika měření Brain natriuretic peptide (BNP) a N-terminal
brain natriuretic peptide (NTproBNP) u pacientů s otevřenou tepennou
dučejí (patent ductus arteriosus, PDA):

Nejčastěji jsou BNP a NTproBNP citovány v souvislosti s hemody-
namickou problematikou persistující otevřené tepenné dučeje (patent
ductus arteriosus, PDA). Na zvířecích modelech byl popsán vliv uve-
dených peptidů na PDA. U plodů myší je vyšší poměr NPR-A/B recep-
torů (atrial natriuretic factor receptor A/B), jejichž stimulace udržuje
PDA otevřený oproti NPR-C receptoru (odpovědný za endocytózu
a degradaci BNP). Po narození se poměr obrací, začne převažovat vliv
NPR-C receptoru, což vede k většímu odbourávání BNP a menší sti-
mulaci NPR-A/B receptoru. Výsledkem je uzávěr PDA. Přetrvávající
vysoké hodnoty BNP tedy mohou vést k neuzavření tepenné dučeje (6).
Hladina BNP koreluje s průměrem PDA, plicním průtokem a velikostí
stealu v abdominální aortě a arteria mesenterica superior (7). Nízká kore-
lace byla nalezena s LA/Ao poměrem (poměr průměru levé síně a aor-
ty v podélné dvoudutinové projekci při echokardiografii, r = 0,33). V dal-
ší práci (8) však byla korelace vyšší (r = 0,73).

Srovnatelně NTproBNP je při otevřené PDA a sepsi signifikantně vyš-
ší (9, 10). El-Khuffash (11) sledoval hladiny NTproBNP a troponinu
T u 80 nedonošených dětí pod 32. gestační týden, s průměrnou porod-
ní hmotností 1006 gramů. Děti s PDA měly signifikantně vyšší hladiny
NTproBNP i troponinu T oproti dětem bez PDA (p < 0,001) ve 48. hodi-
ně života. Dále děti s PDA a intrakraniálním krvácením III. a IV. st.
(PIVH III. – IV. stupně podle Papila), nebo kteří zemřely během hospi-
talizace, měly vyšší hladiny NTproBNP (p < 0,001) a troponinu T (p <
0,001) ve srovnání s dětmi bez PDA. Signifikantní rozdíl byl i mezi sku-
pinou s PDA + PIVH III. – IV. stupně/zemřelí a dětí s PDA bez kom-
plikací. Hemodynamické parametry PDA (LA/Ao, steal v abdominální
aortě, průměr PDA) se mezi skupinami nelišily.

Současná klasifikace PDA podle průměru je, s ohledem na uvedené
skutečnosti, nedostatečná a nebere v úvahu velikost, stáří a klinický stav
pacienta. Další stratifikace dětí a grading PDA je logickým a nutným
krokem (12). NTproBNP a troponin T u hemodynamicky signifikant-
ního PDA mohou společně s echokardiografickými a klinickými znám-
kami pomoci diagnostikovat a včas léčit vysoce rizikové pacienty s PDA.

TROPONIN I, TROPONIN T A TROPONIN C

Troponinový komplex je spolu s kontraktilními proteiny součástí sva-
lové sarkomery. Tento komplex je složen z 3 komponent – troponinu
I (TnI), který inhibuje Mg-ATPasu a tím inhibuje tvorbu můstků mezi
aktinem a myosinem, troponinu T (TnT), který se váže na tropomyosin
a troponinu C (TnC), který vazbou Ca ++ mění svoji konformaci a tím
působí proti inhibiční funkci TnI. Většina troponinu je vázaná v kon-
traktilním aparátu, 3–7 % je rozpuštěných v cytosolu (14).

Cardiac troponin I (cTnI)
Existují 3 isoformy Troponinu I: 2 isoformy se nachází v příčně pru-

hovaném svalstvu a 1 v srdeční svalovině (cardiac Troponin I, cTnI).
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cTnI je uvolňován do cirkulace do 4 hodin po ischemickém i neische-
mickém poškození srdeční svaloviny. Sérová hladina je vysoce sensi-
tivním a specifickým parametrem srdečního poškození u dospělých paci-
entů. U novorozenců stoupá hladina cTnI především po asfyxii. Quivers
(15) popisuje signifikantně vyšší hladiny u nedonošených dětí a dětí
s nízkou porodní hmotností. Bader (16) uvádí trend k vyšším hladinám
cTnI u těchto dětí a vyšší hodnoty u dětí porozených císařským řezem,
oproti dětem po vaginálním porodu (může být způsobeno vyšším stre-
sem u plodu před provedením císařského řezu). Obě studie jsou ovšem
limitované malým množstvím sledovaných dětí.

Referenční hodnoty pro cTnI neexistují, ale hodnoty u zdravých novo-
rozenců narozených v termínu se ve studiích pohybují do 1,8 ng/ml,
medián 0,2-0,7 ng/ml. 95. percentil se pohybuje kolem 1,8-2,0 ng/ml,
hodnoty nad touto hranicí jsou popisovány především u asfyktických
dětí a svědčí pro myokardiální dysfunkci. Při cTnI nad 4,5-5 ng/ml je
vysoké riziko úmrtí (15,16,17,18,19). Hodnoty mohou být samozřejmě
výrazně ovlivněné počtem dětí ve studiích, metodologií vyšetření a cit-
livostí testu (komerčních testů existuje minimálně 9, rozeznávají různé
epitopy – vazebná místa, a také troponinové komplexy nebo degradač-
ní produkty). Například McAuliffe (20) a Trevisanuto (21) udávají niž-
ší hodnoty na hranici citlivosti testu u většiny donošených dětí (0,03-
0,04 ng/ml). U stabilních nedonošených dětí je medián kolem 1,5 ng/ml
(15,16).

Cardiac troponin T (cTnT)
Cardiac Troponi T (cTnT) je vysoce sensitivní a specifický marker

myokardiálního poškození. Jeho koncentrace stoupá již 2 hod po inzul-
tu. Maxima dosahuje ve 12. hod a vysoké hodnoty jsou měřitelné ještě
2 týdny (22). U zdravých donošených dětí jsou jeho hladiny nízké a mír-
ně stoupají do 3.-4. dne, poté klesají. Ve většině prací se střední hodnoty
pohybují do 0,05 ug/l. Hodnoty jsou signifikantně vyšší u nedonoše-
ných dětí s RDS a s RDS + inotropní podporou (střední hodnoty do 0,15
resp. 0,3 ug/l) (24,25,26,27). Ve studii Cruze (27) mělo dokonce 89%
novorozenců hodnoty odpovídající srdečnímu infarktu u dospělých paci-
entů. Jedná se o výsledky testů 3. generace, které nejsou ovlivněné hla-
dinou bilirubinu, hemolýzou, renálním poškozením a minimálně rea-
gují s cTnI a kosterním troponinem T (23). Jsou tedy vysoce senzitivní
pro poškození buněk myokardu.

Vyšší hladina cTnT je pravděpodobně způsobena ischemií, apoptó-
zou, nebo obojím. Apoptóza je velice častá především v prvním tri-
mestru, ale Fisher (29) popsal na myších modelech vysoké množství
apoptóz i dva týdny po porodu. Je tedy možné, že u předčasně naroze-
ných dětí je frekvence apoptózy vyšší, než u donošených dětí. Hypoté-
zy o toxickém působení katecholaminů na myokard, mateřském půvo-
du cTnT a sníženém renálním clearence, jako příčin vyšších hladin
cTnT, se nepotvrdily. Nebyla nalezena korelace mezi gestačním stářím
a cTnT (28, 25) a/nebo korelace hladin cTnT s echokardiografickým
měřením myokardiální dysfunkce – frakčním zkrácením (SF), wall stres
testem (WS) a střední rychlostí obvodového zkrácení (VcFs) (27).

Výsledky studie El-Khuffashe (11) byly popsány v odstavci o NTp-
roBNP a popsaly cTnT jako možný marker hemodynamicky signifi-
kantního PDA se špatným outcomem. Příčinou může být velký levo-
pravý zkrat, který vede ke snížení koronárního průtoku, zvýšení svalové
práce a následné hypoperfůzi myokardu. Trevisanuto (30) porovnával
hladiny cTnT u 11 nedonošených dětí s PDA a 12 dětí bez PDA (stej-
ný gestační týden a hmotnost) s rozdílnými výsledky (nebyly nalezeny
signifikantní rozdíly mezi skupinami). Výsledky jsou však limitovány
malým počtem pacientů.

Poškození buněk myokardu je pravděpodobně u nedonošených dětí
velice časté a je jednou z hlavních příčin systémové hypoperfůze krát-
ce po porodu. cTnT by mohl být prediktor špatného outcomu u nedo-
nošených dětí s hemodynamicky signifikantním PDA, ale jsou nutné
další studie k ověření této teorie.

KREATINKINASA (CK)

Enzym kreatinkinasa katalyzuje reverzibilní fosforylaci kreatinu. Je
přítomný především v mitochondriích a cytosolu buněk kosterního sval-
stva, myokardu, CNS a v hladké svalovině. CK je dimer, složený z poly-
peptidových jednotek M (muscle) a B (brain), z kterých jsou tvořeny
izoenzymy BB (přítomný v mozku, prostatě a hladkém svalu), MB (pře-
devším kosterní sval, ale také myokard) a MM (kosterní sval a myo-
kard). Dále se rozlišují izoformy těchto izoenzymů. Z hlediska myo-
kardiální dysfunkce je důležitá CK-MB. V krvi stanovujeme buď
enzymatickou aktivitu CK-MB, nebo hmotnostní koncentraci (CK-MB
mass), která má vyšší senzitivitu a specificitu (31). Celková CK se tedy
zvyšuje u onemocnění a poškození kosterních svalů a myokardu. CK-
MB se zvyšuje jak u poškození buněk kosterního svalstva, tak buněk
myokardu, pokud je ale její poměr k celkové CK > 0,1 a/nebo CK-MB
mass nad 5 ug/l, je nález specifický pro poškození myokardu. Problé-
mem CK-MB jako markeru myokardiálního poškození je jeho nízká
specificita u dětí do 4 let. Nem-Yun Boo (32) měřil CK-MB mass u dono-
šených asfyktických dětí. Hladina po porodu byla u asfyktických dětí
signifikantně vyšší, než u zdravých donošených (30,0 ug/l vs 6,4 ug/l).
Koncentrace dosáhla maxima za 12 hod po inzultu (medián u asfyktic-
kých novorozenců: 51,8 ug/l), poté klesala a téměř původní hodnoty
dosáhla za 48 hod. Hodnoty CK-MB byly signifikantně vyšší oproti
kontrolní skupině (p < 0,001). Nebyly ovšem signifikantní rozdíly mezi
skupinou se srdečním selháním a bez srdečního selhání (stanoveno echo-
kardiograficky pomocí ejekční frakce), ani mezi asfyktickými zemřelý-
mi dětmi a těmi, kteří přežily. Nebyl hodnocen poměr CK-MB a cel-
kové CK. Výsledky tedy potvrzují nízkou kardiospecificitu CK-MB
u asfyktických dětí. Trevisanuto (21) měřil CK-MB u zdravých dono-
šených dětí z pupečníkové krve. Medián byl 4,9 ug/l, 45 % dětí mělo
hodnotu nad 5 ug/l (odpovídá cut-off hodnotě pro myokardiální poško-
zení u dospělých pacientů).

CK ani CK-MB tedy není u novorozenců vhodný biochemický mar-
ker myokardiálního poškození pro svoji nízkou specificitu. 

HEART-TYPE FATTY ACID-BINDING PROTEIN
(H-FABP)

Fatty acid-binding proteins jsou přítomné především v buněčných
membránách a v cytosolu. Zajištují rozpustnost a transport mastných
kyselin přes membránu a uvnitř buněk. Je popsáno celkem 8 typů.
V myokardu jsou 2 – epidermal fatty acid-binding protein (E-FABP)
a kardio-specifický (H-FABP). Ten je vyplavován do cirkulace při
poškození myokardu (35). Jeho hladina je zvýšená především v prvních
6 hodinách u dospělých pacientů s akutním koronárním syndromem. Při
srovnání s ostatními, běžně užívanými markery (cTnI, CK-MB, myog-
lobin) má nejvyšší sensitivitu pro detekci nekrózy myokardu (33). Zku-
šenosti s FABP u novorozenců jsou však minimální, publikované jsou
studie s intestinal fatty acid-binding protein (I-FABP), který je slibným
markerem v diagnostice nekrotizující enterokolitidy, resp. poškození
enterocytů (34).

OSTATNÍ BIOCHEMICKÉ MARKERY
MYOKARDIÁLNÍHO POŠKOZENÍ

Ischémií modifikovaný albumin (IMA). Při tkáňové hypoxii
a následné reperfůzi vznikají volné kyslíkové radikály, které mění N-
terminální konec albuminu a tím jeho vazebnou schopnost pro kation-
ty (proto někdy název „albumin cobalt binding“ – test s kobaltovým
kationtem). IMA je nepřímo úměrná hladině albuminu. U akutního
infarktu myokardu (AIM) stoupá již po několika minutách a maxima
dosahuje za 1 a více hodin. Není ovšem specifický pro hypoxii myo-
kardu a důležitá je spíše jeho negativní výpovědní hodnota (36). Je zatím
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publikováno málo studií na novorozencích. Gugliucci (37) měřil hladi-
ny IMA u dětí po komplikovaných porodech (nedonošenost, distress
plodu, předčasný odtok plodové vody, růstová retardace plodu a pree-
klampsie), nekomplikovaných porodech a u zdravých dospělých dob-
rovolníků. Hodnoty po nekomplikovaných porodech byly signifikantně
vyšší (o 45%) než u dospělých a po komplikovaných porodech signifi-
kantně vyšší (o 50%) než po porodech nekomplikovaných. U novoro-
zenců byla významně nižší hladina albuminu, ale vysoký rozdíl nelze
vysvětlit pouze tímto mechanizmem. Zdá se, že IMA může sloužit spí-
še jako marker asfyxie a jeho použití v diagnostice myokardiální ische-
mie novorozenců je omezené.

Myoglobin. Myoglobin se uvolňuje při poškození kosterního, srdeč-
ního i hladkého svalstva. Má vysokou citlivost, negativní predikční hod-
notu a nízkou specificitu pro AIM u dospělých. Jeho hladina stoupá již
za 1 hod po inzultu, maxima dosahuje za 6–7 hod a normalizuje se za
24 hod (36). Rozmezí hladin u dospělých mužů je 17–106 ng/ml, žen
14–66 ng/ml, u novorozenců nejsou referenční hodnoty. Lipshultz (38)
popisuje medián v pupečníkové krvi 30,15 resp. 43,97 ng/ml u novoro-
zenců do 48 hodin po porodu. U novorozenců po porodu nelze nikdy
vyloučit jako zdroj myoglobinu poškození kosterního svalstva (ische-
mické nebo traumatické příčiny), eventuelně sníženou clearence ledvi-
nami. Hladina myoglobinu má tedy především v prvních 24 hodinách
po porodu spíše negativní prediktivní hodnotu. Dále je zdroj v koster-
ním a hladkém svalstvu méně pravděpodobný. Jeho použití v neonato-
logii je tedy diskutabilní.

Glykogenfosforyláza (izoenzym BB), cholin.Vyšetření těchto enzy-
mů se v praxi u dospělých pacientů nepoužívá a není známo jejich pou-
žití u novorozenců.

Jaterní testy. K poškození jater charakterizované elevací aminotran-
sferáz (ALT, AST) dochází až u 80 % asfyktických dětí (39). V prvních
72 hodinách korelují hladiny ALT a AST se střední až těžkou hypoxic-
ko-ischemickou encefalopatií (HIE). Stoupá také hladina laktát-dehyd-
rogenázy (LDH), stoupá INR (Quickův test) a klesá albumin (40). Pato-
logické výsledky jaterních testů vypovídají o hypoxickém poškození
jaterních buněk při hypoperfůzi periferních orgánů, ale neříkají nic kon-
krétního o poškození myokardu.

ZÁVĚR

Při poškození myokardu se vyplavuje celá řada látek, které jsou více
či méně specifické pro srdeční svalovinu. V kardiologii se jejich séro-
vá hladina používá k diagnostice ischemického poškození myokardu
a mají vyšší specificitu i sensitivitu než ostatní vyšetřovací metody.
V neonatologii je jejich význam limitovaný, ale s narůstajícím počtem
studií kontinuálně roste. Myokardiální dysfunkce je častější, než se
původně myslelo, především u dětí velmi nízké porodní hmotnosti.
U novorozenců jsou určitá specifika, která použití těchto markerů limi-
tují – nižší specificita pro ischemii myokardu, menší zkušenosti, absen-
ce referenčních hodnot, omezené terapeutické možnosti apod.

Nejvíce zkušeností je s měřením cTnT a cTnI. Hodnoty cTnT a cTnI
stoupají krátce po inzultu, jsou specifické pro myokard a existuje mno-
ho komerčních testů pro jejich stanovení. Vysoké hladiny BNP, NTp-
roBNP a také cTnT jsou charakteristické při otevřené tepenné dučeji.
K použití dalších biochemických markerů je zatím málo důkazů a pub-
likovaných studií.

Biochemická analýza nám může pomoci v diagnostice a časné
terapii novorozenců s myokardiální dysfunkcí a s hemodynamicky
signifikantním PDA se špatnou prognózou.
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SOUHRN:

Cíl studie: Hlavními cíli tohoto projektu byly analýzy četností vrozených vad a výskytu nádorových onemocnění dětského věku v České repub-
lice v letech 1994–2005. Dále byly rozpracovány možné vzájmené souvislosti vrozených vad a nádorů dětského věku, včetně vybraných biosoci-
álních faktorů.

Typ studie: Retrospektivní demograficko – epidemiologická analýza incidencí vrozených vad a nádorů dětského věku z konsekutivní řady naro-
zených v České republice v období 1994–2005.

Materiál a metodika: V naší studii jsmevyužili data z Národního registru vrozených vad (NRVV) a Národního onkologického registru (NOR). Tyto
registry jsou vedené v Ústavu zdravotnických informací a statistiky (ÚZIS) České republiky a jsou součástí povinného registračního systému České
republiky (NZIS – Národní zdravotnický informační systém). Analyzovali jsme data jak pro děti s vrozenou vadou, tak pro skupinu dětí s nádorovým
onemocněním. Podrobně jsme pak analyzovali údaje pro děti u kterých byla diagnostikována vrozená vada a zároveň onemocněly benigním či malig-
ním nádorem. Provedli jsme srovnávací analýzu těchto souborů, jak podle diagnóz, tak i podle biosociálních proměnných.

V období 1994–2005 se v České republice narodilo celkem 39 197 dětí s jednou nebo více vrozenými vadami (Data NRVV, 2008). Z tohoto
počtu bylo 39 059 živě narozených a 138 mrtvě narozených dětí; 22 741 (58,1%) a 16 435 dívek (41,9%), (u 21 případů nebylo pohlaví známé).
U narozených dětí s vrozenou vadou bylo registrováno celkem 53 539 diagnóz vrozené vady. Z celkového počtu 39 197 dětí bylo diagnostiková-
no 135 případů dětí, u kterých bylo později diagnostikováno nádorové onemocnění.

V období 1994–2005 bylo v České republice diagnostikováno 1707 dětí s nádorem ve věkovém období 0–18 let (Data NOR, 2008). Z tohoto cel-
kového počtu byla diagnóza nádorového onemocnění registrována u 934 chlapců (54,7%) a 773 dívek (45,3%). Z tohoto celkového počtu bylo 1572
dětí s nádorovým onemocněním a bez přítomnosti vrozené vady a 135 dětí s diagnózou nádorového onemocnění a vrozené vady.

Výsledky: V období 1994–2005 bylo v České republice registrováno 39 197 dětí s jednou nebo více vrozenými vadami, celkem 53 539 diagnóz
vrozené vady. Zároveň bylo v tomto období zachyceno 1707 dětí s nádorovým onemocněním, celkem 1717 diagnóz. Ve skupině dětí bez VV byl
průměrný věk při stanovení diagnózy 3,6 roku a ve skupině dětí s nádorem i s vrozenou vadou 2,2 roku (p<0,001, Mann-Whitney U test). Další-
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ÚVOD A CÍLE

Epidemiologie vrozených vad představuje multidisciplinární obor,
jehož hlavním cílem je svými výsledky dávat podklady k hodnocení
kvality péče v souvisejících oborech, jakož i podklady k hodnocení zdra-
votní péče o mladou generaci. V rámci programu Zdraví pro všechny
do 21.století (HFA) jsou uvedeny konkrétní cíle a jedním z nich je Cíl
3 – Zdravý start do života a Cíl 4 – Zdraví mladých.

Konkrétně to znamená, že by měla být zajištěna lepší dostupnost péče
o reprodukční zdraví a perinatální péče. Současně by mělo dojít k pře-
sunu zájmu na zkvalitnění prenatální péče tak, aby se snížil počet novo-
rozenců narozených s vrozenou vadou. Nezbytným předpokladem zpět-
né vazby úspěšnosti prenatální a postnatální péče je i monitoring
vrozených vad na celém území České republiky. Jednou z těchto metod
je rozšíření monitorování jak zdraví, tak i jeho determinant. K tomu
slouží nejen regionální, ale i globální ukazatele Programu zdraví pro
všechny (HFA). Z jeho závěrů vyplývá nutnost současný monitoring
doplnit i o takové ukazatele, které odpovídají stavu plnění cílů HFA
v konkrétním státě.

Zdraví dětí a dospívající mládeže by se mělo zlepšit s využitím kom-
plexnější zdravotní politiky, která by zahrnovala veřejné zdravotnictví,
podporu zdraví a integrovaný přístup k onemocněním dětí (směrnice
WHO/UNICEF pro snížení dětské nemocnosti). Tato definuje postupy
vedoucí ke snižování četnosti, úmrtnosti a závažnosti onemocnění s vyu-
žitím preventivních programů, které mají za jeden ze svých základů ana-
lýzy a vytipování možných rizikových faktorů a skupin. V těchto je pak
důležité provádět cílená preventivní vyšetření s cílem včasného záchy-
tu, diagnostiky a zahájení léčby nádorového onemocnění.

Epidemiologie vrozených vad a onkologických onemocnění dětské-
ho věku je oblastí, jejichž analýzy jsou pro plánování zdravotní péče
o mladou generaci nezbytné. Výsledky analýz z tohoto projektu se tedy
stanou jedním z nezbytných a důležitých podkladů k hodnocení kvali-
ty péče a zdravotního stavu mladé generace v České republice.

Hlavním cílem tohoto projektu je analýza incidencí vrozených vad
v koincidenci s analýzou výskytu nádorových onemocnění dětského
věku v České republice v letech 1994–2005. Dále jsme analyzovali vzá-
jemné souvislosti, především některé proměnné biosociálního charak-
teru (věk matky, porodní hmotnost, týden těhotenství při narození) a pře-
žívání postižených dětí.

MATERIÁL A METODIKA

V naší studii jde o retrospektivní demograficko – epidemiologickou
analýzu dat z povinných hlášení v rámci NZIS (Národní zdravotnický
informační systém). NZIS je komplex povinných hlášení o zdravotním

stavu populace v České republice (ČR) a je vedený v Ústavu zdravot-
nických informací a statistiky (ÚZIS) ČR. V práci byla především pou-
žita data z Národního registru vrozených vad (NRVV) a Národního
onkologického registru (NOR). Práce byla podpořena grantem IGA MZ
ČR – NR/9013 – 3.

Pro naši analýzu jsme využili konsekutivní řadu narozených v celé
České republice v období 1994– 2005. V tomto období se v České repub-
lice narodilo celkem 1 132 567 dětí. Z Národního registru vrozených
vad (NRVV) jsme využili data z konsekutivní řady 39 197 dětí naroze-
ných v ČR v období 1994–2005 s vrozenou vadou. Z tohoto počtu bylo
39 059 živě narozených a 138 mrtvě narozených dětí. Rozdělení podle
pohlaví bylo 22 741 celkem narozených chlapců (58,1%) a 16 435 dívek
(41,9%) (u 21 případů nebylo pohlaví známé). U těchto narozených dětí
bylo registrováno celkem 53 539 diagnóz vrozené vady, z toho 30 739
u chlapců a 22 781 u dívek (19 diagnóz bylo u dětí bez určení pohlaví).

Z NOR ČR byly vybrány případy s rokem narození 1994 – 2005 bez
ohledu na rok stanovení diagnózy zhoubného novotvaru (ZN), celkem
1027 případů. V NOR ČR je aktuálně poslední uzavřený rok 2005. Ze
souboru pacientů klinických center léčby dětských onkologických pa-
cientů (FN Motol a FN Brno, celkem 6376 záznamů) bylo doplněno 711
nádorových onemocnění s rokem narození 1994–2005 bez ohledu na
rok stanovení diagnózy, které nebyly nalezeny v NOR ČR. K těmto pří-
padům byly dohledány požadované údaje z dalších registrů (Vrozené
vady, Národní registr novorozenců, Národní registr rodiček) vždy na
základě shody celého rodného čísla.

Cílem bylo porovnat údaje z celorepublikových statistických údajů
a porovnat je s publikovanými daty. V této první fázi analýzy jsme porov-
návali a hodnotili případné statistické rozdíly u jedinců s nádory a sku-
piny dětí se současným výskytem VV a nádorovými chorobami: Cel-
kem bylo hodnoceno a porovnáno 135 dětí s vrozenou vadou
a nádorovým onemocněním.

Výsledky: V naší analýze jsme vycházeli z konsekutivní řady
1 132 567 narozených dětí v České republice v období 1994–2005.

V období 1994–2005 se v České republice narodilo celkem 39 197
dětí s jednou nebo více vrozenými vadami (Data NRVV, 2008). Z toho-
to počtu bylo 39 059 živě narozených a 138 mrtvě narozených dětí;
22 741 (58,1%) a 16 435 dívek (41,9%), (u 21 případů nebylo pohlaví
známé). U narozených dětí s vrozenou vadou bylo registrováno celkem
53 539 diagnóz vrozené vady. Z celkového počtu 39 197 dětí bylo dia-
gnostikováno 135 případů dětí, u kterých bylo později diagnostikováno
nádorové onemocnění.

V období 1994–2005 bylo v České republice diagnostikováno 1707
dětí s nádorem ve věkovém období 0–18 let (Data NOR, 2008). Z toho-
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mi sledovanými parametry byly porodní hmotnost a délka, gestační stáří a věk matky v době porodu. Při hodnocení těchto markerů nebyly zjiště-
ny statisticky významné rozdíly mezi skupinami dětí s nádorem bez VV a dětí s nádorem a VV.

Při analýze podle jednotlivých skupin diagnóz nádorového onemocnění jsme nalezli vyšší zastoupení nádorů u dětí s vrozenou vadou. Statis-
ticky významně více byla zastoupena skupina nádorů mesoteliálních a měkkých tkání (C45-C49), močového traktu (C64-C68) a hlavy a krku (C00-
C14, C30-C31). Naopak méně zastoupeny jsou nádory u dětí s vrozenou vadou ve skupinách nádorů lymfoidní, hematopoetické a příbuzné tkáně
(C81-C96) a nádorů oka, mozku a jiných částí CNS (C69-C72).

Při analýze podle jednotlivých skupin diagnóz vrozené vady jsme zjistili, že více rizikovou skupinou pro vznik nádorového procesu jsou děti
s vrozenou vadou ze skupin: Vrozené vady oběhové soustavy (Q20-Q28), Vrozené vady pohlavních orgánů (Q50-Q56), Vrozené vady močové
soustavy (Q60-Q64), Jiné vrozené vady (Q80-Q89), Abnormality chromosomů (Q90-Q99)

V závěru analýzy jsme zpracovali přežívání postižených pacientů. Pro pacienty s nádorem a s VV byl zjištěno horší celkové přežití (p=0,0437,
Log-rank test). Pacienti s nádorem a s VV mají i horší přežití po stanovení diagnózy nádorového onemocnění, tento rozdíl ale není statisticky
významný (p=0,2021, Log-rank test). Pacienti s nádorem a s VV mají i kratší dobu do diagnózy nádorového onemocnění. Mezi pacienty bez VV
a pacienty s VV je pak statisticky vysoce významný rozdíl v době do diagnózy nádoru (p<0,001, Log-rank test).

Závěr: V naší studii jsme analyzovali data z konsekutivní řady narozených dětí v České republice v období 1994–2005. Zjistili jsme vyšší riziko
vzniku nádorového onemocnění u dětí s vrozenou vadou oproti ostatní nezatížené populaci. Ve skupině dětí s vrozenou vadou a nádorovým one-
mocněním bylo horší přežití celkové i po diagnóze nádorového onemocnění oproti skupině dětí pouze s nádorovým onemocněním a bez vrozené
vady. Nalezli jsme také vyšší riziko vzniku nádorového onemocnění u některých diagnóz vrozené vady.

Klíčová slova: vrozená vada, nádorové onemocnění, Česká republika
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to celkového počtu byla diagnóza nádorového onemocnění registrována
u 934 chlapců (54,7%) a 773 dívek (45,3%). Z tohoto celkového počtu
bylo 1572 dětí s nádorovým onemocněním a bez přítomnosti vrozené
vady a 135 dětí s diagnózou nádorového onemocnění a vrozené vady.

U těchto 135 dětí s vrozenou vadou a maligním nádorem bylo zazna-
menáno 187 diagnóz vrozené vady (1,39 vrozené vady na jedno dítě).
V souboru dětí narozených s vrozenou vadou, které neměly onemocně-
ní zhoubným nádorem (N=39 062) připadalo na jednou dítě 1,37 vro-
zené vady (n.s.). Nejčastěji se jednalo o Vrozené vady oběhové sousta-
vy (Q20-Q28) (43,3%), Vrozené vady pohlavních orgánů (Q50-Q56)
(11,8%), Vrozené vady svalové a kosterní soustavy (Q65-Q79) (10,7%),
Jiné vrozené vady (Q80-Q89) (10,2%) a Vrozené vady močové sousta-
vy (Q60-Q64) (8,6%).

Z celkového počtu 1707 dětí s nádorem bylo 934 chlapců (54,7%) a 773
dívek (45,3%). Z tohoto celkového počtu bylo 1572 dětí s nádorovým
onemocněním a bez přítomnosti vrozené vady a 135 dětí s diagnózou
nádorového onemocnění a vrozené vady. Následně jsme hodnotili cha-
rakteristiky nádorových onemocnění v našem souboru. Z celkového počtu
1707 případů bylo 10 dětí s opakovanými (vícečetnými) nádory (0,6%).
V souboru dětí bez VV bylo zachyceno 7 případů (0,4 %), ale v souboru
dětí s VV to byly 3 případy (2,2%). Četnost sekundárních / vícečetných
malignit je tedy u pacientů s VV vyšší než u pacientů bez VV. Tento roz-
díl v četnosti je statisticky významný (p=0,0063, Binomický test).

Při rozboru souboru dětí s nádorovým onemocněním, jsme provedli
rozdělení do 14 skupin diagnóz podle lokalizace nádorů a jejich cha-
rakteristik. V zastoupení skupin diagnóz u pacientů s VV a u pacientů
bez VV je statisticky významný rozdíl (p=0,0027, Pearson’s Chi-Squa-
re test). Vyšší zastoupení nádorů u dětí s vrozenou vadou je především

ve skupinách ZN mesoteliálních a měkkých tkání (C45-C49), ZN močo-
vého traktu (C64-C68) a ZN hlavy a krku (C00-C14, C30-C31). Nao-
pak méně zastoupeny jsou nádory u dětí s vrozenou vadou ve skupinách
ZN lymfoidní, hematopoetické a příbuzné tkáně (C81-C96) a ZN oka,
mozku a jiných částí CNS (C69-C72).

Jako další jsme hodnotili věk postižených dětí při stanovení diagnó-
zy. U jednoho pacienta nebylo datum diagnózy známé. Z celkového
počtu 1571 hodnocených případů byl průměrný věk při stanovení dia-
gnózy nádorového onemocnění 3,5 roku. Ve skupině dětí bez VV byl
průměrný věk 3,6 roku a ve skupině dětí s nádorem i vrozenou vadou
2,2 roku. Věk stanovení diagnózy nádorového onemocnění je tedy
významně nižší ve skupině pacientů s VV ve srovnání s pacienty bez
VV. Tento rozdíl je statisticky vysoce významný (p<0,001, Mann-Whit-
ney U test). Dalšími sledovanými parametry byly porodní hmotnost
a délka, gestační stáří a věk matky v době porodu. Celkem u 293 pa-
cientů (u 280 bez VV a u 13 s VV) není znám údaj o porodní hmotnosti,
porodní délce, gestačním stáří a věku matky. Při hodnocení těchto mar-
kerů nebyly zjištěny statisticky významné rozdíly mezi skupinami dětí
s nádorem bez VV a dětí s nádorem a VV.

Vzájemné souvislosti obou skupin jsou uvedeny v následujících tabul-
kách číslo 1 a 2 a na grafech číslo 1 a 2. Z tabulek i grafů jsou zřejmé
určité vzájemné souvislosti. Například nejvíce riziková skupina vroze-
ných vad (srdeční vady) mají nejvyšší zastoupení pro nádory ZN lym-
foidní, hematopoietické a příbuzné tkáně (C81-C96) a ZN mesoteliál-
ních a měkkých tkání (C45-C49). Pro skupinu „jiné vrozené vady“ jsou
to opět nádory ze skupiny ZN mesoteliálních a měkkých tkání (C45-
C49). U skupiny vrozených chromozomálních aberací jsou to nádory
ze skupiny ZN lymfoidní, hematopoietické a příbuzné tkáně (C81-C96).
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Graf číslo 1: Procentuální zastoupení pacientů podle typu vrozené vady, ČR, 1994–2005
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V závěrečné fázi jsme hodnotili přežívání dětí, diferencovaně pro obě
sledované skupiny. Použili jsme analýzu celkového přežití pacientů dle
Kaplan-Meiera. V této analýze je celkovým přežitím myšlena doba od
narození do dne úmrtí nebo do dne posledního sledování pacienta. Paci-
enti s nádorem a s VV mají horší celkové přežití. Mezi pacienty s nádo-
rem bez VV a pacienty s nádorem a s VV je pak statisticky významný
rozdíl v celkovém přežití (p=0,0437, Log-rank test). Dále jsme hodnoti-
li přežití pacientů po stanovení diagnózy nádorového onemocnění. Paci-
enti s nádorem a s VV mají horší přežití po stanovení diagnózy nádoro-
vého onemocnění. Mezi pacienty s nádorem bez VV a pacienty s nádorem
a s VV však není statisticky významný rozdíl v přežití po stanovení dia-
gnózy nádorového onemocnění (p=0,2021, Log-rank test). Co se týká
časového intervalu do diagnózy nádorového procesu i zde jsme využili
analýzy dle Kaplan-Meiera. V této analýze je dobou do diagnózy nádo-
rového onemocnění myšlena doba od narození do potvrzení nádoru. Paci-
enti s VV mají kratší dobu do diagnózy nádorového onemocnění. Mezi
pacienty bez VV a pacienty s VV je pak statisticky vysoce významný
rozdíl v době do diagnózy nádoru (p<0,001, Log-rank test).

DISKUSE:

Podle posledních výsledků analýz incidencí vrozených vad (VV)
v České republice (ČR) postihují VV více zhruba 3,5–4 % novorozen-
ců, což je nárůst oproti období 1994–1999 (2,5–3%) a období 1986 –
1993 (2–2,5%). Závažné a letální vrozené vady představují v posled-
ních sedmi letech zhruba více než 10 % v mrtvorozenosti a téměř 1/3
případů u dětí zemřelých v časném neonatálním období (ČNÚ). Výsled-

nou hodnotou podílu VV na perinatální úmrtnosti je tedy zhruba 20 %
dětí zemřelých s letální nebo závažnou VV v perinatálním období v ČR.

Dále se zvyšuje i podíl dětí, které mají více než 1 vrozenou vadu. Ten-
to nárůst je samozřejmě ovlivněn i změnami ve vlastní registraci VV.
V posledních 10 letech se ale uplatňují změny a vlivy populační (věk
rodiček, podíl rodiček se závažnými onemocněními, četnost těhotenství,
migrace a populační změny v ČR), medicínské (podíl dětí narozených
z asistované reprodukce, podíl rodiček se závažnými onemocněními),
sociální (migrace, vzdělání, sociální statut a věk rodiček) a vlivy zevní-
ho prostředí (léky a jiné potencionální teratogeny).

Mezi teratogenezí a karcinogenezí již byly prokázány určité vzájem-
né vazby. V některých studiích onkologických případů byl zjištěn zvý-
šený výskyt vrozených vad – u benigních nádorů až 2 x častěji než
u maligních. U benigních nádorů se udává častější výskyt vrozených
vad urogenitálního a gastrointestinálního traktu. U maligních tumorů
jsou naopak častěji popisovány vrozené vady respiračního traktu. Sku-
tečnost, že jedinci s VV onemocní také ZNO, je dostatečně známa.
U některých vrozených vad a syndromů je asociace s nádory jedno-
značně prokázaná, u jiných je potřeba ještě dalších studií. Nádorová one-
mocnění u dospělých jsou druhou nejčastější příčinou úmrtnosti (za kar-
diovaskulárními příčinami).

Podobně i zhoubné nádory, které se vyskytují ve věkovém období 
0–18 let představují sice jen 1% až 3% všech nádorů, které se vyskytu-
jí v lidské populaci, ale i přes trvale se zlepšující léčebné výsledky, jsou
nádory 2. nejčastější příčinou úmrtí (hned za úrazy) v tomto věkovém
období. Procento nádorů, které postihují děti a které jsou jednoznačně
spojeny s vrozenými vývojovými vadami, je velmi nízké. Diagnostika
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Graf číslo 2: Procentuální zastoupení pacientů podle typu nádoru, ČR, 1994–2005

ZN lymfoidní, hematopoietické a příbuzné tkáně (C81-C96)

ZN oka, mozku a jiných částí CNS (C69-C72)

ZN mesoteliálních a měkkých tkání (C45-C49)

ZN močového traktu (C64-C68)

Novotvary nezhoubné nebo nejistého a neznámého 
chování (D00-D48, D76)

ZN trávících orgánů (C15-C26)

ZN štítné žlázy a jiných žláz s vnitřní sekrecí (C73-C75)

ZN kostí a kloubní chrupavky (C40-C41)

ZN dýchacích a nitrohrudních orgánů (C32-C39)

ZN mužských pohlavních orgánů (C60-C63)

ZN kůže (C43-C44)

ZN sekundárních nebo jiných a nepřesně určených lokací
(C76-C80)

ZN ženských pohlavních orgánů (C51-C58)

ZN hlavy a krku (C00-C14, C30-C31)
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fenotypicky patrných vývojových vad podpořená cytogenetickou ana-
lýzou prokázala pestré spektrum vrozených syndromů, které jsou někdy
více, jindy méně spojeny s rizikem vzniku zhoubných nádorových one-
mocnění.

Nicméně bylo již v některých studiích prokázáno zvýšené riziko vzni-
ku nádorového onemocnění u dětí postižených vrozenou vadou. Byly
provedeny srovnávací studie, ktetré toto riziko prokázaly u vrozených
vad jako celku nebo i podle jednotlivých diagnóz vrozené vady.

V některých studiích byla prokázána zvýšená rizika vzniku i pro
některé diagnózy nádorových onemocnění. Diagnostika fenotypicky
patrných vývojových vad podpořená cytogenetickou analýzou prokáza-
la pestré spektrum vrozených syndromů, které jsou někdy více, jindy
méně spojeny s rizikem vzniku zhoubných nádorových onemocnění.

Nejznámější kombinace vrozených vad (syndromů) a nádorových
onemocnění: Downův syndrom (trizomie 21) – riziko vzniku leukémií
přibližně 1/100 dětí s trisomií 21, obvyklý poměr 80% lymfoidních
a 20% myeloidních leukémií je u Downova syndromu posunut na 60%
lymfoidních a 40% myeloidních.

Další známou souvislostí je WAGR syndrom: Wilmsův nádor, aniri-
die, genitální malformace a mentální retardace. U 1% až 3% dětí s Wilm-
sovým nádorem je přítomna aniridie. Zvláštní kapitolou jsou tzv. fako-
matózy (např. neurofibromatóza-1), autozomálně dominantní vady,
které mohou být až v 10% provázeny vznikem nádorových chorob.

V naší studii jsme prokázali vyšší riziko vzniku nádorového one-
mocnění u dětí s vrozenou vadou. Vzájemná analýza VVV a jednotli-
vých skupin nádorů prokazuje významnou incidenci mezenchymálních
nádorů a nádorů uropoetického traktu s některými typy vrozených vad.
Bylo nalezeno i zvýšené riziko pro vznik nádorového onemocnění pro

určité diagnózy – vrozené vady srdeční, vrozené vady uropoetického
traktu, nechromozomální syndromy a vrozené chromozomální aberace.
V oblasti perinatálních údajů jsme nenalezli statistický rozdíl, a to jak
v porodní hmotnosti, gestačním stáří při porodu a věku matky. Při sta-
novení věku v době diagnózy nádorového onemocnění jsme nalezli
významný rozdíl v neprospěch skupiny s VVV – tyto děti měly medi-
án stanovení dg. 1,5 roku v porovnání se skupinou bez VV – 3,0 roky.
Léčebné výsledky prokázaly statisticky významně horší přežití u sku-
piny, kde se současně vyskytují nádory a VVV.

ZÁVĚR

V naší studii jsme analyzovali data z konsekutivní řady narozených
dětí v České republice v období 1994-2005. Z celkového počtu dětí naro-
zených s vrozenou vadou a ze souboru dětí s nádorovým onemocněním
byla analyzována data u 135 dětí. Bylo zjištěno statisticky významně
vyšší riziko vzniku nádorového onemocnění u dětí s vrozenou vadou
oproti ostatní nezatížené populaci. Ve skupině dětí s vrozenou vadou
a nádorovým onemocněním bylo horší přežití celkové i po diagnóze
nádorového onemocnění oproti skupině dětí pouze s nádorovým one-
mocněním a bez vrozené vady. Nalezli jsme také vyšší riziko vzniku
nádorového onemocnění u některých diagnóz vrozené vady. Prokázali
jsme dále horší paramatery a délku přežití u dětí, které měly vrozenou
vadu a zhoubný nádor, oproti skupině dětí jen s nádorovým onemocně-
ním.

Zdraví dětí a dospívající mládeže by se mělo zlepšit s využitím kom-
plexnější zdravotní politiky, která by zahrnovala veřejné zdravotnictví,
podporu zdraví a integrovaný přístup k onemocněním dětí (směrnice
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Tabulka číslo 1: Přehled typů VVV u pacientů s malignitou a VVV, ČR, 1994–2005

Pacienti bez VVV Pacienti s VVV Celkem
(N=1579 nádorů) (N=138 nádorů) (N=1717 nádorů)

ZN hlavy a krku (C00-C14, C30-C31) 0,4% 1,4% 0,5%

ZN trávících orgánů (C15-C26) 2,3% 2,9% 2,4%

ZN dýchacích a nitrohrudních 
orgánů (C32-C39) 1,3% 2,2% 1,4%

ZN kostí a kloubní chrupavky (C40-C41) 2,1% 2,2% 2,1%

ZN kůže (C43-C44) 0,9% 0,7% 0,9%

ZN mesoteliálních a měkkých 
tkání (C45-C49) 15,8% 26,8% 16,7%

ZN ženských pohlavních 
orgánů (C51-C58) 0,6% 0,7% 0,6%

ZN mužských pohlavních 
orgánů (C60-C63) 1,2% 0,7% 1,2%

ZN močového traktu (C64-C68) 7,6% 13,8% 8,1%

ZN oka, mozku a jiných 
částí CNS (C69-C72) 24,6% 11,6% 23,5%

ZN štítné žlázy a jiných žláz 
s vnitřní sekrecí (C73-C75) 2,2% 2,9% 2,2%

ZN sekundární nebo jiných a nepřesně 
určených lokací (C76-C80) 0,8% 0,7%

ZN lymfoidní, hematopoietické 
a příbuzné tkáně (C81-C96) 35,1% 28,3% 34,5%

Novotvary nezhoubné nebo nejistého 
a neznámého chování (D00-D48, D76) 5,1% 5,8% 5,2%
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WHO/UNICEF pro snížení dětské nemocnosti). Tato definuje postupy
vedoucí ke snižování četnosti, úmrtnosti a závažnosti onemocnění s vyu-
žitím preventivních programů, které mají za jeden ze svých základů ana-
lýzy a vytipování možných rizikových faktorů a skupin. V těchto je pak
důležité provádět cílená preventivní vyšetření s cílem včasného záchy-
tu, diagnostiky a zahájení léčby nádorového onemocnění.

Poděkování autorů všem spolupracovníkům za poskytnutí dat o vro-
zených vadách a jejich prenatální a postnatální diagnostice.
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Tabulka číslo 2: Přehled typů malignit pacientů v souboru, ČR, 1994–2005 – v procentech

Počet pacientů s VVV Zastoupení Podíl pacientů
jednotlivých s daným
typů VVV typem VVV

(vážený podíl (celkem 135
celkem 187 VVV) pacientů s VVV)

Nezhoubné novotvary (D15, D18) 3 1,6% 2,2%

VV nervového systému (Q00-Q07) 1 0,5% 0,7%

VV očí, uší, obličeje a krku (Q10-Q18) 5 2,7% 3,7%

VV oběhového systému (Q20-Q28) 81 43,3% 60,0%

VV dýchacího systému (Q30-Q34) 1 0,5% 0,7%

Rozštěp patra a rtu (Q35-Q37) 2 1,1% 1,5%

Jiné VV trávicí soustavy (Q38-Q45) 6 3,2% 4,4%

VV močové soustavy (Q60-Q64) 16 8,6% 11,9%

VV a deformace svalové a kosterní  
soustavy (celkem 187 VVV) 20 10,7% 14,8%

Jiné VV (Q80-Q89) 19 10,2% 14,1%

Abnormality chromosomů, 
nezařazené jinde 
(Q90-Q99) 11 5,9% 8,1%
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SOUHRN:

Cíl studie: Analýza výskytu vrozených vad u narozených dětí v Čes-
ké republice v období 1994–2007 pro jedináčky a pro dvojčata. Stano-
vení absolutních počtů a relativních incidencí vrozených vad pro obě
sledované skupiny narozených dětí podle rozdělení X. Decenální revi-
ze mezinárodní klasifikace nemocí (MKN X.).

Typ studie: Retrospektivní demograficko – epidemiologická analýza
incidencí vrozených vad z databáze Národního registru vrozených vad
v České republice podle četnosti těhotenství.

Materiál a metodika: V práci byla použita data z Národního regist-
ru vrozených vad (NRVV) vedeného v Ústavu zdravotnických informací
a statistiky (ÚZIS) České republiky v období 1994–2007. V naší ana-
lýze jsme sledovali jednotlivé diagnózy vrozených vad (VV), tak jak
jsou evidovány v Národním registru vrozených vad České republiky
(ČR). Vrozené vady byly u narozených dětí sledovány odděleně pro děti
narozené z jednočetného a dvojčetného těhotenství (jedináčci/dvojča-
ta). Sledované diagnózy vrozených vad byly rozděleny dle třídění pod-
le Mezinárodní klasifikace nemocí – X. Decenální revize (ICD X/2007)
– do 11. sledovaných skupin: Vrozené vady nervové soustavy (Q00-
Q07); Vrozené vady oka, ucha, obličeje a krku (Q10-Q18); Vrozené
vady oběhové soustavy (Q20-Q28); Vrozené vady dýchací soustavy
(Q30-Q34); Rozštěp rtu a rozštěp patra (Q35-Q37); Jiné vrozené vady
trávicí soustavy (Q38-Q45); Vrozené vady pohlavních orgánů (Q50-
Q56); Vrozené vady močové soustavy (Q60-Q64); Vrozené vady sva-
lové a kosterní soustavy (Q65-Q79); Jiné vrozené vady (Q80-Q89);
Abnormality chromosomů (Q90-Q99).

Výsledky: Ve sledovaném období 1994–2007 se v České republice
narodilo celkem (živě + mrtvě) 1 312 930 dětí narozených z jednočet-
né gravidity a 42 448 narozených dětí z dvojčetné gravidity. Procento
dvojčat ze všech narozených dětí se v období 1994–2007 zvýšilo

z 2,33 % (rok 1994) na 4,17 % (rok 2007). Incidence za celé období
byla pro jedináčky 339,84 na 10 000 živě narozených a pro dvojčata
424,39 na 10 000 živě narozených. Počet vrozených vad na jedno posti-
žené dítě byl u dětí z jednočetných gravidit 1,51 vady a u dětí ze dvoj-
četných gravidit 1,56 vady na dítě. Incidence diagnostikovaných vroze-
ných vad za celé sledované období byla pro jedináčky 436,03 na 10 000
živě narozených a pro dvojčata 598,38 na 10 000 živě narozených. Byl
zjištěn statisticky významně vyšší (p<0,001) výskyt vrozených vad
u dvojčat oproti jedináčkům. Statisticky významné rozdíly (p<0,001)
v jednotlivých skupinách byly zjištěny u těchto skupin: Vrozené vady
nervové soustavy (Q00-Q07), Vrozené vady oběhové soustavy (Q20-
Q28), Jiné vrozené vady trávicí soustavy (Q38-Q45), Vrozené vady
močové soustavy (Q60-Q64). Statisticky významně více byly u dvojčat
nalezeny tyto vrozené vady (p<0,001): kongenitální hydrocefalus, vro-
zené vady srdeční přepážky (defekt síňového septa, defekt komorové-
ho septa, defekt atrioventrikulárního septa), Fallotova tetralogie, vady
srdečních chlopní (atrézie/stenóza), koarktace aorty, rozštěp rtu, rozštěp
patra a rozštěp rtu a patra, vrozené vady jícnu (atrézie, stenóza, píštěl),
anorektální malformace, hypospádie, vrozená hydronefróza, polydak-
tylie, syndyktylie. S hodnotou významnosti (p<0,01) byly následující
vrozené vady: spina bifida, syndrom hypoplázie levého srdce, atré-
zie/stenóza duodena, brániční kýla a Downův syndrom.

Závěr: Práce předkládá aktualizované výsledky analýz incidencí vro-
zených vad v období 1994–2007 u narozených dětí v České republice
podle četnosti těhotenství. Na podkladě analýz jsme potvrdili v České
republice statisticky významně vyšší incidenci vrozených vad jako cel-
ku u dvojčat ve srovnání s jedináčky (p<0,001). Při podrobnějším roz-
boru podle jednotlivých diagnóz jsme prokázali statisticky významně
vyšší incidence podle jednotlivých skupin diagnóz: Vrozené vady ner-
vové soustavy (Q00-Q07), Vrozené vady oběhové soustavy (Q20-Q28),
Jiné vrozené vady trávicí soustavy (Q38-Q45), Vrozené vady močové
soustavy (Q60-Q64) a pro některé konkrétní diagnózy vrozené vady.

Bližžší údaje o biosociálních faktorech jsou bohužel již nad rámec
analýzy založené na agregovaných datech a pro jejich ozřejmění bude
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vhodné v budoucnosti sledovaná data rozšířit o další proměnné faktory
a analýzu provést na podkladě rozboru individuálních dat.

Klíčová slova: vrozená vada, incidence, četnost těhotenství, jedináč-
ci, dvojčata, Mezinárodní klasifikace nemocí – X.Decenální revize, Čes-
ká republika.

ÚVOD A CÍLE

Změny, jejichž realizace je nezbytná pro zlepšení zdraví evropské
populace podle zásad Zdraví pro všechny, které vytyčila Světová zdra-
votnická organizace, přesahují hranice jednotlivých států a je nezbytně
nutné je vzájemně koordinovat. V kapitole 7 Programu Zdraví pro všech-
ny do 21. století (HFA) je vytyčen Cíl 19 – Výzkum a znalosti pro zdra-
ví. Nezbytným předpokladem splnění tohoto cíle je to, aby do roku 2010
měly všechny členské státy takový zdravotní výzkum a informační
systém, který by umožnil využívat a následně i předávat získané výsled-
ky a znalosti tak, aby došlo k jejich bezprostřednímu využití v praxi
s cílem zlepšení zdraví všech lidí.

Epidemiologie vrozených vad představuje multidisciplinární obor,
jehož hlavním cílem je svými výsledky dávat podklady k hodnocení
kvality péče v souvisejících oborech, jakož i podkladů k hodnocení zdra-
votní péče o mladou generaci. V rámci programu Zdraví pro všechny
do 21.století (HFA) jsou v kapitole 3 uvedeny konkrétní cíle a jedním
z nich je Cíl 3.2 – Zdravý start do života. Konkrétně to znamená, že by
měla být zajištěna lepší dostupnost péče o reprodukční zdraví, prena-
tální a perinatální péče. Současně by mělo dojít k přesunu zájmu na
zkvalitnění prenatální péče tak, aby se snížil počet novorozenců naro-
zených s vrozenou vadou. Nezbytným předpokladem zpětné vazby
úspěšnosti prenatální diagnostiky je i monitoring vrozených vad na
celém území České republiky.

Jednou z konkrétních metod by mohlo být rozšíření monitorování jak
zdraví tak jeho determinant. Měly by být využívány nejen regionální,
ale i globální ukazatele Programu zdraví pro všechny (HFA). Vhodné
by bylo tento současný monitoring doplnit i o nové ukazatele, které by
odpovídaly stavu plnění cílů HFA v konkrétním státě. Jednou z tako-
výchto oblastí je epidemiologie vrozených vad a nové komparitivní ana-
lýzy stávajících dat.

Hlavním cílem této naší analýzy bylo ověřit předpokládané zvýšené
riziko vrozených vad u dětí narozených z dvojčetných těhotenství, jakož
i zmapovat rizikové skupiny vrozených vad, případně jednotlivé diag-
nózy, které se častěji vyskytují u dvojčat než u jedináčků.

MATERIÁL A METODIKA

V práci byla použita data z Národního registru vrozených vad vede-
ného v Ústavu zdravotnických informací a statistiky České republiky
v období 1994–2007. Národní registr vrozených vad je součástí povin-
ného registračního systému České republiky (NZIS – Národní zdravot-
nický informační systém). Práce byla podpořena grantem IGA MZ ČR
– NR/9027 – 3.

Vrozené vady byly u narozených dětí sledovány odděleně pro děti
narozené z jednočetného a dvojčetného těhotenství (jedináčci/dvojča-
ta). Sledované diagnózy vrozených vad byly rozděleny dle třídění pod-
le Mezinárodní klasifikace nemocí – X. Decenální revize – do 11. sle-
dovaných skupin: Vrozené vady nervové soustavy (Q00-Q07); Vrozené
vady oka, ucha, obličeje a krku (Q10-Q18); Vrozené vady oběhové sou-
stavy (Q20-Q28); Vrozené vady dýchací soustavy (Q30-Q34); Rozštěp
rtu a rozštěp patra (Q35-Q37); Jiné vrozené vady trávicí soustavy (Q38-
Q45); Vrozené vady pohlavních orgánů (Q50-Q56); Vrozené vady
močové soustavy (Q60-Q64); Vrozené vady svalové a kosterní sousta-
vy (Q65-Q79); Jiné vrozené vady (Q80-Q89); Abnormality chromoso-
mů (Q90-Q99). Pro tyto skupiny jsme stanovili absolutní počty a inci-
dence za celé období 1994–2007, zvláště pro děti narozené
z jednočetných a dvojčetných těhotenství. Dále jsme pak analyzovali
i zastoupení jednotlivých diagnóz ve skupinách.

VÝSLEDKY:

V analyzovaném období 1994 – 2007 se v České republice narodilo
v konsekutivní řadě celkem (živě + mrtvě) 1 312 930 dětí narozených
z jednočetné gravidity a 42 448 narozených dětí z dvojčetné gravidity.
Procento dvojčat ze všech narozených dětí se v průběhu let 1994–2007
zvýšilo z 2,33% (rok 1994) na 4,17% (rok 2007). Vývoj počtu naroze-
ných dětí podle rozdělení gravidit na jednočetné a dvojčetné v České
republice v období 1994 – 2007 ukazuje graf číslo 1.

Incidence narozených dětí s vrozenou vadou podle četnosti těhoten-
ství ukazuje graf číslo 2. Incidence za celé období byla pro jedináčky
339,84 na 10 000 živě narozených a pro dvojčata 424,39 na 10 000 živě
narozených. Počet vrozených vad na jedno postižené dítě byl u dětí z jed-
nočetných gravidit 1,51 vady a u dětí ze dvojčetných gravidit 1,56 vady
na dítě (n.s.). Incidence vrozených vad (diagnóz vrozené vady) podle
četnosti těhotenství ukazuje další graf číslo 3. Incidence diagnostiko-
vaných vrozených vad za celé sledované období byla pro jedináčky
436,03 na 10 000 živě narozených a pro dvojčata 598,38 na 10 000 živě
narozených (p<0,001). Od roku 2000 do roku 2007 jsou všechny roční
rozdíly statisticky významné (p<0,05 až p<0,001).

Incidence za celé období 1994 – 2007 u jednotlivých skupin sledo-
vaných vrozených vad byly následující: Vrozené vady nervové sousta-
vy (Q00-Q07) jedináčci 9,45 na 10 000 živě narozených, dvojčata 17,20
na 10 000 živě narozených; Vrozené vady oka, ucha, obličeje a krku
(Q10-Q18) jedináčci 21,69 na 10 000 živě narozených a dvojčata 18,38
na 10 000 živě narozených; Vrozené vady oběhové soustavy (Q20-Q28)
jedináčci 154,16 na 10 000 živě narozených a dvojčata 272,57 na 10 000
živě narozených; Vrozené vady dýchací soustavy (Q30-Q34) jedináčci
4,92 na 10 000 živě narozených a dvojčata 5,65 na 10 000 živě naroze-
ných; Rozštěp rtu a rozštěp patra (Q35-Q37) jedináčci 16,79 na 10 000
živě narozených a dvojčata 20,02 na 10 000 živě narozených; Jiné vro-
zené vady trávicí soustavy (Q38-Q45) jedináčci 18,97 na 10 000 živě
narozených a dvojčata 28,74 na 10 000 živě narozených; Vrozené vady
pohlavních orgánů (Q50-Q56) jedináčci 52,07 na 10 000 živě naroze-
ných a dvojčata 56,30 na 10 000 živě narozených; Vrozené vady močo-
vé soustavy (Q60-Q64) 34,21 na 10 000 živě narozených a dvojčata
56,789 na 10 000 živě narozených; Vrozené vady svalové a kosterní sou-
stavy (Q65-Q79) jedináčci 87,49 na 10 000 živě narozených a dvojča-
ta 90,93 na 10 000 živě narozených; Jiné vrozené vady (Q80-Q89) jedi-
náčci 26,06 na 10 000 živě narozených a dvojčata 22,14 na 10 000 živě
narozených; Abnormality chromosomů (Q90-Q99) jedináčci 10,20 na
10 000 živě narozených a dvojčata 9,66 na 10 000 živě narozených. 

Pro statistické hodnocení jsme využili stanovení konfidenčních inter-
valů. Konfidenční intervaly pro incidenci jsme obdrželi přepočtem na
10 000 živě narozených dětí z konfidenčních mezí pro počet událostí za
předpokladu Poissonova rozdělení. Tyto meze byly při méně než 10
výskytech VV vypočteny exaktní metodou (Johnson a Kotz, 1969),
v ostatních případech pak pomocí Byarovy aproximace (Breslow a Day,
1989). Statisticky významně více (p<0,001) vrozených vad u dětí naro-
zených z dvojčetných těhotenství oproti jedináčkům bylo nalezeno
u těchto skupiny: Vrozené vady nervové soustavy (Q00-Q07), Vrozené
vady oběhové soustavy (Q20-Q28), Jiné vrozené vady trávicí soustavy
(Q38-Q45), Vrozené vady močové soustavy (Q60-Q64) a pro všechny
vrozené vady (Q00-Q99).

Při statistické analýze jednotlivých diagnóz jsme využili stejné sta-
tistické metody. Statisticky významně více byly u dvojčat nalezeny tyto
vrozené vady (p<0,001): kongenitální hydrocefalus, vrozené vady srdeč-
ní přepážky (defekt síňového septa, defekt komorového septa, defekt
atrioventrikulárního septa), Fallotova tetralogie, vady srdečních chlop-
ní (atrézie/stenóza), koarktace aorty, rozštěp rtu, rozštěp patra a rozštěp
rtu a patra, vrozené vady jícnu (atrézie, stenóza, píštěl), anorektální mal-
formace, hypospádie, vrozená hydronefróza, polydaktylie, syndyktylie.
S hodnotou významnosti (p<0,01) to byly například následující vroze-
né vady: spina bifida, syndrom hypoplázie levého srdce, atrézie/stenó-
za duodena, brániční kýla, jednostranná ageneze ledvin a Downův syn-
drom – viz. Tabulka číslo 2.

14

Zvýšené incidence vrozených vad u dvojčat aktuální data v ČR

03_Vrozena_vada_dvojcat_13_22_b  18.5.2009  14:23  Stránka 14



15

NEONATOLOGICKÉ LISTY, 15/2009, číslo 1

Graf číslo 1: Vývoj počtu narozených dětí podle četnosti těhotenství (jedináčci/dvojčata), Česká republika, 1994–2007

Tabulka číslo 1: porovnání výskytu vrozené vady u jedináčků a dvojčat, ČR, 1994–2007, statisticky významné nálezy

VV celkem 1994–2007 Incidence na 10 000 absolutni počty

skupina jednočata dvojčata Z- test jednočata dvojčata

Vrozené vady nervové 
soustavy (Q00-Q07) 9,452 17,198 4,35 p<0,001 1241 73

Vrozené vady oka, ucha, obličeje 
a krku (Q10-Q18) 21,692 18,375 1,51 2848 78

Vrozené vady oběhové 
soustavy (Q20-Q28) 154,159 272,569 16,78 p<0,001 20240 1157

Vrozené vady dýchací 
soustavy (Q30-Q34) 4,920 5,654 0,65 646 24

Rozštěp rtu a rozštěp 
patra (Q35-Q37) 16,787 20,025 1,53 2204 85

Jiné vrozené vady trávicí 
soustavy (Q38-Q45) 18,973 28,741 4,08 p<0,001 2491 122

Vrozené vady pohlavních 
orgánů (Q50-Q56) 52,074 56,304 1,17 6837 239

Vrozené vady močové 
soustavy (Q60-Q64) 34,214 56,775 6,85 p<0,001 4492 241

Vrozené vady svalové 
a kosterní soustavy (Q65-Q79) 87,492 90,935 0,74 11487 386

Jiné vrozené vady (Q80-Q89) 26,064 22,145 1,62 3422 94

Abnormality chromosomů (Q90-Q99) 10,199 9,659 0,35 1339 41

celkem 436,026 598,379 14,91 p<0,001 57247 2540
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Dg * p<0,05 ** p<0,01 *** p<0,001 jednočata dvojčata Z- test p jednočata dvojčata

Q01 Encefalokéla 17 7 2,40 * 0,13 1,65

Q038 Jiný vrozený hydrocefalus 69 6 2,08 * 0,53 1,41

Q039 Vrozený hydrocefalus, NS 189 13 3,02 ** 1,44 3,06

Q03 Hydrocefalus 287 24 4,16 *** 2,19 5,65

Q05 Spina bifida 154 13 3,07 ** 1,18 3,08

Q200 Společný arteriální truncus 108 6 2,02 * 0,82 1,41

Q201 Dvojvýtoková pravá komora 201 15 3,26 ** 1,53 3,53

Q203 Ventrikuloarteriální diskord. 339 10 2,46 * 2,58 2,36

Q210 Defekt komorového septa 6161 262 13,04 *** 46,93 61,72

Q211 Defekt síňového septa 4219 262 13,46 *** 32,13 61,72

Q212 Defekt atrioventrikulár.septa 346 23 4,01 *** 2,64 5,42

Q213 Fallotova tetralogie 349 26 4,30 *** 2,66 6,13

Q218 J. vroz. vady srdeční přepážky 291 16 3,29 ** 2,22 3,77

Q219 Vroz. vada srdeční přepážky,NS 273 9 2,36 * 2,08 2,12

Q220 Atrézie pulmonální chopně 114 7 2,20 * 0,87 1,65

Q221 Vroz. sten. pulmonální chlopně 489 31 4,64 *** 3,72 7,30

Q228 Jiné VV trikuspidální chlopně 498 29 4,46 *** 3,79 6,83

Q230 Vroz. stenóza aortální chlopně 330 20 3,71 *** 2,51 4,71

Q231 Vroz. insuf. aortální chlopně 228 9 2,40 * 1,74 2,12

Q232 Vrozená mitrální stenóza 112 7 2,20 * 0,85 1,65

Q233 Vrozená mitrální insuficience 273 18 3,54 *** 2,08 4,24

Q234 Sy.hypoplastic.levého srdce 167 11 2,77 ** 1,27 2,59

Q238 J. VV aortální a mitrální chl. 97 8 2,39 * 0,74 1,88

Q240 Dextrokardie 84 6 2,05 * 0,64 1,41

Q251 Koarktace aorty 433 31 4,68 *** 3,30 7,30

Q254 Jiné vrozené vady aorty 227 10 2,56 * 1,73 2,36

Q256 Stenóza pulmonální arterie 464 35 4,99 *** 3,53 8,25

Q257 Jiné vrozené vady plicnice 145 14 3,20 ** 1,10 3,30

Q262 Totál.anomál.napojení plic.žil 74 7 2,26 * 0,56 1,65

Q35 rozštěp patra 862 33 4,58 *** 6,57 7,77

Q369 Jednostranný rozštěp rtu 402 16 3,20 ** 3,06 3,77

Q36 rozštěp rtu 502 18 3,37 *** 3,82 4,25

Q370 Oboustr.rozš.tv.pat.s rozš.rtu 85 6 2,05 * 0,65 1,41

Q374 Oboustr.rozš.t.a m.pat.s r.rtu 146 7 2,16 * 1,11 1,65

Q375 Jednostr.roz.t.a m.pat.s r.rtu 268 10 2,52 * 2,04 2,36

Q37 rozštěp rtu a patra 683 33 4,68 *** 5,20 7,78

Q391 Atr.jícnu s trach.-oesof.píšť. 197 10 2,59 ** 1,50 2,36

Q39 Vrozené vady jícnu 350 19 3,59 *** 2,67 4,49

Q410 Vr.chybění,atr.a sten.dvanáct. 177 13 3,03 ** 1,35 3,06

Q420 Vr.chyb.,atr.a sten.kon.s píš. 145 10 2,65 ** 1,10 2,36

Tabulka číslo 2: porovnání výskytu vrozené vady u jedináčků a dvojčat, ČR, 1994–2007, statisticky významné nálezy
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Q421 Vr.chyb,atr.,sten.koneč.b.píš. 116 10 2,69 ** 0,88 2,36

Q42 Anorektální malformace 327 21 3,83 *** 2,48 4,96

Q540 Hypospadie balanická 2054 80 7,15 *** 15,64 18,85

Q541 Hypospadie penilní 643 30 4,45 *** 4,90 7,07

Q542 Hypospadie penoskrotální 110 13 3,12 ** 0,84 3,06

Q549 Hypospadie, NS 765 28 4,20 *** 5,83 6,60

Q600 Jednostranná ageneze ledviny 357 13 2,86 ** 2,72 3,06

Q611 Polycyst.ledvina, infant. typu 92 8 2,40 * 0,70 1,88

Q613 Polycystická ledvina, NS 135 9 2,51 * 1,03 2,12

Q614 Dysplazie ledviny 115 9 2,53 * 0,88 2,12

Q620 Vrozená hydronefróza 1835 107 8,56 *** 13,98 25,21

Q622 Vrozený megaloureter 234 8 2,23 * 1,78 1,88

Q625 Zdvojení močovodu 72 7 2,27 * 0,55 1,65

Q632 Ektopická ledvina 91 6 2,04 * 0,69 1,41

Q660 Pes equinovarus 2118 86 7,44 *** 16,13 20,26

Q661 Pes calcaneovarus 270 9 2,36 * 2,06 2,12

Q662 Metatarsus varus 446 9 2,21 * 3,40 2,12

Q664 Pes calcaneovalgus 990 25 3,81 *** 7,54 5,89

Q690 Nadpoč.(-é) prst(-y) ruky(-ou) 940 31 4,37 *** 7,16 7,30

Q691 Nadp.(-é) palec(-ce) ruky(-ou) 294 11 2,64 ** 2,24 2,59

Q692 Nadpoč.(-é) prst(-y) nohy(-ou) 359 16 3,24 * 2,73 3,77

Q699 Polydaktylie, NS 240 7 2,05 * 1,83 1,65

Q700 Sloučené prsty ruky 179 7 2,12 * 1,36 1,65

Q701 Blanitě spojené prsty ruky 106 7 2,21 * 0,81 1,65

Q702 Sloučené prsty nohy 460 18 3,39 *** 3,50 4,24

Q709 Syndaktylie, NS 320 18 3,50 *** 2,44 4,24

Q713 Vroz. chybění ruky a prstu(ů) 136 9 2,51 * 1,04 2,12

Q718 J.red. defekty hor.končetin(y) 132 8 2,34 * 1,01 1,88

Q790 Vrozená brániční kýla 237 13 2,97 ** 1,81 3,06

Q792 Exomphalus 157 7 2,14 * 1,20 1,65

Q897 Mnohočetné vrozené vady, NJ 45 6 2,13 * 0,34 1,41

Q900 Trisomie 21, meiotic. nondisj. 226 11 2,70 ** 1,72 2,59

Q909 Downův syndrom, NS 445 14 2,92 ** 3,39 3,30

DISKUSE

V průběhu devadesátých let v České republice výrazně poklesl počet
jednočetných porodů, které připadají na jeden porod dvojčat (tj. zvýšil
se podíl porodů dvojčat) na téměř polovinu původního počtu. Obecně
se toto dává do souvislosti s medicínskými a biosociálními vlivy. Tyto
jsou na jedné straně představovány zvyšováním počtu a úspěšnosti pro-
váděné asistované reprodukce a dále významným rozšíření používání
hormonální antikoncepce a hormonální terapie vůbec (exogenní gona-
dotropiny – sterilita, infertilita). Na straně druhé (biosociální faktor) se
na tomto nárůstu podílí i zvyšující se podíl rodiček starších 35 let (rok
1990 – 4,0 %, rok 2002 – 7,3 %, rok 2007 – 11,1 %). Tento vliv se uvá-
dí u dvojčat dizygotních. Na výsledné četnosti se tedy jistě spolupodí-
lí i hladina folikulostimulujícího hormonu (FSH), která stoupá s věkem

ženy. Četnost monozygotních dvojčat na věku matky nezávisí. Ve sle-
dovaném období se na výsledné četnosti dvojčat v populaci také
významně podílí úspěšně prováděné metody In Vitro Fertilizace (IVF).
Z našich údajů vyplývá, že zhruba 4–5% dětí narozených v ČR v obdo-
bí 2000–2006 se narodilo po metodách asistované reprodukce. V tom-
to období bylo v populaci dětí narozených po IVF 46,88% dvojčat
a v populaci dětí bez IVF 3,06% dvojčat (p<0,001). Vzhledem k pou-
žitým metodám IVF lze předokládat, že většina dvojčat po IVF je dizy-
gotních.

Vícečetná těhotenství mají ve srovnání s jednočetnými vyšší riziko
fetální morbidity a mortality (Finberg, 1994, Persaud 2002). Rizika
prudce narůstají se zvyšujícím se počtem plodů. Na těchto rizicích se
kromě jiného významně podílí i vrozené vady. Před zavedením metod
stimulace ovulace se odhadované počty dvojčat udávaly zhruba 1 na 80
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jednočetných těhotenství, trojčata pak 1 na 802, čtyřčata 1 na 803 a pater-
čata 1 na 804 (Hellinova hypotéza).

Studium dvojčat je důležité z hlediska epidemiologie vrozených vad
a teratologie jako takové pro možnost porovnání účinku genů a zevní-
ho prostředí (Medlund, 1976). Nevykazuje-li abnormalita jednoduchou
genetickou závislost, potom porovnání jejího výskytu u MZ a DZ dvoj-
čat může odkrýt, zda-li se v tomto případě uplatňuje či neuplatňuje
dědičnost. Tendence k opakovanému výskytu DZ, avšak nikoliv MZ,
dvojčat v rodině svědčí pro působení genetické predispozice (Thomson,
1991; Persaud, 2002).

Dvouvaječná (DZ) dvojčata jsou výsledkem oplození dvou oocytů
dvěma spermiemi, vznikají ze dvou zygot a mohou být stejného či odliš-
ného pohlaví. DZ dvojčata mají vždy dvojí amnion a chorion, ale jejich
choria a placenty mohou splývat.

Jednovaječná (MZ) dvojčata vznikají oplozením jednoho oocytu jed-
nou spermií a vyvíjejí se z jedné zygoty. Mají identickou genetickou
výbavu, jsou stejného pohlaví a fenotypicky velmi podobná. MZ dvoj-
čata vznikají většinou ve stadiu blastocysty, ke konci prvého týdne roz-
dělením embryoblastu ve dvě embryonální primordia. Poté se oba zárod-
ky, každý opatřen vlastním amniovým vakem, vyvíjejí ve společném
jediném choriovém vaku a sdílejí společnou placentu (Thomson, 1991;
Persaud, 2002).

Ostatní případy vícečetných těhotenství – trojčata. Ta mohou vznik-
nout z jediné zygoty a jsou potom jednovaječná; ze dvou zygot – pár
jednovaječných a jedno samostatné; ze tří zygot stejného nebo odlišné-
ho pohlaví. Obdobné kombinace se mohou vyskytnout i u čtyřčat a pater-
čat (Persaud, 2002).

Výskyt VV u dvojčat je udáván vyšší ve srovnání s jednočetnými pře-
devším u VV raného malformačního komplexu – anencefalie, (Win-
dham, 1982, 1984) sirenomelie, defekty břišní stěny aj (Corney, 1983;
Doyle, 1991; Persaud, 2002) nebo obličejových rozštěpů (Christensen,
1993). Nejen v souvislosti s větším výskytem vrozených vad u dvojčat
bývá popisována i horší perinatální mortalita (Imaizumi, 1979; Kallen,
1986). Byly zpracovány i rozsáhlé mezinárodní studie mapující výskyt

vrozených vad u dvojčat (Keith, 1997, Mastroiacovo, 1999, ) (tabulka
číslo 3).

Intenzita výskytu vrozených vad (VV) je považována za jeden ze
základních kvalitativních ukazatelů populačních i medicínských. V sou-
časné době je populace vystavována různým ohrožením a z těchto ohro-
žení plynoucím rizikům, jedním z nich je pak i riziko vzniku vrozené
vývojové vady. Ohrožení a rizika lze v zásadě rozdělit na neovlivnitel-
né a na ovlivnitelné. Z hlediska studia zdravotního stavu populace je
pak bezesporu důležitá časová i prostorová diferenciace rizika zvýšené
pravděpodobnosti výskytu vrozené vývojové vady a hledání její pod-
staty. Jakékoli rizikové faktory pro vznik vrozených vad by měly být
analyzovány.

V současné době se odhaduje, že 8 až 10% vrozených vad může být
způsobeno efektem zevního prostředí (především léky, viry aj.). U zhru-
ba 50–60% vrozených vad zůstávají stále příčiny neznámé, 20–25% je
podmíněno multifaktoriální dědičností, 6–7% je způsobeno známými
chromozomálními abnormalitami a 7–8 % mutantními geny.

Známé a již publikované vyšší incidence vrozených vad u dvojčat
oproti jedináčkům jsme v naší studii potvrdili. Nalezené incidence vro-
zených vad u dvojčat se v různých studiích liší (tabulka číslo 3). Roz-
díly jsou stejně tak, jako u publikovaných údajů incidenci vrozených
vad u jedináčků spůsobeny především metodikou sběru a registrace vro-
zených vad. Rozdíly mezi studiemi tedy většinou souvisí s registrací
jednotlivých diagnóz (major a minor defects), s dobou, po kterou lze
vrozené vady hlásit a spádovou oblastí (velikosti vzorku). Ve většině
případů však bez ohledu na výslednou incidenci vrozených vad u dvoj-
čat byla prokázána vyšší incidence než u jedináčků. Rozdíl v inciden-
cích mezi jedináčky a dvojčaty byl v naší studii statisticky významně
vyšší pro dvojčata (p<0,001) u vrozených vad jako celku, tak i v jed-
notlivých diagnózách. Dále jsme potvrdili některé již publikované nále-
zy – např.vyšší incidence rozštěpových vad centrálního nervového systé-
mu a obličejové rozštěpy, jednak jsme nalezli statisticky významně vyšší
zastoupení některých diagnóz (dosud na velkém vzorku případů nepub-
likovaných) u dvojčat oproti jedináčkům. Například jsou to některé vro-

Tabulka číslo 3: porovnání výskytu vrozené vady u dvojčetných těhotenství v různých studiích

vrozené vady
Země/Studie období počet narozených dvojčat N Incidence*

England+Wales 1986–1994 140694 1951 138,7

Finland 1992 1712 64 373,8

France (Paris) 1987–1992 8004 309 386,1

Hungary 1982–1991 27454 716 260,8

Izrael 1988–1992 690 47 681,2

Italy-IMER 1988–1992 2236 93 415,9

Italy-IPIMC 1983–1994 27462 720 262,2

Mexico-RYVEMCE 1978–1995 10954 442 403,5

South America-ECLAMC 1982–1992 41650 1230 295,3

Japan 1979–1990 1936 42 216,9

USA 1959–1966 1195 219 1832,6

USA 1989–1991 240349 2664 110,8

USA 1998–2000 336258 2971 88,4

ČR – současná studie** 1996–2007 42448 2540 598,4W

*Incidence na 10 000 živě narozených
** Výsledky z ČR, 1994-2007, současná studie

Podle: Keith, L.G., Papiernik, E., Keith, D.M.: Multiple Pregnancy, New York, Parthenon, 1997
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Graf číslo 3: Vrozené vady diagnostikované u narozených dětí podle četnosti těhotenství (jedináčci/dvojčata), Česká republika, 1994–2007

 

 

Graf číslo 2: Děti narozené s vrozenou vadou podle četnosti těhotenství (jedináčci/dvojčata), Česká republika, 1994–2007

zené srdeční vady, vrozené vady jícnu, duodena a anorektální malfor-
mace, vrozená hydronefróza a ageneze ledviny.

ZÁVĚR

Práce předkládá aktualizované výsledky analýz incidencí vrozených
vad v období 1994–2007 u narozených dětí v České republice podle čet-
nosti těhotenství. Potvrzuje naše předběžné výsledky této studie publi-

kované v roce 2008 (data za období 1996–2006), tedy vyšší zastoupe-
ní vrozených vad jako celku u dvojčat oproti jedináčkům. Po aktuali-
zaci dat za rok 2006 a doplnění dat za rok 2007 jsme provedli kompletní
analýzy. Na podkladě analýz agregovaných dat z NZIS (Národní zdra-
votnický systém) České republiky jsme potvrdili v České republice sta-
tisticky významně vyšší incidenci vrozených vad jako celku u dvojčat
ve srovnání s jedináčky (p<0,001). Při podrobnějším rozboru podle jed-
notlivých diagnóz jsme prokázali statisticky významně vyšší incidence
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podle jednotlivých diagnóz: Vrozené vady nervové soustavy (Q00-Q07),
Vrozené vady oběhové soustavy (Q20-Q28), Jiné vrozené vady trávicí
soustavy (Q38-Q45), Vrozené vady močové soustavy (Q60-Q64). Sta-
tisticky významně více byly u dvojčat nalezeny tyto vrozené vady
(p<0,001): kongenitální hydrocefalus, vrozené vady srdeční přepážky
(defekt síňového septa, defekt komorového septa, defekt atrioventriku-
lárního septa), Fallotova tetralogie, vady srdečních chlopní (atrézie/ste-
nóza), koarktace aorty, rozštěp rtu, rozštěp patra a rozštěp rtu a patra,
vrozené vady jícnu (atrézie, stenóza, píštěl), anorektální malformace,
hypospádie, vrozená hydronefróza, polydaktylie, syndyktylie. S hod-
notou významnosti (p<0,01) byly následující vrozené vady: spina bifi-
da, syndrom hypoplázie levého srdce, atrézie/stenóza duodena, bránič-
ní kýla a Downův syndrom.

Poděkování autorů všem spolupracovníkům za poskytnutí dat o vro-
zených vadách a jejich prenatální a postnatální diagnostice.
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Cílem práce je přinést přehled současné klasifikace retinopatie nedo-
nošených (ROP) v souvislosti s úpravami klasifikace a přehled strategií
léčby na podkladě poznatků ze studií CRYO-ROP (Cryotherapy for Reti-
nopathy of Prematurity) a ETROP (Early Treatment for High-risk Pre-
treshold Retinopathy of Prematurity).

Klasifikace retinopatie nedonošených zahrnuje čtyři parametry – stá-
dium, lokalizace a rozsah změn na hranici vaskulární a avaskulární čás-
ti sítnice a přítomnost peripapilárních cévních změn – plus forma.
Původní klasifikace byla v roce 2005 upravena o popis rychle progre-
dující formy ROP a cévních změn, pre-plus formu.

STÁDIA ROP

Stádium 1: demarkační linie – bílá linie na rozhraní vaskularizované
a avaskulární části sítnice, za kterou již cévy sítnice neros-
tou

Stádium 2: bledý nebo šedý val (hřeben) v místě původní demarkační
linie

Stádium 3: neovaskularizace a fibroproliferace na valu (obr. č. 1)
Stádium 4: částečné odchlípení sítnice; toto stádium se dále dělí na stá-

dium 4A – částečné odchlípení sítnice bez postižení maku-
ly a stádium 4B – částečné odchlípení sítnice postihující
i makulu

Stádium 5: kompletní odchlípení sítnice 

LOKALIZACE ROP

Pro účely klasifikace byla sítnice rozdělena do 3 zón s centrem v oblas-
ti terče zrakového nervu. Vaskularizace sítnice postupuje od terče zra-
kového nervu směrem do periferie sítnice, první zónu tvoří kruh okolo
terče zrakového nervu o poloměru dvojnásobku vzdálenosti mezi ter-
čem zrakového nervu a foveou. Zóna 2 je prstenec, jehož vnitřní hrani-
ci tvoří zevní okraj první zóny a vnější hranici tvoří nasálně ora serra-
ta. Zóna 3 je nejvíce v periferii sítnice a je tvořena zbývající temporální
částí sítnice periferně od zóny 2 (obr. č. 2).

ROZSAH ROP

Pro hodnocení rozsahu ROP se užívá rozdělení sítnice do třicetistup-
ňových sektorů. Rozsah a umístění ROP se udává jako číselný údaj na
ciferníku hodin s čísly 1–12.

PRE-PLUS FORMA

Tento termín byl zaveden do klasifikace ROP při revizi v roce 2005.
Zahrnuje změny cév (rozšíření a tortuositu), které ještě nesplňují krité-
ria plus formy, nález je signálem k častějším kontrolám (3).
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SOUBORNÝ REFERÁT

Klasifikace retinopatie nedonošených a načasování léčby

Liláková D.1, Hejcmanová D.1, Adámková H.2

1 Oční klinika, Fakultní nemocnice v Hradci Králové
2 Oční oddělení, Nemocnice Pardubice 

Obr. č. 1
Retinopatie nedonošených, stádium 3
(Fotografie z knihy Retinopathy of prematurity, Bagdoniené R.,
Sirtautiené R.)

Obr. č. 2
Zóny ROP

zóna 1, zóna 2, zóna 3
makula
terč optického nervu 

(Obrázek z knihy Retinopathy of prematurity, Bagdoniené R., 
Sirtautiené R.)
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Klasifikace retinopatie nedonošených a načasování léčby

Obr. č. 3
Retinopatie nedonošených, plus forma
(Fotografie z knihy Retinopathy of prematurity, Bagdoniené R., Sir-
tautiené R.)

PLUS FORMA

Plus forma ROP zahrnuje známky, které svědčí pro závažnější prů-
běh onemocnění. Objevují se venózní dilatace, tortuosita peripapilár-
ních cév (obr. č. 3), rozšíření cév duhovky, horší dilatace zornice, záka-
ly sklivce. Tyto známky musí být nejméně ve dvou kvadrantech. V zápisu
z vyšetření se zaznamenává jako znaménko + za stádiem ROP (příklad:
stádium 3+).

AGRESIVNÍ CENTRÁLNÍ ROP (AGRESSIVE
POSTERIOR ROP, AP-ROP)

Objevuje se u nejvíce nezralých dětí, vede rychle k odchlípení sítni-
ce. Je lokalizována centrálně, nejčastěji v zóně 1, může se objevit i v cent-
rální zóně 2. Dominují cévní abnormality v centrální části sítnice, na
sítnici včetně rozhraní vaskulární a avaskulární části sítnice se objevu-
jí hemorhagie. Vzhledem k tomu, že klasické změny na rozhraní vasku-
larizované a avaskulární části sítnice nemusí být výrazné, může se tato
forma ROP přehlédnout (1,3).

KLINICKÉ STUDIE A STRATEGIE LÉČBY ROP

Studie CRYO-ROP zavedla termín předprahové stádium ROP:
v zóně 1 všechna stádia ROP
v zóně 2 stádium 2+ nebo 3

Studie ETROP srovnávala standardní načasování terapie a ošetření
sítnice před dosažením prahového stádia. Prokázala, že u časného ošet-
ření sítnice byly zrakové funkce výrazně lepší, než pokud byla léčba
v prahovém stádiu. Proto doporučuje ošetření sítnice již v předpraho-
vém stádiu, pokud se objeví plus-forma. V zóně 1 je terapie doporuče-
na také ve stádiu 3 bez plus-formy, v zóně 2 i u stádia 1+ (2).

V budoucnu budou přínosem výsledky studií zaměřených na využití
inhibitorů neovaskularizace.
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NEONATOLOGICKÉ LISTY, 15/2009, číslo 1

Celoplošný screening sluchu novorozenců: dvouletá zkušenost
v Nemocnici České Budějovice a. s.
Samcová P.1, Hanzl M.2 Štefflová B.3, Tomášková J.2

Zdravotně sociální fakulta, Jihočeská univerzita v Českých Budějovicích1

Neonatologické oddělení Nemocnice České Budějovice a. s.2

Audiologická ambulance UNK oddělní Nemocnice České Budějovice a. s.3

SOUHRN

Screening sluchových vad se u všech novorozenců provádí již ve většině zemí Evropské unie, jinde je připravován. V této fázi se v současné
době nachází i Česká republika, kde celoplošný screening sluchu zatím nebyl uzákoněn. Cílem screeningu je co nejdříve diagnostikovat těžkou
sluchovou vadu nebo další obtíže, aby mohla být zahájena včasná léčba, popřípadě dítěti mohla být poskytnuta vhodná péče pro rozvoj jeho komu-
nikace.

Na Neonatologickém oddělení Nemocnice České Budějovice a.s. je screening sluchu u všech novorozenců realizován od 1. listopadu 2006 do
současnosti. Sledovaný soubor byl vyhodnocen za rok 2007 a 2008 u dětí narozených na tomto oddělení. Vyšetření bylo provedeno pomocí tran-
zientně evokovaných otoakustických emisí (TEOAE) 4 672 dětem.

U 336 novorozenců byly TEOAE nevýbavné při vyšetření na neonatologickém odd. a byly odeslány na další vyšetření na audiologii ORL oddě-
lení. 228 fyziologických novorozenců (neriziková skupina), z nich se dostavilo 186 (82%) a 108 rizikových novorozenců, z nich se dostavilo 81
(75%). U 5 dětí zjištěna oboustranná hluchota. Jedná se o 2 děti z nerizikové skupiny (u jednoho je již léze korigována kochleárním implantátem,
druhé dítě je kandidátem na kochleární implantát) a o 3 děti z rizikové skupiny. U 9 dětí byla zjištěna oboustranná nedoslýchavost a byly předá-
ny k další léčbě na foniatrii. U 21 dětí byly opakovaně nepřítomny emise na jednom uchu. Po klinickém vyšetření byl nález zhodnocen jako jed-
nostranná nedoslýchavost a tyto děti jsou dispenzarizovány. Přesný práh sluchu bude stanoven ve 3 letech věku dítěte. 

Klíčová slova: screening sluchových vad – tranzientně evokované otoakustické emise – dispenzarizace

SUMMARY

Screening of hearing impairment for newborns is implemented in most states within the EU; it is prepared in other states. This is the case of the
Czech Republic that currently has no legislation requiring this screening.

The aim of screening is to identify a severe hearing impairment or other difficulties as early as possible so that an appropriate treatment could
be started or an appropriate strategy for the development of communication skills could be provided.

The Department of Neonatology in the hospital of České Budějovice Ltd. has been providing the hearing screening of all newborns from 1
November, 2006 to the present. The group of subjects assessed for 2007 and 2008 consisted of all newborn babies. Transiently evoked otoacous-
tic emissions (TEOAEs) screening was performed on 4 672 children.

For 336 children the TEOAEs were absent when the screening was performed in the Department of Neonatology and those children were refer-
red to a further examination to the ENT department. There were 228 physiological newborns (the group without risk), 186 (82%) of them came;
and 108 newborns at risk, 81 (75%) of them came. Five children were identified with deafness – 2 of which were of the non-risk group (one child
had the lesion compensated by cochlear implant; the second child is a candidate for implantation) and three of the risk group. Nine children were
identified with bilateral hearing loss and they were transferred to further treatment to the department of phoniatrics. Twenty one children had repe-
ated unilateral absence of emissions. The clinical examination identified unilateral hearing loss. Children are subjected to dispensarization. The
hearing threshold will be assessed precisely when the child reaches the age of 3.

Key words: screening of hearing impairment – transiently evoked otoacoustic emissions – dispensarization

jsou transientní otoakustické emise akustický komplex, který může být
zaznamenán prakticky u každého jedince s normálním sluchem. Důle-
žité je, aby dítě bylo při vyšetření klidné a v jeho okolí nebyl rušivý
hluk (1).

Od července 2007 je na Neonatologickém odd. Nemocnice České
Budějovice a.s. používán pro screening sluchu zcela nový přístroj Echo
– screen plus, který byl zakoupen Zdravotně sociální fakultou. Přítom-
nost emisí přístroj vyhodnotí slovem PASS (emise přítomny) nebo
REFER (emise nepřítomny nebo chyba při měření – nejčastěji hluk nebo
stabilita sondy). Při výbavnosti emisí lze vyloučit těžký deficit sluchu,
tak lze vyloučit těžkou ztrátu sluchu. Pomocí přístroje Echo – screen
plus lze rovněž provádět screeningové vyšetření AABR (Automated
Auditory Brainstem Response test). Tento test se provádí po opakova-
ném zjištění nepřítomnosti emisí. Toto vyšetření se provádí ve spánku,
nebo při klidném bdění novorozence (bez analgosedace). 

1. ÚVOD

Cílem zavedení celoplošného screeningu sluchu je časná identifi-
kace vrozené hluchoty a tím vytvoření podmínek pro optimalizaci
vývoje řeči, psychosociálních a kognitivních schopností. Je důležité,
aby bylo vyšetřeno každé dítě ihned v porodnici, kdy je možné zachy-
tit všechny děti a tím velice brzy odhalit vrozenou ztrátu sluchu (2).
Novorozenecký věk nepředstavuje překážku pro uskutečnění vyšetře-
ní, dokonce v tomto čase emisní aktivita vykazuje některé jedinečné
charakteristiky. Vyšetření pomocí transientně evokovaných otoakus-
tických emisí lze považovat za objektivní metodu (3). V roce 1978 se
prof. Kempovi podařilo prokázat aktivní produkci akustické energie
emitované zevními vláskovými buňkami. Podstatou otoakustických
emisí je, že oválné okénko rozkmitá středoušní systém a toho může
být dosaženo jedině pohybem tekutiny uvnitř kochley. Podle Kempa
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2. METODIKA A ZPŮSOB REALIZACE

Screening sluchu pomocí TEOAE je realizován na Neonatologickém
oddělení nemocnice České Budějovice a.s. od 1. 11. 2006 do součas-
nosti. Výsledky jsou prezentovány za rok 2007 a 2008. Byl uskutečněn
za finanční podpory Grantové agentury Jihočeské univerzity v Českých
Budějovicích (č. 16/2006/H-ZSF a 79/2007/H-ZSF), jejíž prostředky
sloužily především na odměnu pro studenty, kteří se na vlastním měře-
ní novorozenců podíleli.

Screening sluchu byl prováděn nejdříve přístrojem Echo-check, kte-
rý byl nahrazen moderním přístrojem Echo – screen plus. Vlastní měře-
ní je realizováno na stanici pro fyziologické novorozence v poledních
hodinách každé pondělí, středu a pátek z důvodu vyšetření všech novo-
rozenců. U rizikových novorozenců je vyšetření sluchu uskutečněno
v období jejich stabilizace, zpravidla v posledních 2 týdnech před pro-
puštěním. V případě nepřítomnosti emisí při prvním vyšetření se ještě
v porodnici udělá kontrolní vyšetření. Pokud i výsledek tohoto vyšet-
ření svědčí o nepřítomnosti emisí, tak je rodičům doporučeno, aby dítě
nechali do šesti týdnů vyšetřit na audiologii ORL oddělení Nemocnice
České Budějovice a.s. Pokud i zde jsou emise opakovaně oboustranně
nepřítomny a dítě je jinak zdravé, tak je mu provedeno vyšetření BERA.
Pomocí něj je prověřena celá sluchová dráha ucha včetně mozkového
kmene. Tento postup byl zvolen pro komplexní vyšetření novorozence,
aby sluchová vada byla zachycena co nejdříve, nejpozději do šesti měsí-
ců věku. V případě diagnostiky sluchové poruchy převezme dítě do své
péče také foniatr.

Screening sluchu může podchytit i děti, které mají ztráty sluchu pou-
ze na jednom uchu. V tomto případě jsou na to rodiče upozorněni, dítě
pečlivě sledují a přesný práh sluchu bude stanoven ve třech letech věku
dítěte. Dříve se sluchová ztráta na jednom uchu zjistila relativně pozdě,
mnohdy až ve školním věku a často náhodou.

3. VÝSLEDKY

Bylo vyšetřeno 4 672 dětí na Neonatologickém oddělení Nemocnice
České Budějovice a.s. Screening sluchu pomocí TEOAE byl proveden
u 3 749 fyziologických dětí (neriziková skupina) a u 923 dětí hospita-
lizovaných na stanicích pro patologické novorozence, z nichž každé dítě
mělo alespoň jedno z uvedených rizik: pozitivní rodinná anamnéza, pre-
natální infekce, hmotnost pod 1500 g, perinatální hypoxie, řízená a pod-
půrná ventilace, dlouhodobá oxygenoterapie, žloutenka VT nebo hra-
niční, neuroinfekce, aminoglykosidy, glykopeptidy, diuretika, vrozené
vývoje vady hlavy a krku (riziková skupina).

V období 1. 1. 2007 do 31. 12. 2008 bylo odesláno na rescreening na
audiologickou ambulanci ORL oddělení 336 dětí z důvodu nevýbav-
nosti emisí. Celkem 228 z nerizikové skupiny, z nich se dostavilo 186,
a 108 z rizikové skupiny, z nich se dostavilo 81. Z nerizikové skupiny
byla u dvou dětí zjištěna hluchota (práh na 105–110 dB), u jednoho
z nich je léze korigována kochleárním implantátem, druhé je kandidá-
tem na implantát. U třech dětí byla diagnostikována středně těžká slu-
chová porucha, práh na 50dB oboustranně, u jednoho dítěte byla dia-
gnostikována lehká sluchová porucha oboustranná a u čtrnácti dětí byly
opakovaně nepřítomny emise na jednom uchu. Po klinickém vyšetření
byl nález zhodnocen jako jednostranná nedoslýchavost a tyto děti jsou
dispenzarizovány. Přesný práh sluchu bude stanoven ve 3 letech věku
dítěte. V rizikové skupině byla u třech dětí zjištěna oboustranná hlu-
chota, u dvou dětí zjištěna středně těžká sluchová porucha oboustranně
(z toho jedno dítě s diagnózou Downův syndrom). U třech dětí zjištěna
lehká sluchová porucha oboustranně a u sedmi dětí byly opakovaně
nepřítomny emise na jednom uchu. Přesný práh sluchu bude stanoven
ve 3 letech věku dítěte. 

4. DISKUZE

Počet novorozenců, u kterých byl indikován rescreening audiologem
činí v našem souboru 7,2%. Tento údaj je zcela ve shodě s názory audi-
ologů. Kabelka (4) uvádí frekvenci rescreeningu 7% a přibližně stejné
údaje máme i z diskuzí se zahraničními odborníky. Tuto shodu pova-
žujeme za známku metodicky dobře zvládnutého screeningu na novo-
rozeneckém oddělení.

Taktéž literární odhady incidence závažných vrozených vad sluchu
kolísají mezi 1–2 dětmi na 1000 živě narozených (2,4). Námi zjištěná
frekvence oboustranné hluchoty odpovídá minimálně hodnotě 0,5 pro-
mile u nerizikové skupiny a 3 promile v rizikové skupině. Ve srovnání
s uvedenou literaturou, kde není dělení na rizikovou a nerizikovou sku-
pinu, náš soubor vykazuje incidenci 1,1 promile. Uvážíme-li, že děti
s prokázanou oboustrannou hluchotou můžeme považovat za kandidá-
ty kochleárních implantátů, můžeme se teoreticky vyjádřit i k roční
potřebě těchto výkonů v České republice. Při současném počtu 115 až
120 tisíc živě narozených dětí ročně se dostáváme k odhadu 100 až 120
implantací ročně. Toto číslo, jak uvádí Kabelka (4), zhruba dvojnásob-
ně překračuje současný stav. 

Systém realizace screeningu v Českých Budějovicích má svá speci-
fika. Jedná se o nemocnici, kde se ročně narodí přes 2 500 dětí a je zde
léčeno více než 100 dětí pod 1500g porodní váhy ročně. Screening slu-
chu mohl být realizován na základě podpory Grantové agentury Jiho-
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Celoplošný screening sluchu

Neriziková skupina Riziková skupina Celkem

Celkový počet vyšetřených 3749 923 4672

Odesláno k rescreeningu na audiologii 228 108 336 (7,2%)

Rescreening proveden 186 81 267 (79,5%)

Sluchová porucha jednostranná 14 7

Lehká sluchová porucha oboustranná 1 3

Středně těžká sluchová porucha 
oboustranná 3 2 N.S.1

Oboustranná hluchota
(kandidáti implantátu) 2 3 N.S.1

Dispenzarizace 20 15

1 Statistické hodnocení chí kvadrát na 5% hladině významnosti (neprokázán statisticky významný rozdíl mezi rizikovou a nerizikovou skupinou
ve výskytu oboustranných středně těžkých sluchových vad a oboustranné hluchoty. 
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české univerzity v Českých Budějovicích, která tento projekt podpoři-
la. Je však potřeba ve screeningu sluchu pomocí TEOAE (event. scre-
eningová BERA) pokračovat. Naše zkušenosti prokazují mimo jiné
schopnost zapojení budoucích zdravotně sociálních pracovníků do pro-
jektů tohoto charakteru. Pro studentky, které měření realizovaly, bylo
velkým přínosem učit se komunikovat s matkami vyšetřovaných dětí,
umět vysvětlit princip vyšetření a učit se pracovat s novorozenci.

Navzdory zapojení studentů představuje zajištění celoplošného scre-
eningu určitou zátěž pro lékaře absolventy a sestry neonatologického
oddělení provádějící nezanedbatelnou část vyšetření.

5. ZÁVĚR

Naše výsledky podporují oprávněnost snah o zavedení celoplošného
screeningu hluchoty u novorozenců. Musíme však souhlasit s názorem,
že před zavedením celoplošného screeningu u novorozenců je také tře-
ba řešit otázky jeho personálního zajištění a hrazení této péče zdravot-
ními pojišťovnami.
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Urgentní léčba hydrocefalu u novorozenců

ÚVOD

Hydrocefalus vzniká jako následek obstrukce odtoku, poruchy
absorpce či nadprodukce mozkomíšní tekutiny, která je produkována
cévními pleteněmi (plexy), lokalizovanými na bazích postranních moz-
kových komor. Tyto příčiny vedou následně k nárůstu nitrolebního tla-
ku, posléze i k destrukci mozkových struktur tlakem cerebrospinální
tekutiny.

Incidence kongenitálního hydrocefalu připadá přibližně na jednoho
z 500 novorozenců.

Příčiny rozvoje hydrocefalu mohou být:
• vrozená vývojová vada
• infekce
• nezralost
• intraventrikulární krvácení
• porodní trauma
• abnormální utváření mozkových cév
• tumor

CÍL

Stanovení výsledků léčby hydrocefalu u novorozenců pomocí komo-
rového katetru napojeného na sugaleární rezervoár.

METODIKA A VÝSLEDKY

Retrospektivní studie souboru pacientů s hydocefalem hospitalizova-
ných na Neonatologickém oddělení Fakultní nemocnice v Plzni od květ-
na 2006 do února 2008.

Na neonatologickém oddělení Fakultní nemocnice v Plzni bylo od
května 2006 do února 2008 hospitalizováno 13 novorozenců u nichž byl
diagnostikován buď vrozený nebo posthemorhagický hydrocefalus
(vzniklý na podkladě nitrokomorového krvácení 2.–3. stupně). Diagnó-
za byla v případech vrozeného hydrocefalu stanovena již prenatálně
pomocí sonografického vyšetření a vyšetření těhotných matek magne-
tickou rezonancí, u některých pacientů byla krom sonografického vyšet-
ření provedena magnetická rezonace i po narození, k upřesnění diag-
nózy. Diagnostika posthemorhagického hydrocefalu probíhala primárně
pomocí ultrazvukového vyšetření, cenným pomocným diagnostickým
vodítkem progrese stavu bylo opakované měření obvodu hlavy.

Po stanovení diagnózy a indikaci k neurochirurgickému výkonu byla
zavedena komorová drenáž s napojením na subgaleárně (subperiostál-
ně) umístěný port. Výkon byl prováděn v celkové anestézii pod clonou
antibiotik a následnou krátkodobou profylaktickou antikonvulzivní léč-
bou.

V následném období byly prováděny opakované punkce portu tran-
skutánně s odběrem likvoru v množství dostatečném pro kompenzaci
jeho produkce. Punkce byly prováděny ošetřujícím neonatologem, vždy
za aseptických podmínek, 1–2 krát denně, v závislosti na sonografic-
kém nálezu. Byl sledován stav mozkových komor, v případě posthe-
moragického hydrocefalu změny nitrokomorového krvácení a hemato-
mů, byla prováděna opakovaná cytochemická, biochemická a kultivační
vyšetření k zachycení eventuální infekční komplikace a ke sledování
poklesu proteinorachie.

Průměrný gestační věk novorozenců, u nichž byl zaveden komorový
katetr s portem byl 31 týdnů (25–40 týdnů), průměrná porodní hmot-
nost 1892 g (710–3368 g). Novorozenci s nejvyšší porodní hmotností,
donošení nebo lehce nezralí, byli operováni pro vorzený hydrocefalus.
V jednom případě byl port zaváděn u dítěte sekundárně po extrakci vent-

Urgentní léčba hydrocefalu u novorozenců zavedením
komorového katetru a subgaleárního rezervoáru
Matas M., Vacek P.1, Dort J., Huml P., Mocková A.

Novorozenecké oddělení Fakultní nemocnice v Plzni
1 Neurochirurgické oddělení Fakultní nemocnice v Plzni

SOUHRN

Hydrocefalus vzniká jako následek obstrukce odtoku, poruchy absorpce či nadprodukce mozkomíšního moku. Tyto mechanizmy vedou k nárů-
stu nitrolebního tlaku, posléze i k destrukci mozkových struktur tlakem cerebrospinální tekutiny. Častými typy vrozeného hydrocefalu jsou ste-
nóza Sylviova akveduktu, objevuje se asi v 10% celkového počtu hydrocefalů v novorozeneckém věku a syndrom Dandy Walker. Nejčastější pří-
činou rozvoje hydrocefalu u nezralých novorozenců je nitrokomorové krvácení. Základním cílem léčby je redukce nitrolebního tlaku a minimalizace
destrukce mozkové tkáně tlakem cerebrospinální tekutiny. Léčba v akutní fázi rozvinutého (vrozeného) nebo rozvíjejícího se (získaného) hydro-
cefalu je možná několika způsoby. Definitivní řešení pomocí ventrikuloperitoneální drenáže nepřipadá ve většině případů primárně v úvahu z důvo-
du rizika okluze drenáže, infekce, v neposlední řadě také vzhledem k nízké hmotnosti a rizikovosti takového výkonu pro novorozence. Ve FN
v Plzni je preferována léčba (v akutní fázi posthemorhagického hydrocefalu a v případě nemožnosti definitivního zavedení ventrikluloperitoneál-
ní drenáže u vrozeného hydrocefalu) pomocí nitrokomorového katetru s napojením na rezervoár umístěný subperiostálně na hlavičce dítěte.

Cíl: Stanovení výsledků léčby hydrocefalu u novorozenců pomocí komorového katetru napjeného na sugaleární rezervoár.

Metodika: Retrospektivní studie souboru pacientů s hydocefalem hospitalizovaných na Neonatologickém oddělení Fakultní nemocnice v Plzni od
května 2006 do února 2008.

Výsledky: 13 novorozenců u nichž byl diagnostikován buď vrozený nebo posthemorhagický hydrocefalus (vzniklý na podkladě nitrokomorového
krvácení 2.–3. stupně) bylo po stanovení diagnózy indikováno k neurochirurgickému výkonu a zavedení komorové drenáže s napojením na subga-
leárně umístěný port. Ani v jednom případě nedošlo k infekční komplikaci v souvislosti se zavedením portu nebo v souvislosti s odběry likvoru.

Klíčová slova: posthemorhagický hydrocefalus, komorový rezervoár
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rikuloperitoneální drenáže z důvodu infekce ve stáří 100 dní, po dobu
nutnou k zaléčení a opětovnému zavedení VP drenáže. Novorozenci níz-
kých váhových skupin byli operováni pro rozvoj posthemorhagického
obstrukčního hydrocefalu.

Průměrné stáří dítěte v době operace bylo 20 dní (3–28 dní).
Průměrná doba, po kterou byl rezervoár zaveden byla 39 dní (20–55 dní).
Maximálně bylo z jednoho portu provedeno 92 odběrů.
Ani v jednom případě nedošlo k patologickému úniku likvoru z portu.
Ani v jednom případě nedošlo k infekční komplikaci v souvislosti se

zavedením portu nebo v souvislosti s odběry likvoru.
Stupeň traumatizace pacienta opakovanými transkutánními vpichy do

portu je minimální, nedochází k oběhové nebo dechové instabilitě, boles-
tivé projevy dítěte nejsou výrazné.

U dvou pacientů s posthemorhagickým hydrocefalem došlo k ústupu
příznaků hydrocefalu, po odstranění portu je stav dětí dlouhodobě kom-
penzován, bez opětovného rozvoje ventrikulomegalie. V ostatních pří-
padech byla zavedena definitivní ventrikuloperitoneální drenáž.

DISKUZE

Pokud není známá příčina vzniku hydrocefalu, existuje mnoho rizi-
kových faktorů, genetických, ale i ze zevního prostředí, které se mohou
podílet na vzniku vrozeného onemocnění. U malého procenta dětí může
být příčinou vzniku hydrocefalu unichromozomální defekt chromozo-
mu X (Bickers-Admas syndrom), nebo jiného jednotlivého chromozo-
mu. Riziko pro sourozence dítěte s hydrocefalem na podkladě defektu
jednoho genu je 1–5%(5).

Nejčastější příčiny vrozeného hydrocefalu:
• Stenóza Sylviova akveduktu – objevuje se asi v 10% celkového počtu

hydrocefalů v novorozeneckém věku.
• Syndrom Dandy-Walker postihuje 2–4% novorozenců s hydrocefalem
• Syndrom Arnold-Chiari
• Ageneze foramina Monroi
• Kongenitální toxoplasmóza
• Bickers-Adams syndrom – onemocnění vázané na X chromozom, 7%

případů onemocnění chlapců. Je charakterizován stenózou akveduk-
tů, mentální retardací, a v 50% abdukčními-flekčními deformitami
končetin.

Nejčastější příčinou rozvoje hydrocefalu u nezralých novorozenců je
nitrokomorové krvácení. U 20–50% postižených dětí dochází k poruše
resorpce likvoru, eventuálně dojde k obstrukci komunikace mezi moz-
kovými komorami (akvedukty, foramina Monroi) krevními koaguly
a metabolity hemoglobinu(5).

LÉČBA AKUTNÍ FÁZE HYDROCEFALU 

Základním cílem léčby je redukce nitrolebního tlaku a minimalizace
destrukce mozkové tkáně tlakem cerebrospinální tekutiny. Léčba v akut-
ní fázi rozvinutého (vrozeného) nebo rozvíjejícího se (získaného) hyd-
rocefalu je možná několika způsoby.(2, 3, 4, 5) Opakované provádění lum-
bálních nebo komorových punkcí je zatíženo výrazným rizikem
infekčních komplikací, v případě opakovaných komorových punkcí
navíc také krvácením do postranních komor. Definitivní řešení pomocí
ventrikuloperitoneální drenáže nepřipadá ve většině případů primárně
v úvahu z důvodu rizika okluze drenáže, infekce, v neposlední řadě také
vzhledem k nízké hmotnosti a rizikovosti takového výkonu pro novo-
rozence. Od zavádění zevní komorové drenáže(4) je postupně upouště-
no, v případě FN v Plzni se tento výkon za posledních 12 let ani nepro-
váděl.

V podmínkách Fakultní nemocnice v Plzni je v posledních letech pre-
ferována léčba (v akutní fázi posthemorhagického hydrocefalu a v pří-

padě nemožnosti definitivního zavedení ventrikluloperitoneální drenáže
u vrozeného hydrocefalu) pomocí nitrokomorového katetru s napojením
na rezervoár umístěný subperiostálně (subgaleárně) na hlavě dítěte.

Tento postup je zatížen minimálním rizikem infekčních komplikací
a umožňuje odsunutí definitivního neurochirurgického řešení zavede-
ním ventrikuloperitoneální drenáže o týdny až měsíce do doby, než dojde
k dostatečné zdravotní a nutriční stabilizaci pacienta.

ZÁVĚR

Implantace podkožního rezevoáru u dětí s posthemorhagickým hyd-
rocefalem nebo s vrozeným hydrocefalem, s nemožností zavedení defi-
nitivní ventrikuloperitoneální drenáže je dle našich zkušeností optimál-
ní postup k zajištění pacienta do doby, kdy je možno provést definitivní
neurochirurgické řešení. Hlavním přínosem je minimalizace rizika
infekčních komplikací, které mohou výrazně ovlivňovat prognózu paci-
enta. Výhodou tohoto postupu je i to, že jej lze použít i u novorozenců
s extrémně nízkou porodní hmotností nebo hmotností pod 1000 gramů
v době operace.
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Myotonická dystrofie
1 Pánek, M., 1Pánková Hrabáková, J., 2Laštůvková, J.

1 KZ a.s., Masarykova nemocnice v Ústí nad Labem, o.z., Novorozenecké oddělení
2 KZ a.s., Masarykova nemocnice v Ústí nad Labem, o.z., Oddělení lékařské genetiky

ABSTRAKT

Myotonická dystrofie je skupina geneticky podmíněných neuromuskulárních onemocnění. Příznaky se u nemocných objevují v kterémkoliv věku
v závislosti na tíži postižení. V první části článku autoři ve zkratce připomínají tuto nosologickou jednotku. V druhé části článku představují pří-
běh nedonošených dvojčat matky s myotonickou dystrofií 1. typu, která u ní byla diagnostikována v těhotenství.

Klíčová slova: myotonická dystrofie typu 1, myotonická dystrofie typu 2, trinukleotidové repetice

má kataraktu. Myotonie se manifestuje často v proximálních svalech
dolních končetin s pomalou progresí. Ostatní příznaky typické pro DM1
(katarakta, diabetes mellitus, mentální retardace, porucha mimiky apod.)
u DM2 chybí. Geneticky se jedná o expanzi tetranukleotidové sekven-
ce CCTG na 3. chromozomu (konkrétně v lokusu 3q21).

Diagnostika myotonické dystrofie se opírá o klinické vyšetření, hla-
dinu CK, EMG a genetické vyšetření. V případě nejasností – normální
počet repetic – se doporučuje opakovat EMG, hladina CK a svalová
biopsie k objasnění jiné příčiny svalového postižení. V případě pozitiv-
ní rodinné anamnézy lze provést prenatální diagnostiku metodami mole-
kulární genetiky.

Farmakologická terapie u těžké myotonie je jen symptomatická a neo-
vlivňuje svalovou slabost. Účinná je však rehabilitace a vhodně indiko-
vané ortopedické výkony a pomůcky.

KAZUISTIKA

Předkládaná kazuistika popisuje případ dvojčat z druhého těhoten-
ství. Oba partneři byli vyšetřováni v genetické poradně pro primární ste-
rilitu. V rodokmenu nebyla zachycena žádná vrozená vývojová vada.
Otec dětí byl sledován pro oligoasthenoteratozoospermie syndrom (OAT
syndrom). Chromozomální vyšetření obou rodičů neprokázalo žádné
odchylky. U partnera bylo též vyloučeno nosičství 19 nejčastějších muta-
cí genu CFTR a mikrodelece v oblasti AZF Y. Na základě vyšetření byla
páru doporučena metoda IVF s ICSI a následným embryotransferem.
Matka v počátku těhotenství prodělala virózu. Dále byla provedena
amniocentéza, která potvrdila ženský karyotyp u obou plodů, bez patr-
ných chromozomálních aberací.

Asi od 2. měsíce těhotenství matka udává startovací obtíže na dolních
končetinách. Nestěžovala si na bolesti ani na slabost DKK. Měla pro-
blémy se rozejít po sezení. Obvodním gynekologem byla odeslána k neu-
rologickému vyšetření. Zde bylo zjištěno, že již asi v 11ti letech byla
pacientka sledována na neurologii pro myotonické obtíže na HKK. Ten-
to stav se po léčbě zlepšil a dále již na kontroly nedocházela. Následně
bylo doporučeno EMG a laboratorní vyšetření, která potvrdila projevy
myotonické dystrofie či kongenitální myotonie Beckerova typu. Nato
bylo provedeno genetické vyšetření, kterým byla zjištěna expanze
v DMPK genu a tím potvrzena diagnóza myotonické dystrofie typu I.

Těhotenství bylo ukončeno akutním císařským řezem ve 30+5 t.t. pro
patologický záznam na CTG a patologické průtoky u obou plodů. U mat-
ky byly též zjištěny vyšší hodnoty zánětlivých parametrů, plodová voda
byla zachována. Byly vybaveny dvě dívky, obě s těžkou porodní asfyxií.

Dvojče A (PH 1400g / 38 cm, AS 1–3–4) bylo nutné pro hypoventi-
laci intubovat na porodním sále, na oddělení podán surfaktant. Násled-
ně se ventilační parametry upravují na maximálním FiO2 0,3. V dalším
průběhu se projevuje oběhová instabilita, pro kterou byla podána volu-
mexpanze a zahájena terapie katecholaminy. Ve stáří 18ti hodin se při
odsávání z ETC objevila čerstvá krev a levostranný pneumotorax se

TEORETICKÁ ČÁST

Myotonická dystrofie patří mezi autozomálně dominantní neuromu-
skulárních onemocnění postihující převážně kosterní i hladkou svalovi-
nu a může se klinicky projevovat i postižením ostatních orgánů. Základ-
ní rozdělení je možné učinit na základě změn v genetické výbavě jedince.
Rozeznáváme myotonickou dystrofii typu 1 (DM1) a typu 2 (DM2).

DM1 patří mezi nejčastější svalové dystrofie s incidencí 1:8000 [2].
Jak již bylo řečeno, jedná se o autozomálně dominantní onemocnění
s vysokým stupněm penetrance a značnou variabilitou klinického posti-
žení. DM1 lze podle klinického obrazu rozdělit na formu mírnou, kla-
sickou a kongenitální. Genetickým podkladem je mutace genu pro myo-
tonin protein kinázovou doménu (DMPK), který je umístěn na dlouhém
raménku chromozomu 19 (konkrétně lokus 19q13.2–19q13.3). Mutace
je charakterizována expanzí trinukleotidové repetice CTG [1] a tím se
DM řadí mezi taková onemocnění jako je např. Huntingtonova chorea,
Friedreichova ataxie či syndrom fragilního X. Všechna tato onemocně-
ní se vyznačují různým stupněm postižení v závislosti na množství repe-
tic CTG tripletu.

Mírná či minimální forma DM1 se většinou manifestuje až ve věku
nad 50 let. Nemocní mívají většinou jen kataraktu a mírnou myotonii
nebo diabetes mellitus. Pokud nejsou cíleně vyšetřováni, o svém one-
mocnění ani neví. Nemocní s touto formou DM1 vedou plnohodnotný
aktivní život, který není vůbec nebo jen minimálně zkrácen. Počet repe-
tic je obvykle 50–150.

Klasická forma DM1 se nejčastěji manifestuje ve 3. dekádě života.
U nemocných se již projevuje typické postižení kosterního svalstva,
typická je svalová slabost distálních skupin svalů na dolních končeti-
nách, objevují se poruchy chůze. Je často přítomná i katarakta, diabe-
tes mellitus a poruchy převodního systému myokardu. U žen je zvýše-
né riziko výskytu spontánních potratů, poporodního krvácení či
protrahovaného porodu. U plodu se pak často vyskytuje polyhydramni-
on a snížená intenzita fetálních pohybů. U nemocných většinou nejsou
alterovány kognitivní funkce a intelekt zůstává zachovaný. Komplikace
u této formy DM1 může vést ke snížení kvality života a k jeho zkráce-
ní. Počet repetic CTG se pohybuje v rozmezí 100–1500.

Kongenitální a časná forma DM1 [4] se myotonií projevuje do 10 let
věku generalizovanou těžkou svalovou slabostí, poruchami sání a poly-
kání. Někdy též respirační insuficiencí. Typickým znakem je tvar úst,
který je ve tvaru obráceného „V“, někdy též nazýván jako tvar stanu [5]
či rybí ústa. Postižené děti jsou v 50–60% mentálně retardované. Čas-
to se vyskytuje i atrofie mozku. Někdy je tato forma spojena s artrog-
rypózou. U této formy je poměrně vysoká mortalita, která bývá důsled-
kem respirační insuficience. Děti s kongenitální DM1 téměř vždy dědí
expandovanou alelu od matky. Počet repetic CTG je většinou více jak
2000.

DM2 [3] je klinicky podobná DM1. Většinou se manifestuje ve 3.–4.
dekádě života a má mírnější průběh než DM1. Asi polovina nemocných
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zástavou akce srdeční. Je zahájena KPR s punkcí levého hemitoraxu.
Dvojče A umírá ve stáří 18ti hodin a 45 minut.

Dvojče B (PH 1300g/ 37 cm, AS 1–6–6) bylo též nutné pro těžkou
asfyxii intubovat na porodním sále. Následně podány dvě dávky sur-
faktantu. Druhý den se objevil pravostranný pneumotorax, byla prove-
dena punkce a zahájeno aktivního sání. Na UZ byla zjištěna mírná dila-
tace postranních komor s IVH I-II. stupně a vysloveno podezření na
periventrikulární a korovou atrofii. Od narození mělo dvojče B tenden-
ci k oligurii a stav, i přes intenzívní terapii, vyústil v multiorgánové
selhání a umírá ve stáří 20 dnů.

U obou dívek bylo post mortem provedeno genetické vyšetření, jenž
potvrdilo taktéž diagnózu myotonické dystrofie 1. typu.

Riziko opakování myotonické dystrofie pro další potomky matky je
50% s rizikem vzniku těžké kongenitální formy myotonie – 12% porod

mrtvého plodu či úmrtí v novorozeneckém věku, v 9% těžké postižení
a v 29% pozdější manifestace onemocnění.
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Volby proběhly korespondenčním způsobem. Volební lístky byly
zaslány všem členům ČNeoS (dle aktuálního výpisu ČLS JEP ze dne
29. 8. 2008) a byly odeslány (za účasti všech členů volební komise ) na
adresu uvedenou v registru ČLS JEP.

Odesláno bylo 325 hlasovacích lístků. Vyplněných volebních lístků
obdrželi členové komise 129 (t.j. 39,7% rozeslaných), všechny tyto líst-
ky byly platné. 10 volebních lístků se vrátilo jako nedoručených.

12. listopadu 2008 se v Olomouci sešla volební komise ustanovená
výborem ČNeoS ve složení:

Čihař M., Dort J., Macko J.

Bylo provedeno sčítání volebních lístků. Výsledky jsou platné pro
období 1. 1. 2009 až 31. 12. 2012.

Zápis z voleb a volební lístky jsou archivovány.

Volby do výboru České neonatologické společnosti
České lékařské společnosti 
J. E. Purkyně

Pořadí Příjmení Počet hlasů Výsledek 

1. Kantor Lumír 102 člen výboru 

2. Macko Jozef 94 člen výboru 

3. Čihař Martin 82 člen výboru 

4. Plavka Richard 73 člen výboru 

5. Dort Jiří 70 člen výboru 

Kokštein Zdeněk 70 člen výboru 

7. Biolek Jiří 63 člen výboru 

8. Straňák Zbyněk 60 člen výboru 

9. Mydlilová Anna 57 člen výboru 

10. Paulová Magdalena 52 odstoupila  

11. Liška Karel 51 člen výboru 

Zoban Petr 51 člen výboru 

13 Janota Jan 45 člen výboru 

14 Podešvová Hana 43 náhradník

15. Borek Ivo 40 náhradník

16. Hanzl Milan 36

17. Zach Jiří 31

18. Janec Petr 23

19. Černý Miloš 16

20. Kučera Jáchym 15

21. Vobruba Václav 12

22. Burianová Iva 9

23. Miletín Jan 8

24. Elstnerová Lia 7

Chytrý Karel 7

Zlatohlávková Blanka 7

27. Zapadlo Miloš 6

28. Melichar Jan 5

Sebroň Václav 5

Weberová Magdalena 5

Výsledky voleb do výboru ČNeoS
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Volby do výboru

Předseda
prof. MUDr. Richard Plavka,CSc.

Vědecký sekretář Místopředseda a pokladník
prim. MUDr. Lumír Kantor, Ph.D. prim. MUDr. Martin Čihař

Revizní komise

prim. MUDr. Ivo Borek prim.MUDr. Hana Podešvová

Zvolení funkcionáři ČNeoS

Zvolení funkcionáři ČNeoS
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Několik poznámek k dalším aktivitám nově zvoleného výboru
České neonatologické společnosti.

platbu. V průběhu nárůstu porodnosti a také procenta NNPH od roku
2000 do roku 2007 nedošlo k proplacení péče ve výši takřka 750 mil Kč.

Výbor bude nadále usilovat o příliv finančních prostředků formou stát-
ních stimulací přisunu financí v tzv. „Perinatologickém programu“
a i z jiných zdrojů, a to především z evropských fondů.

3. ODBORNÁ A VZDĚLÁVACÍ ČINNOST.

Navážeme na činnost minulého výboru a naší snahou bude rozšířit
zahraniční spolupráci jak na úrovni odborných setkání (kurzy, seminá-
ře apod), tak i výzkumnou spolupráci v rámci evropských pracovišť. Za
zmínku stojí zvýšený důraz na rozvoj spolupráce s pediatry v tzv. „fol-
low up“ centrech a v jiných odborných průnicích. 

Zcela rutinní bude průběžná administrativní a korespondenční čin-
nost.

V Praze dne 9.4.2009 za výbor ČNeoS:

Prof.MUDr.Richard Plavka,CSc
Předseda ČNeoS

MUDr.Martin Čihař
Místopředseda ČNeoS

MUDr.Lumír Kantor, PhD
Sekretář ČNeoS

Vážená neonatologická obec,

nově zvolený výbor České neonatologické společnosti Vám děkuje za
projevenou důvěru a pokusí se ji nezklamat. Ve své další činnosti bude-
me navazovat na dosavadní aktivity minulého výboru a rozvíjet další
aktivity především v těchto oblastech:

1. ORGANIZAČNĚ KONCEPČNÍ ČINNOST.

ČNeOS si nesmírně váží národních výsledků neonatální mortality
a morbidity, které byly dosaženy v uplynulých 15 letech. Jedním ze sil-
ných faktorů, které se na tom spolupodílely bylo vytvoření organizační
struktury péče o rodičku a novorozence a její realizace v praxi. Naší
snahou bude tuto strukturu péče minimálně udržet a pokusit se ještě více
posílením stávajících pracovišť péči o novorozence zefektivnět a dále
zkvalitnit. V současné době při nárůstu porodnosti chybí cca 100 resus-
citačně intenzivních lůžek a kapacity perinatologických center jsou
nedostačující. To vede k zhoršování kvality péče. Cítíme ale i nutnost
zlepšení kvality péče na nižších úsecích péče.

K těmto cílům je třeba využít spolupráce s MZČR a kromě snahy
o získání přímé podpory zainteresovat ředitele velkých nemocnic, při
nichž jsou provozována perinatologická centra, k urychlenému řešení
„situace v lůžkové a personální oblasti tohoto oboru (trnitá, možná
zdlouhavá, ale ne nereálná).

2. FINANCOVÁNÍ.

Hlavním úkolem je změnit stávající financování neonatální intenziv-
ní a resuscitační péče z podílové paušální platby na přímou výkonovou
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Závěrečná zpráva

Závěrečná zpráva výboru České neonatologické společnosti ČLS
JEP z období 2005–2008

19) Spoluúčast zástupce ČNeoS na tvorbě vyhlášky MZ ČR o mini-
málním vybavení zdravotnických zařízení.

20) Povedlo se vyřešit problém s personálními požadavky ZP na JIP
přes vedení VZP.

21) Atestační komise pro neonatologii (2x ročně, předseda Zoban)

Nedokončeno:
1) Nebylo dokončeno jednání na MZ ČR ohledně reorganizace primo-

vakcinace TBC z důvodů nedohody skupin podporujících odklad či
zrušení očkování. ČNeoS nemohla v této věci roli.

2) Nebylo dokončeno jednání ohledně rodných čísel novorozenců.
Návrh byl přislíben poslancem Rathem k vyřízení asi před rokem.
Přes stálá připomínání nevyřízeno. 

3) Nebylo dokončeno jednání na MZ ČR ohledně následujících problé-
mů. Bohužel se jedná opakovaně bez výsledku celou dobu volební-
ho období.
a. Nedostatek lůžek pro novorozence, především patologických novo-

rozenců.
b. Vyhláška MZ ČR o perinatologických centrech a intermediárních

centrech.
4) Nedokončeno jednání se zdravotními pojišťovnami ohledně tzv.

výkonové platby.
5) Trvá problém s plánovanými porody doma či tzv. ambulantními poro-

dy.

Negativa:
1) Na výzvu MZ ČR byl vypracován projekt na III.výzvu Norských fon-

dů. Ten byl po vypracování stejnou institucí odmítnut z neznámých
důvodů.

2) Byly ustanoveny pracovní skupiny, z nichž naprostá většina nepra-
covala tak, jak bylo na začátku období domluveno.

3) Nepodařilo se zapojit větší množství členů ČNeoS. Těm, kdo pomoh-
li, děkuji.

4) Nepovedlo se otevření širší spolupráce ČNeoS a jiných odborných
společností.

Na závěr lze říci, že nejhorším partnerem pro ČNeoS bylo Minister-
stvo zdravotnictví. To proklamovalo, že odborné společnosti budou mít
více možností. Opak byl pravdou a výsledek je téměř tragický. Trvají-
cí nedostatek lůžek, stárnoucí vybavení, obstrukce, minimum komuni-
kace, nezájem. To vše přes mnohá upozornění z naší strany.

1. 4. 2009 
MUDr. Lumír Kantor, Ph.D.

Předseda České neonatologické společnostiČLS JEP
v období 2005 až 2008

Výbor pracoval ve složení Kantor, Straňák, Plavka, Macko, Kokšte-
in, Janota, Liška, Zoban, Mydlilová, Paulová, Borek. V revizní komisi
Podešvová, Biolek, Čihař.

Výbor se sešel celkem 20x, z toho 4x na vícedenním zasedání (z toho
2x společně s výborem Neonatologické sekce Slovenské pediatrické
společnosti).

Vnitřní záležitosti:
Pozitiva:
1) Došlo k mírnému nárůstu počtu členů odborné společnosti (+ 32

členů, tj. asi o 10%) 
2) Bylo vytvořeno 6 doporučení odborné společnosti. (Kantor, Hálek,

Macko, Podešvová, Zach, Zoban, Biolek, Paulová, Dort, Tobrma-
nová) 

3) Výše členských poplatků zůstala stejná.
4) Byly zřízeny webové stránky www.neonatologie.cz (dr. Janota)
5) Pokračovalo vydávání časopisu „Neonatologické Listy“ (Čihař)
6) Povedlo se prosadit změnu obsahu kódů výkonů 00071 až 00078.

(Plavka, Liška, Kantor)
7) Povedlo se prosadit kód výkonu pro použití iNO (Vobruba, Šviho-

vec)
8) V roce 2005 byl podán projekt ohledně zabezpečení nezralých novo-

rozenců ihned po porodu do II. výzvy Norských fondů v hodnotě
asi 22 mil.Kč. Během roku 2009 bude projekt dokončen. Projekt
byl podán prostřednictvím Nadace Charty 77, která projevila
nevšední pochopení poté, co vedením ČLS byla podpora projektu
odmítnuta. (Kantor, Čihař, Plavka).

9) Byla zavedena vícedenní zasedání výboru, na kterých bylo získáno
více prostoru pro diskusi ohledně problematických otázek neonato-
logie (hranice viability, doporučení, financování neonatologie atd.)

10) Podařilo se obnovit činnost Perinatologické komise MZ ČR.
11) V Praze byly realizovány dva kongresy. XX. European Congress of

Perinatal Medicine 2006 (Zoban) a ESPR (Plavka)
12) Byly realizovány tři tradiční konference „ Neonatologické dny“

(Hanzl, Kokštein, Kantor) a množství lokálních konferencí.
13) Pokračovalo i nadále očkování rizikových novorozenců proti RSV

(Čihař, Liška)
14) Na většině center proběhlo několik náročných klinických studií,

např. CURPAP. V této studii hrála účast České republiky zásadní
roli.

15) Zástupci ČNeoS se zúčastnili výběrových řízení na zdravotnická
zařízení na půdě MZ ČR.

16) Zástupci ČNeoS vypracovali množství znaleckých posudků
a zúčastnili se množství znaleckých komisí.

17) Byla ustanovena akreditační komise MZ ČR pod vedením Zobana.
18) Perinatologická centra obdržela dotace Z MZČR. Tyto dotace byly

vždy během roku mnohokrát z MZ ČR zrušeny a obnoveny.
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Jednání výboru ČNeoS dne 4.–5. 12. 2008 Velké Bílovice

ČNeoS – jednání s pediatrickou společností – výbor pověřuje Zoba-
na, Plavku, Biolka., vyzvou ČPS co nejdříve

8. Vystoupení firmy Abbott
Jednání o rozšíření indikace pro Synagis. Stanovisko bude sděleno
písemně do konce března 2009.

9. Rodná čísla
Návrh zákona stále v parlamentu, dle slov poslanců se čeká na vhod-
nou příležitost.

10. Porody domaKantor a Čihař vyzvali dopisem redakce časopisů a
novin, aby k případným článkům o porodech doma přidali vždy sta-
novisko ČNeoS. Zatím akceptováno (viz časopis Reflex).

11. Žádost o sdílení kódu „Inhalace NO“ ČSARIM.Výbor nemá námit-
ky.

12. Doporučený postup „Kyslík v resuscitaci“Dort prezentoval návrh
k diskusi. Materiál bude rozeslán k diskusi mailem.

13. Doporučený postup „Kanavit“ – Hanzl
Otevřen k diskusi , bude rozeslán k diskusi mailem.

14. Výkonová platba
Některé nemocnice již požádaly. Je možné, že výkonová platba za
intenzivní kódy bude realizována v roce 2009.

15. Zpráva o volbách předsednictva ČNeoS
Složení nového výboru:
Kantor, Macko, Čihař, Plavka, Dort, Kokštein, Biolek, Straňák,
Zoban, Liška, Mydlilová, Paulová.
Výbor přijal rezignaci Paulové na členství ve výboru. Na její místo
postupuje Janota. 
Na dalších místech jsou Podešvová a Borek – navrženi na členy
revizní komise. 
Hlasováno – pro – 11 hlasů – jednohlasně schváleno.
Volba dalších funkcionářů výboru:
Počet přítomných členů výboru: 11
Volební komise ve složení Biolek, Hanzl schválena hlasováním jed-
nohlasně.
Kantor navrhuje na základě vysokého stupně vytížení předsedy
zavést funkci místopředsedy, který by se podílel na činnosti před-
sedy. Současně by vykonával činnosti pokladníka. Schváleno 11
pro.
Kandidáti a výsledky: předseda – Plavka pro 10, zdržel se 1místop-
ředseda – Straňák pro 5, Čihař pro 6,
vědecký sekretář – Kantorpro 8, Straňák pro 2, zdržel se 1
Pro volební období 1. 1. 2009 až 31. 12. 2012 byli zvoleni do funkce
– předsedy České neonatologické společnosti ČLS JEP

Prof. MUDr. Richard Plavka, CSc., 
– vědeckého sekretáře prim. MUDr. Lumír Kantor, Ph.D.
– místopředsedy a pokladníka prim. MUDr. Martin Čihař.
– revizní komise – prim. MUDr. Ivo Borek, prim. MUDr. Hana

Podešvová

Přítomní členové výboru: Kantor, Kokštein, Macko, Borek, Dort, Plav-
ka, Čihař, Podešvová, Liška, Straňák, Janota, Biolek,
Hosté: Hanzl, Janec
Omluveni: Mydlilová, Paulová
Zapsal: Dort
Schválil: Kantor

1. Neonatologické dny 2008: cca 200 účastníků, hodnoceno jako úspěš-
né. Doporučeno pro příští neonatologické dny uvolnit více vhodné-
ho prostoru firmám.

2. Neonatologické dny 2009 – Luhačovice 11.–13. 11. 2009 téma –
infekce, varia. Bylo dohodnuto, že se konference otevře pro i sestry

3. Nadace Život dětem: paní ředitelka Strnadová bude pozvána na dal-
ší výbor k jednání o možnostech spolupráce, byla jí nabídnuta spo-
lupráce výboru – předejde se tak některým problémům s výběrem
nebo distribucí přístrojů

4. Perinatologický program – probíhají výběrová řízení, vyřizování ze
strany MZ ČR je těžko pochopitelné – několikrát během roku byl pro-
gram zrušen a obnoven, nyní byl naposledy obnoven tak, že vyříze-
ní v daném termínu nebylo při zachování pravidel možné. Finance
byly převedeny do rezervního fondu do dalšího roku.

5. WWW stránky ČNeoS
Faktura za zřízení a udržování 90 000 Kč – bude uhrazena z pro-
středků společnosti, úhrada za provozování – bude jednáno se spon-
zory, event. hledána firma , která by stránky spravovala zdarma. Uve-
dená částka bude rozdělena na dvě platby – za zřízení a za údržbu
Janota: stránky jsou aktualizovány, design odpovídá ceně, jsou otev-
řené pro vkládání příspěvků 
Úkol pro všechny členy společnosti – dodávat příspěvky Schválený
postup: zůstane uzavřená část pro zprávy z výboru, část veřejná bude
obsahovat příspěvky z pracovišť, např. prezentace přednášek nebo
doporučení

6. Norské fondyVyhlášeno výběrové řízení, má být uzavřeno do kon-
ce ledna 2009. Pracovat na podpisu dodatků.

7. Postgraduální vzdělávání – Zoban
zákon 95/2004 a 96/20004návrh vyhlášky o specializačních oborech
diskutována na jednání na MZ v listopadu 08: 39 atestačních oborů
(dětské lékařství), 41 nástavbových oborů (neonatologie) zakonče-
ných atestací. Atestace se bude platit (3000 Kč za 1.termín), je sta-
novena minimální délka přípravy. Kmen pro všechny obory trvá 2
roky, celkem dětské lékařství zkráceno na 4 roky, neonatologie 1 rok,
tj. neonatolog bude plně vzdělán za 5 let. Bude nutno jednat s pedi-
atry o délce přípravy nenatologické v rámci pediatrie – naše mini-
mum je 2x6 měsíců. Finance zatím jen 500 mil Kč na základní obo-
ry. To se jeví se jako nedostatečné, nástavbové obory mají být
financovány z EU. Akreditovaná pracoviště předloží na MZ, kolik
míst pro rezidenty mají, výběrová řízení bude vypisovat pracoviště –
platnost od promoce 2009.
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Zápis jednání

Zápis jednání výboru ČNeoS ČLS JEP
dne 1. 4. 2009 v Praze

7) Výkonová platbá pro JIP kódy – zatím odložena. Jeví se jako nut-
né iniciovat schůzku MZ, VZP, Sdružení zdravotních pojišťoven 
a ČNeoS (Plavka).

8) Věstník ohledně Perinatologických center a Intermediárních center
– zatím jen pracovní verze. Je nutné získat formální úpravu od dr.
Pánové z MZ, a pak co nejrychleji zpracovat úplné znění. Stran kon-
cepce intermediárních center dodají podklady Čihař a Janota Plav-
kovi, popř.Kantorovi.

9) Neonatologické dny Luhačovice 2009. 11.–13. 11. 2009, www.neo-
natologie2009.cz

10) TBC očkování – vyslechnuty argumenty skupiny pneumologů a fti-
zeologů a imunologů ohledně posunu očkování na 7.–12. měsíc živo-
ta. Konstatováno, že ČNeoS se nebrání žádné variantě a změně, ale
musí být jistota, že žádné dítě se ze systému nevytratí.ČNEoS zatím
nedoporučuje žádné změny bez patřičné informace z MZ.
Synagis – byla odsouhlasena změna v indikacích pro podání Syna-
gisu v ČR, bude otištěno v Neo Listech.

11) 17. 4. pořádá firma Nestle a kolegové z FTN Praha Krč „Den výži-
vy novorozence“.

12) Různé: Rodná čísla – stále připomínáno poslancům, přislíbeno řeše-
ní,

Na popud prof. Jandy souhlasila ČNeoS s členstvím v Asociaci spo-
lečností s pediatrickou odborností, která by zaštiťovala tyto obory
v některých podstatných jednáních. V žádném případě nesupluje odbor-
nou neonatologickou společnost. Plavka navrhuje účast českých center
ve studii NEUROSIS, Jde o první Mezinárodní projekt koordinovaný
pro neonatologii z fondů EU.

Zapsal L.Kantor
Schválil R. Plavka

Přítomni: Plavka, Kantor, Straňák, Janota, Hanzl, Kokštein,  Janec,
Čihař, Dort, Biolek, Macko, Podešvová, Liška

Omluveni: Borek, Zoban, Mydlilová

1) Janota vznesl dotaz, zda by mohlo být jednání výboru otevřeno i pro
vedoucí intermediárních oddělení. Výbor je otevřen i pro zástupce
IMC s možným poradním hlasem, avšak zatím se tato spolupráce
omezuje na pozvané zástupce dle projednávané problematiky.

2) Zpráva odstupujícího výboru bude uveřejněna v Neonaotologických
Listech.

3) Plavka uvedl priority nového výboru ČNeoS:
– koncepce neonatologické péče v ČR pro další období, vydání

Vyhlášky MZ ČR, která by tuto koncepci zohledňovala
– zviditelnění neonatologie pro veřejnost
– vnitřní odborná činnost – bude reagováno na požadavky oddělení

a členů (náměty jako resuscitace vzduchem apod), aktuální je dopo-
ručení ohledně resuscitace vzduchem.

– financování neonatologické péče – jednání na MZ ČR ohledně pří-
mých výkonových plateb, větší zainteresovanost ředitelů a zřizo-
vatelů PC, „evropské“ peníze ?(další výzva Norských fondů)

4) Zpráva z perinatologické komise – březen 2009 – bude vydána v Neo-
natologických Listech

5) Plavka jednal s náměstkyní ministryně Hellerovou. Ta slíbila zaslat
dopis ředitelům nemocnic s perinatologickými centry, aby se zvýši-
la jejich zainteresovanost k podpoře neonatologie a perinatologie.
Velmi špatná situace v personální oblasti. Přislíben pokus o získání
financí na 20 míst pro neonatology na 2–3 roky.
Kokštein v té souvislosti poukázal na nedostatek sester. Diskuze
ohledně této problematiky, bez výsledku.
Diskutována možnost obnovy projektu do Norských fondů. Ten byl
odmítnut MZ ČR v únoru loňského roku.

6) Norské fondy 2005–2009 – výběrové řízení bylo znovu vyhlášeno
6. 3. 2009
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ZÁPIS Z JEDNÁNÍ výboru ČNeoS Ostrava, 22. 4. 2009
Přítomni: Plavka, Čihař, Macko, Kokštein, Hanzl, Dort, Kantor, Liška, Podešvová, Mydlilová, Zoban, Janec, Straňák, Janota

Vzdělávací program certifikovaného kurzu v neonatologii –
„nástavba“.
Doplňková doporučená praxe – návrhy zaslat doc. Zobanovi. Gene-
tika, neurologie atd? Doporučená literatura – dodat návrhy
doc. Zobanovi.

3) Došlo k problémům ve vyhlášce o minimálním zařazení ZZ. Námi
dodané návrhy byly pozměněny neznámo kým a k řešení některých
personálních otázek jsme nebyli vyzváni vůbec (např.počet neonato-
logů na základních pracovištích). Připomínky směřovat ke Kantoro-
vi.

4) Norské fondy – 30.4. bude opakování výběrového řízení

5) Kantor zahájí jednání s MZ ohledně další výzvy.

6) Kalmetizace – stále trvá znění platné vyhlášky o očkování TBC.

7) Neonatologické dny budou na podzim v Luhačovicích, organizuje
Novorozenecké oddělení Zlín.

Zapsal L.Kantor

1) Věstník MZ o PC a IMP
Základní a nutné pro koncepci oboru, pro vizi, pro získání peněz
z EF, pro audity atd.
Bohužel se práce na něm táhne přes rok, dokončení je spíš MZ odda-
lováno.
Diskuze a návrhy:
Centra intermediární péče – volnější kritéria nebo přísná? Normy
v číslech nebo jiném vyjádření? Finance – IOP je dlouhodobý cíl,
není jasné, zda vůbec do roku 2013 stihneme. IMP – vznik liberál-
ní dle počtu porodů, ne dle počtu dětí. Dále také podle potřeb regi-
onu. Je nutné ale činnost regulovat alespoň částečně.Vývoj by měl
být spíš veden liberárně.
Pracovní skupina pro návrh vyhlášky: Plavka, Čihař, Straňák, Jano-
ta, Dort, Kokštein, Kantor
Vycházet také mimo jiné z dokumentu Vizí na 21.století. K dispozi-
cí na MZ ČR.

2) Akreditace a vzdělávání
Poslední návrh ve vzdělávání z pediatrie:
• Kmen – 24 měsíců, z toho 3 měsíce v neonatologii a z toho 2 měsí-

ce na NJIP
• II. fáze – 36 měsíců, specializovaný výcvik – povinná praxe 31

měsíců – akreditovaná pracoviště – dalších 5 měsíců a z toho 3
měsíce fyziologičtí novorozenci a na PC (NJIP) 2 měsíce a doplň-
ková praxe – 3 měsíce dle výběru a také výběru (elektivní rok) –
12 měsíců i pro neonatologii 
To znamená, že na neonatologii může být během 5 let 21 měsíců.
Doporučeno akreditační komisi do jednání s minimem nepodkro-
čitelným 2 měsíce na PC.
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Komerční sdělení

Kožní defekty a jejich prevence v neonatologii
Nippertová G.

FN Brno, II. dětská klinika, novorozenecká JIP

Klíčová slova
novorozenec, vlhké hojení ran, kožní defekt, prevence

špatně prokrvené a prosáklé. Důležitá je zejména prevence, která spo-
čívá v důsledném využívání polohovacích a antidekubitních pomůcek,
hydrokoloid lze použít i preventivně – lepíme jej v dostatečně velkých
plochách všude tam, kde očekáváme déledobé působení tlaku, tření či
iritaci sekrety. Jednou z lokalit, kde nejsme zcela schopni zabránit půso-
bení tlaku, je horní patro u dlouhodobě ventilovaných pacientů. U těch-
to dětí pak můžeme vidět jakési korýtko, které si v horním patře vyhlou-
bila endotracheální kanyla.

V poslední době nám právě s těmito defekty pomáhají bojovat také
originální výrobky pro neonatologii firmy Neotech (dodavatel firma
medisap). Tyto výrobky mají všechny lepivé plochy tvořeny výhradně
hydrokoloidem, jsou absolutně nedráždivé, vysoce přilnavé a odstraňu-
jí se snadno vlažnou vodou. S úspěchem používáme zejména výrobky
k fixaci endotracheálních kanyl, pupečních katetrů, kyslíkových nostril,
elektrody a brýle pro fototerapii.

NeoBond – hydrokoloidní proužky s všestranným použitím. Lze je
použít k podlepení běžných náplastí nebo přímo k fixaci.

EZ-Hold a NeoHold – šetrná fixace tvořená hydrokoloidním zákla-
dem a průhlednou opakovaně použitelnou fólií. Na našem oddělení pou-
žíváme vzhledem k nižší ceně NeoHold a to zejména k upevnění kyslí-
kových nosních brýlí, žaludečních sond i jiných cévek.

NeoLead – EKG radiolucentní elektrody tvořené kombinací hydro-
koloidu a hydrogelu umožňují dlouhodobé použití bez rizika iritace
kůže.

NeoShades – vtipné „sluneční“ brýle pro fototerapii jsou dodávány
ve třech velikostech (obr.1), jejich fixace je založena na použití dvou
hydrokoloidních koleček – suchých zipů, které připevňujeme dětem
v oblasti spánků. K suchému zipu pak jednoduše přilepíme textilní brý-
le (obr.2). Vyhneme se tedy náplastem či jiné přídavné fixaci k hlavič-
ce dítěte. Relativní nevýhodou těchto brýlí je nemožnost opakovaného
použití.

ÚVOD

V 90. letech minulého století nastal prudký rozvoj technologie vlh-
kého hojení ran. Vlhké hojení ran vychází z moderních poznatků o hoje-
ní rány – vlhké prostředí v ráně urychluje proces hojení, omezuje boles-
tivost, snižuje frekvenci převazů, eliminuje zápach, zvyšuje kvalitu
života, v konečném důsledku šetří finanční náklady (1). Vyvinuto bylo
zejména pro léčbu chronických ran, ale své uplatnění nachází v mnoha
oblastech medicíny a stává se nedílnou součástí ošetřovatelské péče.
Také v neonatologii se setkáváme s různými typy ran a pro jejich hoje-
ní využíváme širokou škálu moderních materiálů. Prvořadým úkolem
sestry však zůstává prevence, proto jsme brzy tyto materiály začaly vyu-
žívat i k předcházení vzniku některých defektů.

PREVENTIVNÍ POUŽITÍ VLHKÉHO HOJENÍ RAN

V preventivní péči se uplatňují především hydrokoloidy a polopro-
pustné folie. Využíváme jich zejména k omezení tlaku, tření, poškoze-
ní náplastmi, dráždění stolicí (stomici) i jinými tekutinami, ošetření ope-
račních ran, fixaci katetrů, drénů a kanyl.

NEJČASTĚJŠÍ TYPY KOŽNÍCH DEFEKTŮ
U NOVOROZENCŮ

Eroze po adhezivech – vyskytují se zejména u nezralých novoro-
zenců, jejichž kůže je křehká, oteklá, bez podkožního tuku. Tyto eroze
nacházíme tam, kde nejsme schopni použití náplastí zcela eliminovat –
nejčastěji horní ret po fixaci endotracheální kanyly, okolí zavedení peri-
ferního žilního katetru, okolí pupku při kanylaci umbilikálních cév, tvá-
ře dítěte při nešetrné fixaci kyslíkových brýlí, místa nalepení EKG elek-
trod, apod. V prevenci se snažíme o minimalizaci jakéhokoli lepení
přímo ke kůži, nutné náplasti podkládáme hydrokoloidem.

Otlaky, dekubity – u novorozenců nevznikají tak rychle a snadno
jako u dospělých pacientů. Nejohroženější skupinu představují kriticky
nemocní, jejichž stav neumožňuje dostatečné polohování, tkáně jsou
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NeoBridge – fixace pupečních katetrů má opět lepivou plochu z hyd-
rokoloidu, katetry jsou fixovány průhlednou fólií směrem nahoru od
bříška dítěte, což znemožňuje jejich zalomení. Fólii lze kdykoli uvol-
nit, polohu katetru upravit a znovu přilepit, případně jeden z katetrů zru-
šit. Ve většině případů není nutné fixaci měnit po celou dobu zavedení
katetrů. Pupeční pahýl zůstává volný a přehledný (obr.3). NeoBridge je
dodáván ve třech velikostech, po delší zkušenosti již používáme jen
střední velikost (small), která vyhovuje všem hmotnostním kategoriím.

NeoBar – držáček endotracheálních kanyl přináší novorozenci i ses-
tře celou řadu výhod. Hydrokoloidní lepivá plocha je na rozdíl od drob-

né a citlivé oblasti horního rtu přesunuta na tváře dítěte, kde drží výraz-
ně lépe a déle. Endotracheální kanyla je fixována k umělohmotnému
držáčku, který při správném použití udržuje kanylu ve středu úst a nedo-
volí jí vyvíjet tlak na patro či rty. Velkým přínosem je proto tato fixace
pro pacienty po operacích rozštěpu rtu (obr.4). Nespornou výhodou je
také skutečnost, že úpravu polohy kanyly zvládne sestra bez potíží sama.
NeoBar je k dispozici v šesti barevně odlišených velikostech a na roz-
díl od předchozího výrobku doporučujeme použití „na míru“, které nám
umožňuje přiložené papírové měřítko. V opačném případě nás může
výsledek použití nové pomůcky zklamat – příliš velký držáček špatně
drží, příliš malý tlačí na tváře a rty. NeoBar lze použít také k fixaci nazál-
ního CPAP, používáme-li tzv. vidličky (obr.5).

Jedinou situací, ve které se nám NeoBar neosvědčuje, jsou transpor-
ty novorozenců. Během převozů proto preferujeme klasickou náplasťo-
vou fixaci.

ZÁVĚR

Moderní materiály a výrobky nejsou levné ani samospasitelné. Jejich
včasné použití však může zabránit vzniku některých komplikací spoje-
ných s hospitalizací, což v případě těžce handikepovaných novorozen-
ců jistě stojí za to.

LITERATURA

1. Pospíšilová A., Švestková S.: Léčba chronických ran, IDVPZ Brno,
2001, s.5.
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Komerční sdělení

Hydrokoloid – šetrný materiál pro kůži novorozence
Lejčková Z.

Novorozenecké odd. s JIPN, FTNsP Praha 4 Krč

Klíčová slova:
Hydrokoloid, kůže novorozence, Neotech

sondy, katétrů, drenáže a podobně. Sondu nebo katétr lze vyměnit, upra-
vit polohu, aniž musíme odstraňovat hydrokoloidní fixaci z kůže novo-
rozence. I při opakovaném přelepování proužky pevně fixují katétr.

Výměnu provádíme až v případě, že se NeoHold začne odlupovat. Za
použití vody nebo oleje odstraníme použitý materiál a vyměníme ho za
nový.

Jedním z používaných výrobků je také NeoBridge, což je „mostík“
sloužící k fixaci umbilikálních katétrů. Velice dobře drží na těle novo-
rozence a zároveň bezpečně fixuje i katétry a zabezpečí je proti nechtě-
nému vytažení. Není třeba již používat jinou fixaci katétrů a lepit na
kůži novorozence jiné náplasti a stripy, které by ji mohly při nešetrném
odstraňování poranit. Fixace katétrů pomocí NeoBridge umožňuje kon-
trolu pupečního pahýlu a jeho snadné ošetření bez nebezpečí nežádou-
cích pohybů katétrů.

Poslední z výrobků, který bych ráda zmínila, jsou NeoShades. Jsou
to speciální brýle na fototerapii. Tyto brýle jsou vyrobeny z upravené-
ho materiálu, aby byly snášeny novorozeneckou pokožkou. Mají speci-
ální kolečka na nalepení, které jsou opět s hydrokoloidní vrstvou, na
druhé straně mají suchý zip sloužící k připevnění brýlí. Brýle jsou dodá-
vány ve třech velikostech jak pro donošené děti, tak pro extrémně nezra-
lé novorozence. Pokud ani jedna velikost nevyhovuje, lze ji upravit nůž-
kami.

Zvolíme vhodnou velikost brýlí a pomocí koleček je připevníme na
spánkovou část hlavičky novorozence. Brýle bezpečně chrání oči dítě-
te a nedochází ke změně polohy při pohybu dítěte. Při přerušení fotote-
rapie je možno brýle sejmout a snadno zase přilepit suchým zipem zpět.
Po sejmutí zůstane novorozenci na hlavičce přilepené kolečko se suchým
zipem. Aby se novorozenec nezachytával suchým zipem k podložce,
vystřihujeme ze starých použitých a vypraných brýlí kolečka, kterými
kryjeme suchý zip po dobu, co dítě nemá fototerapii. Brýle jsou na jed-
no použití, avšak dojde-li k potřísnění textilie sekretem z očí, nebo pou-
žitou mastičkou, sloužící k ošetření očí, lze je vydezinfikovat a vyprat
za pomoci mýdla a teplé vody.

Dříve jsme novorozencům vyráběly speciální krytí očí z koženky nebo
vrstvy čtverců, které se fixovaly pomocí náplasti a čepičky z prubanu.
Mnohdy však docházelo při pohybu dítěte k posunutí z očí a mohlo dojít
až k obstrukci dýchacích cest. NeoShades drží na svém místě i u neklid-
ných dětí a manipulace s nimi je daleko jednodušší.

ZÁVĚR

Všechny uvedené výrobky v současné době používáme na našem
oddělení a máme s nimi dobré zkušenosti. Tyto produkty nám pomoh-
ly zjednodušit a zkvalitnit ošetřovatelskou péči o naše novorozence.

POUŽITÁ LITERATURA:

http://neotechproducts.com

ÚVOD

Péče o kůži novorozence je i v dnešních moderních podmínkách
poměrně složitá. Z jedné strany máme možnost používat moderní tech-
niku , ale na straně druhé musíme dbát o šetrnost a pozornost k dětské
pokožce, především u nedonošených novorozenců. V dnešní době je již
mnoho pomůcek, které nám k tomu dopomáhají.

Kůže novorozence je velmi křehký orgán, který získává na odolnos-
ti až po porodu. Nešetrným zacházením může dojít k poranění a ke vstu-
pu infekce touto cestou. Na péči o kůži musíme dbát zejména u nedo-
nošených novorozenců, kteří jsou náchylní k jejímu poškození. Jejich
kůže je velmi tenká a choulostivá na zvýšený tlak, tření, oděrky, prask-
linky a další mechanická poškození.

Rádi bychom Vám přiblížili možnost péče o novorozeneckou pokož-
ku s pomůckami s hydrokolidem firmy Neotech.

Neotech je první firma, která používá Neo Hydrocolloid jako přilna-
vou plochu na všech svých výrobcích používaných pro novorozence. Při
vývoji všech produktů je brán zřetel na zvláštnosti a rozdíly mezi kůží
dospělých a novorozenců. Je prokázáno, že chemické lepící látky jako
Mastisol, Detachol, které jsou součástí lepící hmoty většiny prostředků
sloužících k lepení, mohou být absorbovány přes nezralou kůži novo-
rozence. Tyto produkty jsou také většinou hořlavé.

Před použitím materiálů s Neo Hydrocolloidem nemusíme speciálně
ošetřovat kůži a k odstranění postačí jen voda nebo minerální olej.

Firma Neotech Products má mnoho výrobků v řadě péče o kůži, jsou
to například NeoBond – hydrokoloidní stripy, NeoHold – hydrokoloid-
ní fixace pro nasogastrické sondy, NeoShades – brýle na fototerapii,
NeoSmile – krytí na teplotní čidlo, NeoBridge – fixace umbilikálních
katétrů a další. Všechny výrobky mají hydrokoloidní vrstvu, která přil-
ne přímo na kůži novorozence a nepoškodí ji. Tato speciální vrstva se
neodstraňuje benzínem, jako ostatní lepení, ale k odstranění postačí pou-
žití voda nebo olej.

Na našem novorozeneckém oddělení s JIPN se nám osvědčilo pou-
žívání několika výrobků s hydrokolidem.

Prvním z těchto výrobků je NeoBond Strips. Jsou to proužky hydro-
koloidního materiálu, ze kterého můžeme nastříhat potřebnou šířku
a délku proužků a použít je k fixaci například katétru, přelepit kanylu
místo klasické náplasti. Výhodou proužků je, že drží i na kůži novoro-
zence po porodu, který má na kůži ještě zbytky mázku. Materiál lze pou-
žít jako podklad pro lepící plochy ostatních pomůcek a tím ochránit kůži
novorozence. Využíváme jej i k ochraně kůže u nedonošených dětí pod
nosní aplikátor nCPAP, nebo pod čidlo pulzního oxymetru.

Při používání běžného lepení přímo na nezralou kůži novorozence
i přes veškerou péči, kterou jsme věnovali odstraňování lepení, dochá-
zelo k poškození kůže, což pro novorozence znamená další vstupní brá-
nu pro infekci. Při použití benzínu k šetrnějšímu odstranění běžného
lepícího materiálu někdy docházelo k nežádoucím reakcím nezralé kůže
novorozence. Toto nebezpečí při používání proužků z hydrokoloidního
materiálu nevzniká.

Dalším výrobkem je NeoHold a EZ-Hold. Proužky nebo kolečka se
speciálně připravenou lepící částí, sloužící k fixaci např. nasogastrické
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NEONATOLOGICKÉ LISTY, 13/2007, číslo 1

Práce musí být napsána v souladu s novými pravidly českého
pravopisu. Výrazy, u nichž se připouští více tvarů, je nutné psát
v celém sdělení jednotně. Víceslovný pojem je třeba psát jediným
jazykem (česky, latinsky, nebo anglicky). Za původnost, obsah
a stylistickou úroveň práce zodpovídají autoři. Pošlete jeden
výtisk práce, včetně tabulek, grafů a zdrojových dat pro sestroje-
ní grafů. Práce nadepisujte výstižným názvem, pod ním uveďte
jméno a pracoviště všech autorů. Případnou příslušnost autorů
k různým pracovištím označte. Na konci práce uveďte plné jmé-
no autora, určeného ke kontaktu s redakcí, přesnou adresu pra-
coviště, ev. bydliště s telefonním číslem, faxem a e-mailovou adre-
sou.

Kromě výtisku práce je nutné redakci dodat také počítačový
soubor s textem, zásadně pořízený ve formátu Microsoft Word
a zvlášť soubor s grafy vždy ve formátu Microsoft Excel (nikoliv
jako soubor Power-point!!!). Soubory je možno odeslat spolu
s výtiskem práce poštou na disketě 3 1/2, CD, nebo (přednostně)
elektronickou poštou (e-mailem) na adresu ciharmar@seznam.cz.
V prvém případě zasílejte pouze diskety, vyšetřené na přítomnost
počítačových virů, ev. neprověřené, ale zcela nové, použité jen ke
zkopírování posílaných souborů. V případě pochybností o doru-
čení e-mailu je vhodné se s redakcí spojit telefonicky.

Při psaní nepoužívejte dělení slov, nikdy neoddělujte jednotli-
vé řádky pomocí ENTER, k odsazení odstavců používejte kláve-
sy TAB, na konci každého odstavce ENTER, po čárce a tečce
následuje mezera. Nezaměňujte při psaní nulu a písmeno velké
O (0/O). Očíslujte stránky, tabulky, obrázky, grafy i přílohy.
Všechny použité zkratky musí být vysvětleny. U laboratorních
hodnot používejte důsledně jednotky SI a správnou transkripci
jednotek, včetně znaků řecké abecedy (např. nikoliv umol, ale
ěmol). Užívejte horních a dolních indexů a speciálních znaků
(např.: 109, H2O, ±, ∆, %, ‰, ä, ö...). Jednotky hodnot uvádějte
též v grafech a tabulkách. Pacienty označujte zásadně pouze pořa-
dovými čísly a nikoliv jmény či iniciálami.

Doporučujeme uvádět, do které z rubrik NL příspěvek zasí-
láte, jinak zařazení provede redakce.

Rubriky NL: Původní práce
Souborné referáty
Péče o novorozence
Kazuistiky
Diskuse
Krátká sdělení
Informace
Referátový výběr
Zprávy z cest
Korespondence
Osobní zprávy
Informace ČNeoS
Odborné akce
Inzerce
Komerční sdělení

Původní práce zahajuje výstižný souhrn psaný ve třetí osobě
a klíčová slova (3–6), dále následují oddíly: úvod, charakteristi-
ka souboru, metodika, výsledky, diskuse, závěr a literatura.
V pracích zaslaných do rubrik Souborný referát, Péče o novo-
rozence (tj. z neonatologické praxe plus vše pro praxi) a Kazuis-
tiky napište vždy alespoň úvod a klíčová slova.

Nad tabulkou, grafem, obrázkem, či schématem uveďte její
označení číslem a popis (např. tab. 1. Hodnoty hemoglobinu), pod
tabulkou uveďte ev. vysvětlivky.

V oddíle Literatura (citace z posledních 10 let, ev. starší jen
při klíčovém významu pro sdělení) pište každou citaci na nový
řádek s pořadovým číslem citace. Číselný odkaz uvedený v tex-
tu piště arabskou číslicí v kulaté závorce, bez tečky, např. (6).
Neuvádějte literaturu, na kterou není číselný odkaz v textu prá-
ce.

Příklad pro citaci článku:
1. Gold, J. M., Kennedy, J. F., Smith, N. J.: Hyaline membra-

ne disease. Amer. J. Dis. Child., 92, 1992, s. 201–206.

Příklad pro citaci z monografie:
1. Avery, M. E., Ballard, R. E.: Diseases of the newborn, 6th

ed., Philadelphia, Saunders Company, 1990, s. 515–537.

Používejte zkratek časopisů podle List of Journals Indexed in
Index Medicus.

V případě potřeby lze individuálně domluvit i otištění fotogra-
fií, RTG snímků či barevné přílohy.

Pokyny pro autory

Důsledné respektování těchto pokynů ulehčí redakci mnoho času a autorům zajistí co nejlepší a nejrychlejší prezentaci
jejich práce. Dodržujte důsledně všechny níže uvedené body. Zvláštní pozornost věnujte sestavení seznamu literatury, kde
jsou možnosti redakce v opravování případných chyb omezené. Čtěte pokyny vždy z co nejnovějšího čísla NL.
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Jediná dostupná 

imunoprofylaxe 

RSV infekcí u dětí *

Zkrácená informace o přípravku
Složení: Palivizumabum 50 mg nebo 100 mg v jedné lahvičce. Po naředění je koncentrace palivizumabu 100 mg/ml. Indikační skupina: Imunoglobuliny. 
Indikace: Prevence závažného onemocnění dolních cest dýchacích vyžadujícího hospitalizaci, které je způsobeno respiračním syncytiálním virem 
u dětí, jež se narodily v 35. týdnu těhotenství nebo dříve a jsou v době začátku sezóny RSV mladší 6 měsíců, nebo u dětí mladších 2 let, u nichž byla 
v posledních 6 měsících nutná léčba pro bronchopulmonální dysplasii a u dětí mladších 2 let s hemodynamicky významnou srdeční vadou. Kontraindikace: 
Hypersenzitivita na palivizumab, jinou složku přípravku nebo na jiné humanizované monoklonální protilátky. Nežádoucí účinky: Nejčastěji nervozita 
a horečka, méně často infekce horních cest dýchacích, virové infekce, leukopenie, rýma, kašel, průjem, zvracení, vyrážka, vzestup AST, vzestup ALT, 
atd. Interakce: Nebyly dosud popsány. Zvláštní upozornění: Byly hlášeny alergické reakce. Při středně těžkých až těžkých akutních infekcích nebo 
horečnatém onemocnění je oprávněné odložení aplikace palivizumabu. Lék je nutno aplikovat opatrně u pacientů s trombocytopenií nebo jinou poruchou 
hemokoagulace. Doporučené dávkování: 15 mg/kg hmotnosti jednou měsíčně v období rizika RSV v komunitě. První dávka by měla být podána před 
začátkem sezóny RSV, další v měsíčních intervalech během sezóny. Většina zkušeností byla získána s 5 injekcemi podanými během jedné sezóny. 
Způsob podání: Intramuskulárně do oblasti stehna. Objem větší než 1 ml musí být aplikován v rozdělených dávkách. Balení: Injekční lahvička s obsahem 
50 mg nebo 100 mg prášku, lahvička s 1 ml vody na injekci. Podmínky uchování: V chladničce (2 – 8 oC), chránit před mrazem. Poslední revize textu: 
Listopad 2008. Držitel rozhodnutí o registraci: Abbott Laboratories Limited, Queenborough, Kent ME11 5EL, Velká Británie. Registrační číslo: Synagis® 
50 mg EU/1/99/117/001, Synagis® 100 mg EU/1/99/117/002. 
Výdej přípravku je vázán na lékařský předpis a je hrazen z prostředků všeobecného zdravotního pojištění smluvním zdravotnickým zařízením formou ZULP. 
D íve, než p ípravek p edepíšete, seznamte se prosím, s úplnou informací o p ípravku

. 

* Informace o úhradách, cenách a výši případného doplatku léčivých přípravků (www.mzcr.cz)

Abbott Laboratories, s.r.o., Hadovka Offi ce Park, Evropská 2590/33d, 160 00 Praha 6 
tel.: 267 292 111, fax: 267 292 100, www.abbott.cz
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