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PREDMLUVA

Vazeni ¢tenati, milé kolegyné a mili kolegové, studen-
ti zavére¢nych ro¢nikt mediciny a lékati v praxi,

predkladame Vam novou ptivodni ¢eskou ucebnici
détského 1ékarstvi. Vznikla jako reakce na opakova-
né vyzvy nasich studentd, kterym chybéla moderni
ucebnice priméfeného rozsahu v ¢eském jazyce pro
studium pediatrie. Véfime, Ze ji oceni také lékari, kte-
I se pripravuji na atestaci z détského lékarstvi nebo
z praktického détského 1ékarstvi, i 1ékafi z praxe a ji-
nych specializaci, kterym pomiize znalosti détského
lékarstvi aktualizovat.

»Klinicka pediatrie«, kterou otevirate, tvori logicky
celek s »Preklinickou pediatrii«, vydanou v naklada-
telstvi Galén v letech 2003 a 2007. »Preklinicka pedia-
trie« je zaméfena na vyvojové aspekty lidského jedin-
ce, na preventivni pediatrii a na podrobny prehled
vyS$etfovacich postuptl. Je tedy zakladem pro studium
klinické propedeutiky v pediatrii. Tato »Klinicka pe-
diatrie« na ni navazuje a prinasi kapitoly o jednotli-
vych télnich systémech a subspecializacich pediatrie.
Pojednava o etiologii a patogenezi, diagnostice a tera-
pii nemoci détského véku od prenatalniho obdobi po
zacatek dospélosti.

Vtele doporucujeme, aby jak v pregradudlnim
studiu k pfipravé na statni zavére¢nou zkousku, tak
i v postgradudlnim studiu k atestaci z détského 1ékar-
stvi a praktického détského lékafstvi byly pouzivany
tyto vzajemné komplementarni u¢ebnice obé.

Sestavit monografii typu uc¢ebnice s mnoha kapito-
lami za Gcasti fady autort neni jednoduché. Koordi-
nétori dékuji viem, kteti prispéli ke kone¢né verzi. Za
peclivé procteni textu patii dik recenzentiim, z nichz
dva jsou zkuSeni profesofi pediatrie a tfeti je absol-
ventkou 1ékarské fakulty s jesté zivymi vzpominkami
na statni zkousku z pediatrie. Ke kone¢nému vzhledu
knihy svoji profesionalitou vyznamné ptispéli pracov-
nici nakladatelstvi Galén. Editofi uvitaji ptipominky
studenttl i zkuSenych pediatrt k textu i k dalsi do-
kumentaci, aby je mohli vyuzit v pfipadném dalsim
vydani.

Pfejeme Vam, aby se Vam z »Klinické pediatrie«
dobte studovalo, abyste se k ni radi vraceli a aby svym
dilem pfispéla k tomu, Ze spolu s nami za¢nete pova-
Zovat pediatrii za nejkrasnéjsi a nejvdé¢né;jsi obor kli-
nické mediciny. Mimo jiné i proto, Ze pediatréim jejich
obor prinasi kazdy den novou radost diky usmévim
uspés$né vylécenych détskych pacientt.

Jan Lebl, Jan Janda, Petr Pohunek a Jan Stary



1. FETUS A NOVOROZENEC

P. Zoban, M. Cerny

1.1. PECE O PLOD
A NOVOROZENCE

Dramatické sniZzeni novorozenecké timrtnosti ve vy-
spélych zemich svéta je vysledkem vyrazného rozvoje
a zdokonaleni péce o té¢hotnou, plod a novorozence,
tj. spole¢ného usili porodnikd, pediatrii a dalsich spe-
cialist?, ktefi pusobi v oblasti perinatologie a neona-
tologie.

V soucasnosti kolem 8-10 % novorozenci vyzadu-
je po porodu specializovanou nebo intenzivni péci.
Nejéastéji se jedna o nedonosené novorozence, novo-
rozence s perinatalni hypoxii, infekcemi nebo vroze-
nymi vyvojovymi vadami.

Péce o téhotnou, plod a novorozence se zaklada na
systému regionalni, diferencované péce, na niz se po-
dileji porodnicka a novorozenecka pracovisté I. typu
(zajistuji zakladni péci), IL. typu (centra intermedidrni

péce) a IIl. typu (centra intenzivni porodnické a neo-
natologické péce — tzv. perinatologicka centra).

Diagnosticka, lé¢ebné-preventivni a oSetfovatelska
péce o rizikovd a patologicka téhotenstvi a z nich na-
rozené, perinatalné ohrozené nebo nemocné novoro-
zence je naro¢nd, a proto se poskytuje v perinatologic-
kych centrech intenzivni porodnické a neonatologické
péce. Do téchto center se koncentruji pred¢asné poro-
dy pfed 32. tydnem téhotenstvi formou tzv. transpor-
tu v déloze (»transfer in utero«).

Potiebuje-li novorozenec po porodu pfevoz na spe-
cializované pracovi$té intermedidrni nebo intenzivni
péce, je zapotiebi jej nejdfive stabilizovat a teprve
poté transportovat prevozni sluzbou pro novorozence
v doprovodu zkuseného lékare-neonatologa a détské
sestry.

Zivorodnost a novorozeneckd imrtnost v CR jsou
znazornény na obr. 1.1.-1.
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Obr. 1.1.-1. Zivorodnost a novorozenecka amrtnost v CR
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1.2. PREKONCEPCNI
A PRENATALNI PECE

Prekoncep¢ni a prenatalni péce predstavuji zdklad
moderni péce o téhotnou, plod a novorozence. Na-
plni prekoncepéni péce je eliminovat rizikové fakto-
ry (ze strany rodi¢tl, zevniho prostredi ¢i jiné), které
ohrozuji poceti a/nebo vyvoj plodu. Prenatalni péce
zahrnuje péci o zdravotni stav t¢hotné, monitorovani
vyvoje plodu, v¢asnou diagnostiku jeho poruch a ve
vybranych piipadech zahdjeni lé¢by plodu. Soucasnd
prenatdlni péce (monitorovani a diagnostika) se za-
klada na vyuzivani modernich medicinskych techno-
logii, jakymi jsou predevsim ultrazvukové zobrazova-
ci technika s vysokou rozliSovaci schopnosti ¢i nové
metody analyzy DNA. Pomoci nich Ize ziskat detailni
informace o vyvoji plodu a jeho poruchach.

1.2.1. Prekoncepc¢ni péce

Cim lepsi je zdravotni stav budouci matky a &im vyssi
je jeji socioekonomicky standard a kvalita poskytova-
né zdravotnické péce, tim lepsi jsou predpoklady pro
ptiznivy prubéh téhotenstvi, zakonéeného porodem
zdravého ditéte. Tyto zakonitosti dokladaji vyrazné se
lisici idaje o perinatalni mortalité ve vyspélych a mé-
né vyspélych zemich svéta (napt. Kostarika kolem 16,
Anglie kolem 8, Japonsko a Ceskéd republika kolem
3-4 umrti/1000 porodu).

Manzelské pary planujici rodinu se ¢asto ptaji, jak
zlepsit své $ance na to, aby mély zdravé dité. Poskyto-
vané informace by se mély tykat nejzavaznéjsich fak-
tortl, jez neptiznivé ovliviiuji zdravotni stav téhotné
zeny, priibéh jejiho téhotenstvi a vyvoj plodu.

KouFeni

Koufeni sniZuje porodni hmotnost, coz muze byt
v ptipadé pred¢asného porodu kritickym rizikem.
Déti kuracek vazi v primeéru o 170g méné nez déti
matek nekufacek. Snizeni porodni hmotnosti zavisi
na po¢tu denné vykoutenych cigaret. Koufeni rovnéz
zvy$uje riziko potratlt nebo mrtvé rozeného plodu.
Déti matek kuracek jsou zatizeny vétsim rizikem syn-
dromu nahlého umrti kojence (sudden infant death
syndrome — SIDS).

Léky

Pfedepisovanym nebo volné prodejnym lékam je
lépe se vyhnout (pokud to lze) pro mozné teratogen-
ni u¢inky. Nadmeérné pozivani alkoholu nebo abuzus
drog mohou zptisobit vazné poskozeni ¢i smrt plodu.

Prenatalni infekce

Prenatalniinfekce - toxoplazmoza, rubeola, cytomega-
lovirus, herpesvirus (TORCH) - mohou byt pti¢inou
umrti plodu nebo jeho tézkého poskozeni. Syndromu
kongenitalni rubeoly lze predchazet ockovénim. Rada
vyspélych zemi je zahrnula do zdkladniho o¢kovaci-
ho schématu divek. Toxoplazmové infekci je mozné
se vyhnout fadnou tepelnou tpravou pozivané stra-
vy a peclivym mytim rukou po kontaktu s domacimi
zvitaty (kockami ap.). Listeriovd infekce hrozi zejmé-
na pfi pozivani nepasterizovanych mlé¢nych vyrobka
(napt. syry typu camembert) nebo dribezich pastik.

Prevence vrozenych vad CNS

Zasobeni organismu kyselinou listovou jesté pred
téhotenstvim snizuje riziko vzniku defekti neurdlni
trubice plodu. Suplementace kyseliny listové v niz-
kych davkich (0,4mg/den) se doporucuje vem Ze-
ndm pred planovanym otéhotnénim a nasledné bé-
hem I. trimestru. Vyssi davky (4 mg/den) se v obdobi
kolem koncepce podavaji Zenam, které jiz dfive poro-
dily postizené dité.

Zdravotni problémy

Obecné plati, ze kazdy zdravotni problém (hyper-
tenze) nebo porodnicka komplikace (opakované odu-
mieni plodu, predchozi pfed¢asny porod) by mély byt
podchyceny a lé¢eny ¢i peclivé sledovany. Napt. obe-
zita zvysuje riziko vzniku gesta¢niho diabetu nebo té-
hotenské hypertenze.

Dédi¢na onemocnéni

Pary s rizikem dédi¢nych onemocnéni by mély vy-
hledat prekoncep¢ni genetické vysetfeni. Pouze tak
mohou ziskat potfebné informace o riziku vyskytu
postizeni, moznostech prenatalni diagnostiky, event.
pre- a postnatalni 1é¢by a jejich vysledcich, a nasledné
se rozhodnout, zda téhotenstvi podstoupi.

Téhotenstvi s vysokym genetickym rizikem
Téhotenstvi s vysokym rizikem ohroZeni vyvoje plo-
du a zdravotniho stavu po porodu:

o téhotenstvi u Zen ve vé€ku nad 35 let, kdy je riziko
Downova syndromu vét$i nez 1 : 380;

o je-lijiz v rodiné postizené dité;

o jestlize je v anamnéze zatéz dédi¢nym onemocné-
nim;

« rodice jsou prokazatelné nosi¢i autosomalné rece-
sivniho onemocnéni (napf. kongenitalni adrendlni
hyperplazie, cysticka fibréza nebo fenylketonurie
¢i thalasémie);

« rodice jsou nosi¢i chromosomalni aberace.



1.2.2. Prenatalni diagnostika

Prenatalni diagnostika se stava dostupnou pro stéle
vét$i pocet onemocnéni plodu a novorozence. Jako
vyhledavaci (screeningové) testy slouzi jednak vyset-
feni vzorka matefské krve, jednak ultrazvukova vy-
Setfeni feto-placentarni jednotky (obr. 1.2.-1.). Jako
hlavni prenatalni diagnostické metody a vysetfeni
slouzi detailni fetdlni ultrasonografie (USG), analyzy
vzorkl amnialni tekutiny ziskané pomoci amniocen-
tézy, odbér vzorku choriovych klka nebo ptimy odbér
vzorku fetalni krve pomoci kordocentézy. Indikace
téchto vySetfeni jsou uvedeny v tab. 1.2.-1.

Hlavni strukturalni malformace a 1éze detekovatel-
né prenatalnim ultrazvukovym vy$etfenim jsou shr-
nuty v tab. 1.2.-2.

PFinos prenatalni diagnostiky

pro klinickou praxi

oV ptipadé zavainého postizeni nebo vysokého ri-
zika zavazného postiZeni plodu doporucuje ukon-
¢it téhotenstvi.

oV ur¢itych (zatim nepocetnych) ptipadech umoz-
nuje navrhnout, event. zahdjit 1é¢bu plodu (napt.

Obr. 1.2.-1. Gast-
roschiza. A — prena-
talni ultrazvukovy ob-
raz; B — gastroschiza
U novorozence po
porodu

Tab. 1.2.-1. Indikace nékterych prenatalnich vy3etieni

arytmie plodu, anémie plodu, trombocytopenie
plodu, stimulace vyzravani plic plodu ohrozeného
pfed¢asnym porodem pred 34. tydnem téhoten-
stvi).

oV tadé pripadu prispiva k potvrzeni vysledkt (po-
zitivnich/negativnich) screeningovych vysetfeni.

o Vytvari predpoklady pro optimélni vedeni porod-
nické péce o plod.

» Umozni pfedem piipravit plan péce o novorozence.

1.2.3. Porodnické faktory ovliviujici
vyvoj plodu

PFed&asny porod
U matek s preeklampsii je nékdy nutné predcasné
indukovat porod (pted 37. tydnem téhotenstvi). Di-
vodem je ohroZeni téhotné Zeny eklampsii a nahlymi
mozkovymi ptihodami.

U plodu s tézkou riistovou retardaci se nékdy vy-

vvvvvv

umrti, hypoxickému poskozeni stieva nebo CNS.
Optimélni nacasovani pred¢asného porodu vyzadu-
je zvazeni rizika plynouciho pro matku a komplikaci

Vysetieni Indikace

Detailni USG

« strukturalni malformace a léze

Amniocentéza

« chromosomalni vysetfeni

« AFP a AChE pro NTD

- bilirubinoidy pfi Rh-izoimunizaci

- enzymatickd vysetfeni pro vrozené poruchy metabolismu

Vzorek choriovych klkd .

chromosomalni vysetteni

» enzymaticka vysetieni pro vrozené poruchy metabolismu

- DNA analyza (thalasémie, hemofilie A, B, CF, Duchenneova svalova dystrofie)
» kongenitalni infekce (PCR prikaz virovych partikuli)

Vzorek fetalni krve

+ rychlé chromosomalni vysetieni (pro fetdlni malformace, tézka IUGR)
« tézkd Rh-izoimunizace a NAIT
+ kongenitélni infekce - sérologické vysetieni

Vzorek fetalni tkané

« kozni biopsie pro vrozena postizeni klize

AChE - acetylcholinesteraza; AFP — a-fetoprotein; CF - cysticka fibréza; IUGR - intrauterinni ristova retardace; NAIT - novorozenecka
aloimunitni trombocytopenie; NTD - defekt neuralni trubice; USG - ultrazvukové vysetieni



Tab. 1.2.-2. Prenatdlni USG detekce castych strukturalnich malformaci a 1ézi

CNS - anencefalie - prenatalné nezjisténa je dnes vzacna
« spina bifida - prenatalné je pomérné obtizné poznatelnd, pfidruzené cerebralni abnormity
(hydrocefalus, mikrocefalie, encefalokéla) mohou diagnostiku usnadnit
‘ Facialni - rozstépové vady obliceje, rtu, patra
‘ Kardialni « pomoci 4D ultrazvukové diagnostiky Ize zachytit kolem 60 % zavaznych malformaci
‘ Nitrohrudni + vrozena brani¢ni kyla
GIT « stfevni obstrukce — duodenalni atrézie, nizsi stfevni obstrukce (byvaji obtizné detekovatelné)
- omfalokéla, gastroschiza
Urogenitalni - dysplastické ledviny
«+ obstruk¢ni uropatie - snadno viditelné, ale rozlisit lehkou hydronefrézu od prechodné fyziologické
kalichopanvickové dilatace je problematické
- oligohydramnion muize svédcit o poruchéach renalnich funkci nebo obstrukci odtoku moci
Skeletalni « skeletalni dysplazie - achondroplazie nebo redukéni deformity koncetin, fraktury pfi tézké formé
osteogenesis imperfecta a dalsi
‘ Hydrops « podkozni edém, pleurdini eflze a ascites
Chromosomalni « Downlv syndrom - podezieni na zakladé pritomnosti ztlusténi nuchalni ploténky, duodenalni atrézie
nebo vrozené srdecni vady - atrioventrikularni kanal
« dalsi chromosomalni poruchy - podezreni vznika na zékladé detekce vicecetnych abnormit

pro plod, které prameni z pfed¢asného porodu a ne-
zralosti.

VicecCetné téhotenstvi

T€hotenstvi dvojéat se vyskytuje priblizné v pomeé-

ru 1 : 100 porodi, troj¢at 1 : 10 000 porodu a Ctyi-

¢at 1 : 500 000 porodil. Ovarialni stimulace a in vitro
fertiliza¢ni (IVF) programy se vyznamné podileji na
nartistu porodu s vy$$im poétem plodi.

Hlavni problémy spojené s vicecetnym téhoten-
stvim:

o Predéasny porod. Median gestaéniho véku pro
dvojcata je 36 tydnd, pro troj¢ata 34 tydny a pro
tyfata 32 tydny. Pfedéasny porod je nejdilezitéjsi
pri¢inou vys$si perinatalni mortality plodt a novo-
rozencti z vice¢etnych téhotenstvi, zejména u troj-
¢at a téhotenstvi s jesté vétsim poctem plodi.

o Syndrom feto-fetdlni transfiize (twin-to-twin trans-
fusion syndrome - TTTS). Jeden plod je donorem
a druhy pfijemcem. Obvykle se jedna o monocho-
ridlni, identicka dvojcata. Jedno dvojce je ohrozeno
anémii, druhé polyglobulii. Sou¢asné je patrna dis-
krepance v jejich rustu.

o Preeklampsie.

o Vrozené anomdlie. Vyskytuji se u déti z viceCetnych
téhotenstvi dvakrat Castéji nez u déti z jednocet-
nych téhotenstvi.

o Intrauterinni riistovd retardace (IUGR). Rast plo-
du, zejména »druhého dvojcete«, se mtize zhorsit
a vyzadovat pravidelné monitorovani jeho dalsi
dynamiky rtistu.

o Porodni komplikace. Pfedev$im pro abnormalni
polohu druhého dvojcete pti vaginalnim porodu.

1.2.4. Matef¥ské faktory ovliviujici
vyvoj plodu

Diabetes mellitus

Pro zeny s inzulindependentnim diabetem je daleko
slozitéjsi udrzovat nalezitou kontrolu diabetu béhem
téhotenstvi. Nedostate¢né kompenzovany matefsky
diabetes muze mit za nasledek vznik polyhydramnia
a preeklampsie, ¢asnou nitrodélozni smrt plodu, vro-
zené malformace nebo nevysvétlitelné pozdni dmrti
plodu. Ketoaciddza prinasi riziko vy$si fetalni mor-
tality. V soucasnosti, pfi velmi peclivé pé¢i o téhotné
s diabetem, je perinatalni mortalita u matek diabeti-
¢ek pouze mirné vy$si nez u matek bez diabetu.

o Vliv matetského diabetu na plod:

- Vrozené malformace. Vyskyt vrozenych vad
u déti diabetickych matek je 6%, tj. 3krat vyssi
proti populaci déti matek bez diabetu. Spektrum
postizeni je srovnatelné s béznou détskou popu-
laci kromé zvy$eného vyskytu vrozenych srde¢-
nich vad, sakrdlni ageneze (syndromu kaudalni
regrese) a hypoplastického levého tlustého stie-
va (hypoplastic left colon). Spravné vedend péce
o diabeti¢ky v obdobi kolem koncepce vyznam-
né snizuje riziko vzniku vrozenych vyvojovych
vad u jejich déti.

— Intrauterinni riistovd retardace. Vyskytuje se
u plodi diabeti¢ek 3krat ¢astéji, pravdépodobné
jako diisledek diabetické mikroangiopatie.

- Makrosomie. Hyperglykémie matek vede k trans-
placentarnimu transportu glukézy a hypergly-
kémii u plodu. JelikoZ inzulin neptechazi pres
placentu, plod reaguje na vzniklou situaci zvy-



$enim produkce vlastniho inzulinu, ktery pod-
poruje rust plodu, a to jak zvySovanim poctu
bunék, tak jejich velikosti. Kolem 25 % novoro-
zencll matek s diabetem ma porodni hmotnost
vy$s§i nez 4000g proti 8% u normalni zdravé
populace. Makrosomie predisponuje ke kefalo-
pelvickému nepomeéru, k dystokii ramének, po-
rodnimu traumatismu a asfyxii.
« Vliv matefského diabetu na novorozence:

- Hypoglykémie. Béhem prvniho dne Zivota je no-
vorozenec ohrozen prechodnou hypoglykémii
v dtisledku pretrvavajiciho fetalniho hyperinzu-
linismu. Hypoglykémii lze predejit ¢asnym po-
davanim stravy (mléka), a proto je tteba u no-
vorozenctl diabetickych matek prvnich 24 h po
porodu peclivé monitorovat glykémii a korigo-
vat pripadnou hypoglykémii.

- Syndrom respiracni tisné (IRDS). Vyskyt IRDS je
u novorozenct diabetickych matek ¢ast&jsi, a to
pro opozdénou vyzralost plic.

- Hypertrofickd kardiomyopatie. U nékterych no-
vorozencit se pozoruje hypertrofie srde¢niho
septa. Nalez spontdnné regreduje béhem né-
kolika tydnti, nicméné muze zpusobit srde¢ni
nedostate¢nost snizenim funkce levé komory
srdecni.

— Polycytémie (vendzni hematokrit > 0,65). No-
vorozenec s polyglobulii je pletoricky (ma cer-
venofialovy kozni kolorit). Lé¢ba spociva v he-
modiluci (nejéastéji pomoci fyziologického
roztoku), s cilem snizit hematokrit na hodnoty
kolem 0,55.

Gestacni diabetes

O gesta¢ni diabetes se jednd tehdy, pokud se intole-
rance karbohydratti prokaze pouze béhem téhoten-
stvi. Gesta¢ni diabetes se vyskytuje ¢astéji u vicecet-
nych téhotenstvi, obéznich Zen a u afro-karibského
a asijského etnika.

Vyskyt makrosomie plodu a jejich komplikaci je
stejny jako u inzulindependentniho diabetu, ale vy-
skyt vrozenych malformaci proti zdravé populaci neni
zvy$en. Peclivd kontrola matefského diabetu béhem
téhotenstvi zfetelné snizuje fetalni a neonatalni mor-
biditu a mortalitu.

Hyperthyreoidismus

Novorozenci matek s Gravesovou chorobou jsou
v 1-2% hyperthyreoidni v dusledku cirkulujicich,
thyreoideu stimulujicich protilatek, které prestupuji
pres placentu a stimuluji fetdlni §titnou Zlazu. Pro hy-
perthyreoidismus plodu svéd¢i fetalni tachykardie na
kardiotokografickém zaznamu (CTG), u novorozence
drazdivost, vahovy ubytek, prijjem a exoftalmus, jenz
pretrvava i nékolik mésicu.

Systémovy lupus erythematodes

U téhotnych se systémovym lupus erythematodes
(SLE) s vysokym titrem antifosfolipidovych protila-
tek hrozi vysoké riziko amrti plodu (pfedevsim ve
II. trimestru). Néktefi novorozenci matek s protilat-
kami proti Ro (SS-A) nebo La (SS-B) antigentim maji
projevy syndromu neonatalniho lupusu - rash réizné-
ho rozsahu, event. poruchu atrioventrikuldrniho ve-
deni - srde¢ni blokady.

Autoimunitni trombocytopenicka purpura
V pripadé matefské imunitni trombocytopenické
purpury (ITP) muze mit plod trombocytopenii zpu-
sobenou prenesenymi matefskymi protilatkami tridy
IgG, které destruuji trombocyty plodu. Do 10 % plodt
matek s prokazanou ITP muzZe byt ohrozeno tézkou
trombocytopenii a naslednym krvacenim do CNS pf
porodnim traumatu. Déti s tézkou trombocytopeni
¢i petechiemi pfi porodu by mély dostat intravendzné
imunoglobulin. Pfi akutnim krvaceni je tfeba podat
transfazi krevnich desti¢ek, i kdyZz odezva novoro-
zenctll na tuto 1é¢bu neni nejlepsi. Pocet trombocytt
md tendenci se béhem prvnich nékolika dnt snizovat
(vice viz kap. 1.20. Hematologické problémy novoro-
zencu).

Léky uZivané matkou, které

mohou ohrozit plod

Pomérné maélo 1ékit ma prokazatelné skodlivy Gcinek
na plod (tab. 1.2.-3.). Pfesto se doporucuje, pokud je
to mozné, léky béhem téhotenstvi vysadit nebo jejich
davky sniZit na nezbytné minimum.

Nadmérné poZivani alkoholu

Pozivani alkoholu béhem gravidity je spojeno s rizi-
kem vzniku fetalniho alkoholového syndromu. Klinic-
ké projevy syndromu zahrnuji restrikci riistu, facies
se sedlovitym nosem, maxildrni hypoplazii a absenci
filtra. AZ v 70 % maji postiZeni novorozenci vrozenou
srde¢ni vadu a opozdény mentdlni vyvoj.

Abtzus drog

Abuzus drog a narkotik zvysuje riziko pred¢asného
porodu, prematurity a riziko restrikce rtistu plodu
Mnoho narkomanti uzivd vice drog soucasné. Déti
matek s ndvykem na heroin, methadon a dalsi nar-
kotika béhem téhotenstvi jsou po porodu ohrozeny
abstinen¢nim syndromem.

K ptiznaktim v prvnich dvou tydnech Zivota mimo
jiné patti — tres, kychani, zivani, obtize pfi krmeni,
zvraceni, prijem, ibytek na vaze nebo kfeée. Kokain
vede zfidka k abstinen¢nimu syndromu, ale muze
vyvolat infarkty v mozkové tkani. Tyto déti byvaji
neklidné a je obtizné je uklidnit. Abuzus amfetaminu
vyvolava gastrointestindlni obtiZe a cerebralni infark-



Tab. 1.2.-3. Léky s nepfiznivym Gcinkem na plod

‘ Cytotoxické léky vrozené malformace

‘ Diethylstilbestrol

adenokarcinom vaginy a délozniho hrdla

‘ Jodidy struma, hypothyreoidismus
‘ Lithium vrozené srde¢ni vady
‘ Phenytoin hydantoinatovy syndrom - kraniofacialni dysmorfismus a hypoplazie nehtt

‘ Progesteron/androgeny viriliza¢ni ucinek

‘ Tetracyklin

hypoplazie zubni skloviny

Thalidomid

postizeni koncetin — phocomelia

‘ Valproat/carbamazepin

zvyseny vyskyt defektli neurdlni trubice

‘ Vitamin A

zvyseni poctu spontannich abortd, dysmorfie obliceje

‘ Warfarin

interference s vyvojem chrupavek (nosni hypoplazie, te¢kovani v oblasti epifyzy),
cerebralni krvaceni, mikrocefalie

ty. Matky zavislé na drogach soucasné ohrozuji sebe
a své déti hepatitidou B a C a také HIV infekci.

Léky podavané béhem porodu

Potencialni nepiiznivé ¢inky na plod a novorozence

mohou mit nékteré 1éky uzivané béhem porodu, jako

jsou:

o Opidtovd analgetika/anestetika. Obé skupiny léka
mohou deprimovat respira¢ni centra v CNS a opoz-
dit tak nastup normalniho dychani po porodu.

o Epiduradlni anestezie. Mtize vyvolat hore¢ku u mat-
ky béhem porodu. Casto pak byva nesnadné odlisit
infekéni (resp. neinfekéni) pri¢inu horec¢ky. Epidu-
rélni anestezie se mtiZe podilet na opozdéni prijmu
stravy a normalnich behavioralnich projevii novo-
rozence.

o Sedativa (zejména diazepam). Mohou byt pfi¢inou
utlumu a hypotenze u novorozence po porodu.

o Oxytocin. Mtize vyvolat hyperstimulaci délohy ve-
douci k hypoxii plodu a také se podilet na zvy$eni
bilirubinémie u novorozence po porodu.

o Intravendzni infiize tekutin. Pokud neobsahuji do-
state¢nou koncentraci sodiku, byvaji pfi¢inou neo-
natalni hyponatrémie.

1.3. ZAKLADNi POJMY
A DEFINICE

Porodnost — celkovy pocet narozenych déti na 1000
obyvatel k ur¢itému datu (obvykle k poslednimu dnu
kalendarniho roku).

Zivorodnost - celkovy pocet Zivé narozenych déti
na 1000 obyvatel k uréitému datu. Zivé narozeny je
novorozenec, ktery po narozeni projevil alespon jed-
nu zndmku Zivota a md porodni hmotnost > 500g,
v pfipadé hmotnosti < 500g, pokud prezije 24 h po
porodu. Znamkami Zivota se rozumi ptitomnost de-
chové aktivity (v¢etné ojedinélych vdechi), srde¢ni

akce (event. pulsace pupe¢niku) nebo aktivni (i mini-
malni) svalovy pohyb.

Mrtvorozenost — celkovy poc¢et mrtvé narozenych
déti na 1000 porodt. Za mrtvé narozené dité se pova-
Zuje plod, ktery neprojevuje zadnou ze znamek Zivota
a ma porodn{ hmotnost 1000 g a vyssi.

Perinatalni imrtnost - celkovy pocet mrtvé naro-
zenych a do 7. dne po porodu zemfelych déti na 1000
porodd.

Casna novorozenecka umrtnost - celkovy pocet
novorozencu zemtelych od porodu do 7. dne Zivota
(tj. v intervalu 0-6 ukonc¢enych dni) na 1000 Zivé na-
rozenych.

Pozdni novorozenecka umrtnost — celkovy pocet
novorozencu zemfelych v obdobi od 8 do 28 dni po
porodu (tj. od 7. do 27. ukon¢eného dne) na 1000 Zivé
narozenych.

Novorozenecka umrtnost — celkovy pocet umrti
Zivé narozenych déti do 28. dne po porodu (tj. v inter-
valu 0-27 ukoncenych dnit) na 1000 zivé narozenych.

Ponovorozenecka umrtnost — celkovy pocet imr-
ti déti od 29 dni do 1 roku Zivota (v intervalu 28-364
dnti po porodu) na 1000 zivé narozenych.

Kojenecka umrtnost — celkovy pocet déti zemfre-
lych od porodu do 1 roku zivota (od 0 do 364 ukonce-
nych dnt) na 1000 Zivé narozenych.

Perinatalni morbidita — souhrn onemocnéni plo-
du a novorozence vzniklych béhem perinatalniho ob-
dobi (tj. od 24. postkoncep¢niho tydne do 7. dne po
porodu).

Novorozenecka morbidita — souhrn onemocnéni
vzniklych béhem novorozeneckého obdobi (tj. do 28
dnt po porodu).

Pozdni morbidita - zdvaznd chronickd onemoc-
néni, vrozené vady a poruchy vyvoje v oblasti soma-
tické, psychomotorické a senzorické, které vznikly
na podkladé perinatalni nebo neonatalni morbidity
a projevi se béhem 12-24 mésict Zivota.

Gestacni vék (dokoncené tydny téhotenstvi) je
doba, kterd uplynula mezi 1. dnem posledni men-
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strua¢ni periody a dnem porodu. Prvni den posledni
menstruace je pfiblizné 2 tydny pred ovulaci a 3 tydny
pred implantaci blastocyty.

Chronologicky vék je doba (vék ve dnech, tyd-
nech, mésicich a letech), ktera uplynula od porodu
(obr. 1.3.-1.).

Korigovany vék - termin se vyhradné pouziva pfi
hodnoceni déti do 3 let, které se narodily jako nedo-
no$ené. Predstavuje chronologicky vék redukovany
o pocet tydnt, o které se dité narodilo dfive.

Priklad vypocltu: 3 mésice staré dité porozené ve 32.
tydnu téhotenstvi md korigovany vék 12- (40-32 tyd-
ni1), t. 4 tydny.

1.4. FETALNI MEDICINA

Fetalni medicina se jako soucdst porodnictvi zabyva
lé¢bou plodu, a to jak medikamentézni, tak chirur-
gickou (fetalni chirurgie). Pfi medikamentdzni 1é¢bé
plodu se 1ék vétsinou podava matce, vzacné primo
plodu (pomoci kordocentézy nebo aplikaci do plodo-
vé vody).

1.4.1. Medikamentézni terapie plodu

Indukce plicni zralosti glukokortikoidy
Glukokortikoidy podané téhotné s hrozicim predcas-
nym porodem pied 34. tydnem téhotenstvi urychlu-
ji zrani plic plodu a tvorbu surfaktantu. Prenatdlni
podani glukokortikoidt snizuje vyskyt a zévaznost
syndromu respira¢ni tisné a tézkého intrakranialni-
ho krvaceni. Pro optimalni u¢inek je nutné, aby byly
glukokortikoidy podany nejméné 24 h pred poro-
dem. Pozadovany interval nelze vzdy dodrzet, proto-
ze k porodu mtiZze dojit dfive, ale i neuplna indukce
plicni zralosti zlep$uje funkei plic a vyménu krevnich
plynt. Ke stimulaci plicni zralosti se pouziva dexa-
methason (4x 6mg a 12 h) nebo betamethason (2x
12mga24h).

Poruchy srdeéniho rytmu
Supraventrikuldrni tachykardii plodu je nutné 1é¢it ve
specializovanych centrech.

Rh-izoimunizace a ohroZeni plodu

Vyskyt zavaznych forem Rh-inkompatibility se vy-
znamné sniZil se zavedenim podéavani anti-D-globu-
linu Rh-negativnim Zendm po ukonceni prvni gravi-
dity. Postizené plody mohou byt téZce anemické nebo
az hydropické s edémy a ascitem. Plody ohroZené
Rh-izoimunizaci 1ze identifikovat pomoci screeningu
matefskych protilatek. Pravidelnd ultrazvukova vy-
$etfeni plodu mohou zachytit tvorbu edému. Lehké
a sttedni formy hemolytické nemoci se sleduji opa-
kovanym méfenim bilirubinoidt ve vzorcich plodové
vody ziskanych amniocentézou.

OhrozZeni plodu tézkou anémii se nejlépe posuzuje
opakovanym stanovovanim hematokritu fetalni krve.
Fetalni anémii je mozné diagnostikovat a korigovat
asi od 20. tydne téhotenstvi. Transftize krve se provads
pomoci kordocentézy pres pupecni vénu. V pripadé
potteby ji Ize opakovat.

Perinatalni izoimunitni trombocytopenie
Jedna se o analogii Rh-izoimunizace s tvorbu matef-
skych protilatek proti trombocyttim plodu, které pre-
chazeji pres placentu. Vyskyt je vzacny a pohybuje se
kolem 1 : 5000 porodti. Fetdlni trombocytopenie je aZ
ve 25 % piipadil pficinou prenatalné vzniklého intra-
kranialniho krvéceni. Diagnoézu lze predvidat tehdy:
je-li v anamnéze udaj o postizeni predchoziho dité-
te. V takovém piipadé je mozné podat intrauterinn
transfazi krevnich desticek, a to i opakované.

1.4.2. Chirurgicka lécba plodu

Chirurgickd 1é¢ba plodu (fetdlni chirurgie) se zkou-

$i v fadé perinatologickych center po celém svété, ale

dosavadni vysledky jsou zatim neuspokojivé. Dosud
byly nebo jsou provadény nasledujici chirurgické vy-
kony:

o amnioinfiize s fyziologickym roztokem pro oligo-
hydramnion;

o chirurgické korekce pfi hysterotomii. Postup spociva
v otevien{ délohy (lze provést nejdiive mezi 22. az
24. tydnem gestace) a zjednani pristupu k plodu
Takto byla provedena operace brani¢ni kyly nebo
roz$tépu neuralni trubice. Zna¢nym rizikem je vy-
voldni ped¢asného porodu. Uspésnost téchto ope-
ra¢nich vykon je nizka;

o zkraty pomoci katétrii zavedenych pod ultarzvuko-
vou kontrolou. Provadi se za u¢elem drénovani ple-
uralnich vypotkt nebo chylothoraxu (hromadén:
lymfatické tekutiny v hrudniku), kdy jeden konec
katétru spociva v hrudniku a druhy v amnialni du-
tiné;

o intrauterinni zkrat pro obstrukini uropatie plodu.
Tyto intervence dosud neprinasely o¢ekavané vy-



sledky, ale v posledni dobé se jejich tspésnost zvy-

Suje;

o intrauterinni zkraty pro hydrocefalus. Prenatalni
zakladani zkratt bylo z velké ¢asti opusténo. Poda-
filo se sice zvysit pocet prezivajicich plodu, resp.
novorozenct, ale vyskyt jejich tézkych postiZeni se
nesnizil;

o dilatace stenotickych srdecnich chlopni pomoci
transabdomindlnich katétra zavadénych pod ul-
trazvukovou kontrolou do srdce plodu. Metoda
v soucasnosti ziskava stale vice na duleZitosti pro
slibné vysledky.

Aby bylo mozné objektivné vyhodnotit prospés-
nost jednotlivych metod fetalni chirurgie, je zapottebi
spravné indikovat vhodné ptipady a sledovat dlouho-
doby vyvoj operovanych déti.

1.5. ADNATNIi INFEKCE

Adnatni (intrauterinni) infekce vznika obvykle na za-
kladé primarni materské infekce. K umrti nebo tézké-
mu postizeni plodu mohou vést:

o zardénky (rubeola);

» cytomegalovirova infekce;

o toxoplazmdza;

o infekce vyvolana parvovirem B19;

» varicela-zoster infekce;

o syfilis.

Plod a novorozenec se mohou béhem perinatalni-
ho obdobi infikovat agens, kterd pretrvavaji v matet-
ském organismu, a onemocnét témito infekcemi:

» hepatitidou Ba C;

» HIV infekci;

o infekci vyvolanou herpes simplex virem;

o infekci vyvolanou human papilloma virem.

1.5.1. Zardénky

Diagnoza mateiské infekce musi byt ovérena sérologic-
ky, ponévadz podle klinickych projevii je nespolehliva.
Riziko a rozsah poskozeni plodu jsou dany zejména
gestatnim stafim plodu pii vzniku materské infekee.
Infekce matky pred 8. tydnem gravidity miize zptisobit
hluchotu, vrozenou srde¢ni vadu, mentélni retardaci,
kataraktu a fadu dalSich defektu (tab. 1.5.-1.). Asi tfeti-
na plodt matek infikovanych ve 13. az 16. tydnu tého-
tenstvi ma poskozeny sluch. Po 18. tydnu je riziko pro
plod minimalni. Virémie po porodu miize poskodit
Organismus novorozence.

Konfirma¢ni diagnostické testy jsou uvedeny v tab.
1.5.-2. Kongenitalnim zardénkam (rubeola) lze u¢in-
né predchdzet o¢kovanim, které je u nds zarazeno do
zakladniho fadného oc¢kovaciho schématu.

1.5.2. Cytomegalovirova infekce

Cytomegalovirova infekce (CMV) je pomérné ¢astou
kongenitalni infekci s vyskytem 3-4 ptipad/1000
7ivé narozenych. V Evropé je asi polovina téhotnych
zen vnimavych k CMV infekci. Ptiblizné u 1% z nich
muze dojit béhem téhotenstvi k primdrni infekci
a priblizné 40 % téchto Zen porodi infikovaného no-
vorozence. Dité muze onemocnét i pfi rekurentni
infekci té¢hotné Zeny, kterd je imunni. V téchto ptipa-
dech dochazi k poskozeni ditéte pouze vzacné.

Dojde-li k infekei plodu:

+ 90 % novorozencti po porodu nemd zdravotni obti-
ze a jejich dalsi vyvoj je ptiznivy;

o 5% ma pii porodu klinické projevy infekce (viz
tab. 1.5.-1.). U vétsiny z nich se objevi neurolo-
gickd a/nebo senzorickd postizeni typu poruchy
sluchu, détské mozkové obrny (DMO), epilepsie ¢i
vyvojového opozdéni;

o u 5% se zdravotni problémy manifestuji pozdéji
(zejména sluchové postiZeni).

Infekce u téhotnych Zen je obvykle asymptomatic-
ka nebo probiha jako lehké, nespecifické onemocnéni.
Diagnostika infekce u téhotnych Zen se opira o opa-
kovana sérologicka vy$etieni béhem gravidity. Presto
muze infekce plodu v pripadé rekurence CMV unik-
nout. Vétsina déti matek s CMV infekci nemad po po-
rodu zadné priznaky onemocnéni a jejich dalsi vyvoj
probiha normélné. Proto se o zavedeni téhotenského
screeningu CMV infekce neuvazuje.

1.5.3. Toxoplazméza

Akutni onemocnéni vyvolané Toxoplasma gondii
(protozoarnim parazitem) muze vzniknout po pozi-
ti tepelné nedokonale pfipravené stravy (masa) nebo
kontaktem s infikovanymi domacimi zviraty (kocka-
mi) ¢i jejich exkrementy. Uvadi se, Ze az 20 % téhot-
nych Zen prodélalo v minulosti toxoplazmoézu.

K transplacentarnimu pfenosu muze dojit pti para-
zitémii pfi primarni infekci a kolem 40 % plodti mtze
byt infikovano. Vyskyt kongenitélni toxoplazmozy se
pohybuje kolem 0,1/1000 Zivé narozenych. Vétsina
infikovanych déti je asymptomatickd. Kolem 10 % ma
klinické projevy, z nichz jsou nejcastéjsi:

o hydrocefalus;

« kalcifikace CNS;

o retinopatie, akutni chorioretinitida v oblasti fundu,
kterd mtize nékdy ohrozit vizus;

o ostatni projevy jsou uvedeny v tab. 1.5.-1.

Novorozenci s klinickymi projevy jsou ohroZeni
vznikem neurologickych vyvojovych poruch. U asym-
ptomatickych déti hrozi v dospélosti vznik chorioreti-
nitidy.



Tab. 1.5.-1. Klinicky obraz kongenitélni rubeoly, cytomegalie a toxoplazmézy

Klinické projevy Rubeola Cytomegalie Toxoplazméza
Porucha rastu +++ +++ +
Anémie T ++ ++
Petechie, purpura ++ +++ +
Zloutenka + +++ +
Hepatosplenomegalie +++ +++ ++
Vrozené srdecni vady +++ = -
Pneumonie + et +
Oci:
glaukom ++ = -
retinopatie + + +++
katarakta ++ - +
CNS:
encefalitida + 4+ +
mikrocefalie - ++ +
kalcifikace CNS - + ++
hydrocefalus - = ++
Kostni léze {2 - -
Postizeni sluchu +++ ++ _

Tab. 1.5.-2. Diagnostika vrozené rubeoly, CMV infekce a to-
xoplazmézy

Vzorek moéi | rubeola, CMV kultivace

Vzorek krve | rubeola - specifické IgM
CMV - specifické IgM

toxoplazma - specifické IgM a pretrvavajici
vzestup toxoplazmy - IgG

Sérologicky prukaz specifickych IgM protilatek
ma nizkou senzitivitu. OdliSeni pasivné pienesenych
materskych protilatek je mozné opakovanym stanove-
nim titru IgG. V nékterych zemich s vy$sim vyskytem
kongenitalni toxoplazmoézy (Francie, Rakousko) je
v téhotenstvi zaveden screening této infekce.

V casné gravidité se infekce prokazuje odbérem
fetalni krve pomoci kordocentézy a v piipadé pozi-
tivity se nabizi ukonceni gravidity nebo 1é¢ba spira-
mycinem. TéZce postizené plody mohou mit razné
anomdlie (napt. hydrocefalus).

Pro nizky vyskyt a nedostatek udaji o G¢innosti
1é¢by béhem téhotenstvi neni u nds screening téhot-
nych na toxoplazmovou infekci zaveden.

1.5.4. Infekce virem varicela-zoster

Piiblizné 15% Zen mitize byt vnimavych k varicele.
Obvykle neni plod postizen, ale mtize byt ohrozen
podle toho, kdy matka onemocnéla:

o pfi onemocnéni v prvni poloviné téhotenstvi (do
20 tydni) je riziko postizeni plodu mensi nez 2 %
(tézké, jizevnaté poskozeni pokozky, ptipadné po-
stizeni o¢i a CNS);

o pfi onemocnéni béhem obdobi 5 dnti pred poro-
dem a 2 dnt po porodu, kdy neni plod chranén
materskymi protilatkami a infikace virem je masiv-
ni, je riziko ohroZeni plodu/novorozence znacné.
Asi 25 % novorozenctt mé pii porodu na kuzi vezi-
kularni eflorescence. Umrtnost na onemocnéni je
az 5%.

Prevence u téhotnych Zen exponovanych viru spo-
¢iva v podani varicela-zoster imunoglobulinu (VZIG)
a 1é¢bé aciclovirem. Novorozencitim porozenym v uve-
dené rizikové periodé (tj. 5 dnt pred porodem a 2 dny
po porodu) se rovnéz podava VZIG a profylakticky
aciclovir.

1.5.5. Syfilis

Vrozena syfilis je u nds sice vzacna, ale béhem po-
slednich 20 let je patrny zfetelny vzestup pohlavné
prenosnych onemocnéni. Je-li téhotnd se syfilis (zjis-
ténou v ramci téhotenského screeningu) fadné lé¢ena
nejméné mésic pred porodem, neni tfeba novorozen-
ce 1é¢it a jeho progndza je prizniva. Je-li vSak jakakoli
pochybnost o adekvatni 1é¢bé matky, je nutné 1é¢it
novorozence od porodu parenteralné podavanym pe-
nicillinem po dobu 10 az 14 dnt.



1.5.6. Infekce vyvolana
herpes simplex virem

Vyskyt infekce novorozencti vyvolané herpes simplex
virem (HSV) se uvadi od 1 : 3000 aZ do 1: 20 000 Zivé
narozenych. Infekce se obvykle pfendsi béhem porodu
z infikovanych porodnich cest matky nebo ascendent-
ni cestou. VétSina infekci je vyvoldna typem HSV-2.
Riziko infekce je pro novorozence v ptipadé primarni
genitdlni infekce matky az 40 %, zatimco v piipadé re-
kurentni matetské infekce je nizsi nez 3 %.

Vétsinou se onemocnéni novorozenct infekci HSV
neptredpokladd, nebot nemoc u matky probiha asym-
ptomaticky nebo jsou ptiznaky nespecifické.

Infekce postihuje ¢astéji nedonosené novorozence.
Onemocnéni se muize klinicky projevit kdykoli bé-
hem prvnich 4 tydnii po porodu - vétsinou typickymi
herpetickymi 1ézemi na kdzi, sliznicich, spojivkach
¢i jako encefalitida nebo generalizované systémové
onemocnéni. Mortalita je pti lokalizované formé one-
mocnéni nizka, v ptipadé encefalitidy a u disemino-
vané formy je naopak vysoka. Novorozenctim, ktefi
prezili HSV encefalitidu nebo generalizovanou formu
onemocnéni, hrozi vysoké riziko zdvaznych pozdnich
nasledk.

Pokud se u matky jedna o primoinfekei ¢i ma v do-
bé porodu genitalni herpetické 1éze, je indikovan elek-
tivni cisai'sky fez. Zeny s anamnézou rekurentnich ge-
nitalnich infekci mohou rodit vaginalné, nebot riziko
infekce plodu/novorozence je nizké.

Lécba HSV spociva v parenteralni aplikaci aciclo-
viru (Zovirax, Herpesin) formou kratkodobé infuze.
Délka 1é¢by je zpravidla 14 dni.

1.5.7. Hepatitida B

Novorozenci matek, které maji pozitivni povrchovy
antigen (HBsAg) hepatitidy B, by méli byt kratce po
porodu oc¢kovani vakcinou proti viru hepatitidy B
(Engerix-B), aby se predeslo vertikilnimu prenosu
onemocnéni. Kompletni oc¢kovaci schéma by mélo
probéhnout do 1 roku Zivota a soucasné by méla byt
provedena kontrola odpovédi stanovenim titru pro-
tilatek.

Déti ohrozené chronickym nosi¢stvim jsou déti
matek, které maji pozitivitu antigenu »e« a nemaji pro-
ti nému protilatky. Proto maji byt novorozenci matek
s pozitivitou antigenu »e« zaji$téni pasivni imunizaci
imunoglobulinem proti hepatitidé B béhem 24 h po
porodu.

1.5.8. HIV infekce

Odhaduje se, ze pocet HIV pozitivnich nebo nemocnych
dosahl celosvétové béhem poslednich 10 let az 42 milio-
nu. Vétsina nové infikovanych déti se nakazila vertikal-
nim pfenosem, nej¢astéji v perinatalnim obdobi.

Mechanismus prenosu HIV infekce neni dplné
jasny. Odhaduje se, ze 1/3 se realizuje transplacen-
tarnim pfenosem a 2/3 pienosem intra partum. K in-
fekci plodu muize dojit pfi maternofetdlni transfuzi
zptisobené odlu¢ovanim placenty. Riziko prenosu se
zvy$uje u matek s imunodeficitem nebo v souvislosti
s pred¢asnym porodem pred 34. tydnem téhotenstvi.
Dalsi zndmou cestou vertikalniho prenosu infekce je
kojeni. V minulosti uvadény prenos transfuzi krve je
v soucasnosti téméf eliminovan.

Prevence détské HIV infekce zavisi na kvalité peri-
natalni péce o téhotnou, plod a novorozence. Podani
antiretrovirotika zidovudinu snizuje riziko perinatél-
niho pfenosu z 25 na 8 %. Zidovudin se u HIV po-
zitivni téhotné podava béhem celého perinatalniho
obdobi, resp. u ditéte do 6 tydnti po porodu.

Strategie prevence a lé¢by HIV infekce se muze lisit
podle aktudlni situace. V ptipadé planovaného poro-
du u HIV pozitivni Zeny by mél novorozenec dostavat
antiretrovirotikum v monoterapii (zidovudin) po dobu
4 tydnt. V ptipadé neplanovaného porodu, kdy matka
antiretrovirotikum predem nedostala, by se dité mélo
1é¢it stejné jako v pripadé planovaného porodu. Dopo-
rucuje se profylaxe pneumocystové pneumonie cotri-
moxazolem. Pti zjisténi HIV pozitivity matky po poro-
du se doporucuje podat ditéti zidovudin v priibéhu 48 h
po porodu. I zde se profylakticky podava cotrimoxazol.

Diagnostika neonatélni HIV infekce se opira o sé-
rologicky priikaz pritomnosti specifickych protilatek.
Jelikoz matetské IgG protilatky proti HIV prechdzeji
pres placentu, jsou vSichni novorozenci téchto matek
po porodu séropozitivni. Vétsina neinfikovanych déti
se stava séronegativnimi az kolem 9 mésicti kalendar-
niho véku. Infekce v§ak mize byt vyloucena az tehdy,
kdy dité nemd zadné klinické projevy a nebyl u néj
prokazan antigen ani protilatky po 18 mésicich Zivota.
Nejnovéji se pro diagnostiku neonatdlni HIV infekce
povazuje za nejspolehlivéjsi opakované PCR vyset-
feni provirové DNA (pii porodu, v 1. mésici a mezi
3.-4. mésicem zivota). Jsou-li testy negativni a dité
nebylo kojeno, je mozné je prohlasit za neinfekéni.

Primeérna doba od infikace do klinické manifesta-
ce AIDS se uvadi 4-5 let. Primérnd délka prezivani se
odhaduje na 8 let. Koincidence CMV infekce urychli
progresi AIDS.



1.6. ADAPTACE NOVOROZENCE
PO PORODU

1.6.1. Dychani a krevni obéh

Plice plodu jsou vyplnény plicni tekutinou. Katecho-
laminy, uvoliiované plodem béhem porodu, sniZuji
sekreci plicni tekutiny. Béhem priichodu porodnimi
cestami je hrudnik plodu pfechodné komprimovan
a plicni tekutina masirovana z plic. Pfi prvnich vde-
$ich novorozence se zbyvajici plicni tekutina vstieba-
va lymfatickou a plicni cirkulaci. Kombinace porodu
a preruseni pupe¢niku indukuji hluboky vdech (gasp),
ke kterému dochazi zhruba 6 sekund po porodu. Ro-
zepéti plic a vytvoreni funkéni rezidualni kapacity
(FRC) vznika v diisledku ptisobeni negativniho nitro-
hrudniho tlaku. Pravidelné dychdni nastupuje ptibliz-
né za 30 sekund po porodu. Pfi elektivnim cisaiském
fezu, kdy odpada spontanni ptiprava k vlastnimu po-
rodu a komprese hrudniku plodu porodnimi cestami,
je resorpce plicni tekutiny zpomalena (prodlouzena
o nékolik hodin, popt. 2-3 dny).

U plodu je okysli¢enad krev zkratovana v plicich
pravolevymi zkraty k srdci, mozku a dal$im vitalné
dalezitym organtm. Expanzi plic po porodu provazi
pokles plicni cévni rezistence se zvy$enim krevniho
pratoku plicemi (obr. 1.6.-1.). Zvy$ené plnéni levé
siné srde¢ni vede ke zvyseni tlaku v levé sini a k uza-
vreni foramen ovale (FoA). Okysli¢ena krev protéka-
jici tepennou duceji zptisobi jeji funkéni a nasledné
i anatomicky uzavér.

Z experimentt je znamo, ze dlouhodobé asfyktizo-
vany zviteci plod reaguje po porodu nejprve hluboky-
mi, sakatovanymi dechy (gaspy), po kterych dochazi
k primdrni apnoi (stavu bezdesi), kdy je zachovana
akce srde¢ni. Poté nasleduje perioda nékolika nepravi-
delnych gaspti zakon¢enych sekunddrni apnoi, pti které

fetalni cirkulace

postnatalni cirkulace

Obr. 1.6.-1. Zmény cirkulace novorozence po porodu. V dd-
sledku expanze plic po porodu a poklesu cévni rezistence
dochézi ke zméné tlakovych gradientl a vytvofeni nizkotla-
ké plicni a vysokotlaké systémové cirkulace

klesa akce srde¢ni i krevni tlak. Za této situace dojde ke
zvratu a zachrané jedince pouze tehdy, poskytne-li se
mu dostate¢na expanze plic. V praxi to znamena jeho
intubaci a poskytnuti umélé plicni ventilace.

Lidsky plod se pouze vzacné ocitd ve stavu pro-
trahované asfyxie, s vyjimkou tézkého prenatalniho
krvaceni nebo kompletni okluze placento-fetalniho
pratoku (napt. kompresi pupeéniku). Daleko castéji je
perinatalni asfyxie intermitentni. Pouze tézka ¢i pro-
trahovanad asfyxie miize u novorozence vyvolat klinic-
ké projevy, jez odpovidaji sekundarni apnoi.

Kromé porodni asfyxie jsou zde i jiné pfi¢iny, proc
novorozenec neni schopen zahgjit dychani a muze vy-
zadovat resuscitaci. Mohou to byt napft. porodni trau-
ma, farmakologicky utlum léky podanymi za porodu
matce, retence tekutiny v plicich, nezralost nebo vro-
zené malformace interferujici s dychanim.

1.6.2. Télesna teplota, vyZiva a funkce
CNS

Béhem nitrodélozniho vyvoje se plod nachdzi v termo-
neutralnim prostfedi a nemusi regulovat svou télesnou
teplotu. Po porodu toto odpadé a novorozenec, zejmé-
na nedonoseny, je vystaven chladovému stresu. Proto
k zakladnim opatfenim pii o$etfovani vSech novoro-
zenct na porodnim sale patfi péce o stabilni télesnou
teplotu. Ani dono$ené dité nedokdze v prvnich dvou
hodinach Zivota udrzovat stabilni télesnou teplotu, tj
mezi 36,3-37 °C. Uhrada tepelnych ztrét stoji novoro-
zence spoustu energie a kysliku navic a muze tak za-
sadnim zptisobem ovlivnit poporodni adaptaci.

Nedonos$eni nebo hypotrofi¢ti novorozenci maji
nedostate¢né endogenni energetické rezervy, a pro-
to vyzaduji co nejdtive zahajeni vyzivy. Jelikoz rada
z nich nema dostate¢né vyzraly saci reflex nebo ob-
jem tolerované stravy po porodu nemuize pokryt
energetické pozadavky, je zapotiebi volit vyZzivu pa-
renteralni cestou. V¢asné zahajeni vyzivy a privod
potrebného objemu tekutin, nutri¢nich komponent
a energetického obsahu je nezbytnym predpokladem
pro nekomplikovanou poporodni adaptaci téchto no-
vorozenc.

Pro fyziologicky prubéh poporodni adaptace musi
byt plné zachovana koordina¢ni funkce CNS. Nezra-
lost CNS nebo postizeni hypoxii, infekci, anomalii
metabolickou poruchou nebo farmaky muze byt limi-
tujicim faktorem adaptability novorozence po porodu.

1.6.3. Hodnoceni poporodniho stavu
novorozence

K hodnoceni adaptace novorozence po porodu se po-
uziva skérovani podle Apgarové. Hodnoti se pét za-



Tab. 1.6.-1. Hodnoceni poporodni adaptace novorozence podle Apgarové

‘ Hodnoceni 0 1 bod 2 body

| Dychani zadna dechova aktivita nizka dechovd aktivita vydatna dechova aktivita
‘ Akce srde¢ni nepfitomna AS < 100/min AS > 100/min

‘ Barva generalizovand cyanéza akrocyandza rizova (v¢etné koncetin)
‘ Reakce na podrazdéni zadna pomala okamzitd

‘ Tonus atonie hypotonie normotonie

Tab. 1.6.-2. Interpretace skére Apgarové

* normalni novorozenec ma skére 8-10 bodu

» novorozenec se skére 0-6 bodUl se povazuje za ohrozeného (rizikového) a vyzaduje okamzZitou péci - [é¢bu jiz na porodnim séle
» nizké skére Apgarové identifikuje po porodu deprimované novorozence
» nasledné provadéné skérovani mize byt uzite¢né pfi hodnoceni Uspésnosti lécby novorozencl na porodnim séle (véetné

resuscitace)

kladnich vitalnich projevi, a to v 1., 5. a 10. minuté po
porodu (tab. 1.6.-1. a 1.6.-2.). Skére se hodnoti event.
i déle, pokud neni kondice novorozence normalni.
Skére podle Apgarové nelze pouzit jako kritérium pro
zahajeni resuscitace, ale 1ze je uplatnit pro hodnoceni
jeji ucinnosti.

1.7. RESUSCITACE
NOVOROZENCE

Vét§ina novorozenctl zadnou resuscitaci nepottebuje.
Kratce po porodu zahaji novorozenec dychani néko-
lika mohutnymi, sakatovanymi nadechy (gaspy), po
kterych nasleduje normalni dychéni a pokozka ziska-
va ruzovy kolorit. Porozené dité se zabali do vyhra-
tych plen a prilozi k matce. Novorozenec, ktery po
porodu nedokéze zah4jit pravidelné dychani nebo dy-

cha nedostate¢né, nemd spravné prokrveni, vyzaduje
nasi asistenci, event. resuscitaci.

1.7.1. Uvodni kroky pf¥i resuscitaci
novorozence po porodu

Prvnim tkolem je udrzovat stabilni télesnou teplotu
ditéte, osusit jej od zbytku plodové vody a uloZit do
spravné polohy. Novorozenec lezi na zddech s lehce
podloZenymi rameny, hlava je v nepatrném zéklonu
a fixovana ve stfednim postaveni (obr. 1.7.-1.).

Nasleduje uvolnéni dychacich cest $etrnym od-
satim nejprve z Ust a nasledné z nosu. Pti odsavani
z hypofaryngu je tfeba si poc¢inat jemné, aby nedoslo
k podrazdéni vagu a bradykardii.

Dycha-li dité po porodu nepravidelné nebo mélce,
ale akce srde¢ni je nad 100/min, pomuze obvykle zvy-
$eni frakce inhalovaného kysliku (Fi O,) na 0,3 a jem-

spravné

nespravné
(hyperextenze krku)

nespravné
(komprese dychacich cest
pfi nedostatecné extenzi krku)

Obr. 1.7.-1. Sprévnéa a nespravna poloha hlavy pfi resuscitaci. A — sprdvné a nesprdvné pozice hlavy novorozence; B — zajis-

t&ni optimalni polohy hlavy s podloZenim zad v Grovni lopatek




na taktilni stimulace dychani. Jestlize dité po porodu
dycha lapavé, nedychd nebo je akce srde¢ni nizsi nez
100/min, zahajuje se manualni ventilace maskou a re-
suscita¢nim vakem s privodem smési vzduchu a kys-
liku (u donoseného novorozence obvykle pouze s pfi-
vodem vzduchu, u nedono$enych déti s Fi O, 0,3).

1.7.2. Dalsi kroky pfi resuscitaci
novorozence

Pokud se stav ditéte nezlepsi nebo je-li novorozenec
od pocatku v tézkém stavu (nedychd, akce srde¢ni je
mezi 60-80/min), je nutna okamzita intubace a uméla
plicni ventilace pies endotrachedlni kanylu.

Pti poklesu akce srde¢ni pod 60/min se zahajuje
neptimd srde¢ni masaz. Nepfima srdeéni masdz se
provadi kompresemi srdce prsty prilozenymi na stied
dolni tfetiny sterna. Dité pfitom lezi na tvrdé podloz-
ce. Komprese srdce se provadéji pomoci dvou prsti
nebo metodou palct.

Kardiopulmonalni resuscitaci provadéji dvé oso-
by, jedna zajistuje dychani a druha nepiimou srde¢ni
masaZz. Pomér srde¢nich kompresi a poskytovanych
vdechti je 3 : 1 pfi rychlosti kolem 90 kompresi : 30
dechiim/min.

Pfi nedostate¢né odpovédi na 20 sekund trvajici
kardiopulmonalni resuscitaci (tj. na soucasné prova-
dénou podporu dychéani a zevni masaz srde¢ni) je dal-
$im krokem farmakologickd resuscitace se zajisténim
vstupu do obéhu (obvykle kanylaci pupecni Zily).

Zakladnimi pouzivanymi farmaky pri resuscitaci
jsou:
 adrenalin v fedéni 1 : 1000 (nutné nafedit v pomé-

ru 1:10 000, davka 0,1 ml/kg);

Tab. 1.7.-1. Léky uZivané pfi resuscitaci novorozence

vzdy zapotiebi péce o stabilni télesnou teplotu,

osuseni

« ulozeni do spravné polohy
« uvolnéni dychacich cest
- taktilni stimulace dychani

« zahdjeni i¢inné podpory dychani
a) ventilace maskou a vakem
b) endotrachealni ventilace

\

vzacné zapotiebi

* nepfima srde¢ni masaz

« podani kysliku ‘
\
\

« farmakologicka resuscitace

Obr. 1.7.-2. Postup pfi resuscitaci novorozence

o fyziologicky roztok pro volumoexpanzi (obvykle

20 ml/kg hmotnosti);

« 4,2% NaHCO; (v davce 1-2 mmol/kg hmotnosti, tj.
2-4ml/kg hmotnosti);

o katecholaminy (adrenalin, dopamin) pro podporu
obé¢hu.

V nouzi Ize podat adrenalin intratrachedlné. Intra-
kardialni aplikace lékt se pfi resuscitaci novorozenct
nepouziva pro vysoké riziko krvaceni do perikardial-
ni dutiny. Schéma jednotlivych krokd pfi resuscitaci
novorozence a piehled pouzivanych léka uvadi obr.
1.7.-2. atab. 1.7.-1.

1.7.3. Nedostatecna odpovéd’
na resuscitaci

Nedostate¢na odezva na ventilaci pfes endotrachedl-
ni kanylu (ETK) je zptsobena nespravnou polohou
kanyly nebo jeji neprtichodnosti. Spravnou polohu
a priichodnost endotrachedlni kanyly dokazuji vi-

Medikace Redéni Pripravit Aplikace Davkovani Poznamka
Adrenalin 1:10000 Tml i.v./ET 0,1-0,3ml/kg Ize podat
opakované
Roztoky 5% albumin, 40ml i.v. 10ml/kg podat béhem
plazma, krev, 5-10 min
fyziologicky roztok,
Ringerlv roztok
NaHCO, 4,2% roztok 20ml iv. 4ml/kg naslepo pouze
2ml/kg, podat
asi béhem 2 min
Naloxon 0,4mg/ml Tml i.v., im, s.c. ET 0,1mg/kg
(tj. 0,25 ml/kg)
1,0mg/ml Tml i.v., i.m., s.c. 0,1mg/kg
(tj. 0,1 ml/kg)
Dopamin 6 % (vaha v kg) i.v. infuze 5 pg/kg/min Ize zvySovat
X (ng/kg/min) : az na 20 pg/kg/min
rychlost (ml/h)
=mg ve 100ml
roztoku




ditelné exkurze hrudniku pfi dychani vakem, resp.
symetricka slysitelnost dychani pifi poslechu fonen-
doskopem. Pfi nejistoté o spravné poloze nebo prii-
chodnosti ETK je namisté reintubace.

Rozhodnuti ukonéit resuscitaci je obtizné a mél
by je ucinit zkuSeny pediatr-neonatolog. Cim déle
trva resuscitace bez adekvatni odpovédi, tim mensi
je pravdépodobnost, Ze novorozenec preZije, resp. Ze
prezije bez tézkych nasledkti (hypoxicko-ischemické-
ho poskozeni mozku). Pokud se uvedenym postupem
nepodafi obnovit vitalni funkce novorozence do 30
min, je uspéch pti pokra¢ovani kardiopulmonalni re-
suscitace nepravdépodobny.

V ptipadé potteby dlouhodobé resuscitatni péce
je tfeba umistit novorozence na jednotku intenzivné
resuscitacni péce.

1.7.4. Resuscitace
nedonoseného novorozence

Pfed¢asné porozeni novorozenci jsou velmi citlivi na
chladovy stres a hypotermii. Proto je prvnim tikolem
pti resuscitaci nedonoseného ditéte zachovat jeho
spravnou télesnou teplotu. Velmi nezrali novorozen-
ci (porozeni pred 30.-32. tydnem téhotenstvi nebo
s porodni hmotnosti pod 1500g) maji ¢asto pro ne-
dostatek surfaktantu syndrom dechové tisné. Podani
exogenniho surfaktantu jiz na porodnim sale sniZuje
zavaznost onemocnéni a tmrtnost déti s IRDS.

Rozhodovani o zahdjeni (¢i ukonéeni) resuscitace
novorozenc porozenych na hranici Zivotaschop-
nosti (viability, tj. mezi 22.-24. tydnem gravidity) je
nesnadné a prinasi s sebou jak problémy medicinsko-
-etické, tak pravni. Tyto situace by méli fesit nejzkuse-
néjsi lékari spole¢né s rodici, pokud mozno jesté pred
narozenim ditéte.

nedonoseny

1.8. RIZIKOVY NOVOROZENEC

1.8.1. Klasifikace rizikovych skupin
novorozencu

Klasifikace rizikovych skupin novorozenct se opird
o ruznd kritéria: stanoveni gesta¢niho véku, porodni
hmotnosti a posouzeni proporéniho nebo dispro-
poréniho vztahu mezi gesta¢nim vékem a porodni
hmotnosti (obr. 1.8.-1.).

Klasifikace novorozenci

podle gestaéniho véku

» Nedonoseny (nezraly, pfed¢asné narozeny, prema-
turita) novorozenec je narozeny pied 37. gestac-
nim tydnem. Podle stupné nezralosti mtiZeme ne-
donosené rozdélit na lehce (35.-36. tyden), stiedné
(32.-34. tyden) a tézce nedonosené (< 32. tyden).

« Donosdeny novorozenec je narozeny mezi 37.-42.
tydnem téhotenstvi.

« PrendSeny novorozenec je narozeny po 42. gestac-
nim tydnu.

Klasifikace podle porodni hmotnosti

+ Novorozenec s velkou porodni hmotnosti: > 4000 g.

» Novorozenec s normdlni porodni hmotnosti:
2500-4000 g.

+ Novorozenec s nizkou porodni hmotnosti: < 2500 g.

» Novorozenec s velmi nizkou porodni hmotnosti:
<1500 g.

» Novorozenec s extrémné nizkou porodni hmot-
nosti: < 1000 g.

Klasifikace podle vztahu gestaéniho

véku a porodni hmotnosti

 Hypertroficky novorozenec: porodni hmotnost nad
95. percentilem.

donoseny prenaseny

4500

95%

4000
3500

hypertroficky
3000 P Y

50%

L~ 5%

2500
2000

eutroficky

1500

1000

hypotroficky

porodni hmotnost [v gramech]

500

0

24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 41 42 43

gestacni tyden

Obr. 1.8.-1. Percentilovy diagram pro identifikaci novorozencll podle gesta¢niho véku, porodni hmotnosti a vztahu porodni

hmotnosti ke gesta¢nimu véku



+ Eutroficky novorozenec: porodni hmotnost v roz-
mezi 5.-95. percentilu.

» Hypotroficky novorozenec: porodni hmotnost pod
5. percentilem.

1.8.2. Nedono3eny novorozenec

Gestaéni stafi, event. porodni hmotnost jsou hlavnimi
ukazateli zralosti novorozencti a ur¢uji povahu jejich
zdravotnich problémut béhem novorozeneckého ob-
dobi a ¢asto i pozdéji (obr. 1.8.-2.). Prevalence nedo-
no$enych déti porozenych pred 37. tydnem téhoten-
stvi stéle stoupa a t. ¢. dosahuje vice nez 7% ze vsech
narozenych déti. Morbidita, typickd pro nezralé no-
vorozence, zahrnuje zejména IRDS, instabilitu krev-
niho obéhu, perinatdlni infekce, cerebralni morbiditu
(periventrikularni krvaceni nebo leukomalacie) a la-
bilni rovnovéhu vnitfniho prostiedi (vodni a iontova
dysbalance, hypo-/hyperglykémie). Podil nezralych
novorozenctl na novorozenecké mortalité je pies 70 %
(vice v kap. 1.15. Nedonoseny novorozenec).

Obr. 1.8.-2. Nedono3eny novorozenec

1.8.3. Pfenaseny novorozenec

Etiologie prenad$eni neni znama. Délka téhotenstvi
byva prodlouzena pii placentarni insuficienci, u plo-
da s anencefalii, hypoplazii nebo aplazii nadledvin.
Novorozenci porozeni po 42. tydnu téhotenstvi maji
zvy$ené riziko poruchy poporodni adaptace plynouci
predevsim z insuficience placenty a tim ze zvy$eného
rizika perinatalni hypoxie (aspirace mekonia, hypo-
xicko-ischemicka encefalopatie, polycytémie). Pri
porodu muize byt plod ohroZen dal$im hypoxickym
inzultem (nepostupujici porod, makrosomie, trauma-
tismus, komprese pupe¢niku). I kdyz je prodlouzena
gravidita pod peclivou kontrolou, mortalita prenase-
nych plodt je 1 %o.

1.8.4. Novorozenec s nizkou
porodni hmotnosti

Tato skupina novorozenct je heterogenni a sklada se
jednak z novorozencti narozenych pred¢asné, tj. pred
37. tydnem téhotenstvi (eutrofickych, hypotrofickych
i hypertrofickych), jednak z novorozencti dono$enych
i prenasenych (hypotrofickych). Rizika jsou popséna
u jednotlivych skupin.

1.8.5. Hypotroficky novorozenec

Novorozenci s porodni hmotnosti pod 5. percentilem
pro gesta¢ni vék se oznacuji jako hypotrofi¢ti novoro-
zenci (obr. 1.8.-3.).

Vyskyt vrozenych anomalii a dal$ich zdravotnich
obtiZi v novorozeneckém véku je vy$si u hypotrofic-
kych novorozencti s porodni hmotnosti pod 2.-3. per-
centilem (tj. zhruba pod 2 smérodatnymi odchylkamj
(SD) od prameéru). Proto se nékdy hypotrofie definuje
ve vztahu ke 3. percentilu.

Hypotrofi¢ti novorozenci mohou byt proporcio-
néalné mali nebo u nich doglo k nitrodélozni retardaci
rtistu a jsou dlouzi a hubeni. Z téchto diivodit je ris-
tova retardace tradi¢né klasifikovana jako symetrick3
nebo asymetricka.

Asymetricky typ

Vyskytuje se Castéji a je charakteristicky tim, Ze vaha
nebo obvod bricha lezi na niz§im percentilu nez ob-
vod hlavy. Pfi¢inou asymetrického typu poruchy rts-
tu je nedostate¢na nutri¢ni funkce placenty ve tretim
trimestru. Riist mozku byva zachovan na tkor zésob
jaterniho glykogenu a tukové tkané podkozi. Asymet-
ricky riist plodu ma vztah k preeklampsii, onemocné-

Obr. 1.8.-3. Hypotroficky novorozenec — asymetricky typ



nim srdce nebo ledvin, viceCetnému téhotenstvi, nebo
je jeho pri¢ina nezndma (idiopaticka forma).

Symetricky typ

U symetrické retardace riistu je obvod hlavy redu-
kovan proporéné k vaze nebo obvodu bficha, coz
svéd¢i o nitrodélozni poruse ristu od neéasnéjsiho
stadia gravidity. Symetricka retardace ristu miize byt
pritomna u normalniho plodu, ktery je vSak maly ¢i
miize vzniknout v dusledku konstitu¢ni dispozice,
chromosomalni poruchy nebo syndromu, kongenital-
ni infekce, abuzu nikotinu, drog, alkoholu, chronické-
ho uzivani 1ékti nebo matetské malnutrice. Je pravdé-
podobné, Ze tyto déti ziistanou trvale malé.

o Plod s nitrodélozni retardaci riistu je ohroZen:

- intrauterinni hypoxii, dmrtim;

- porodni asfyxii.

o Novorozenec s nitrodélozni retardaci ristu je ohro-

Zen:

- hypotermii pro relativné velky télesny povrch

a nedostatek podkozni tukové tkané;

- hypoglykémii pro nedostate¢né zasoby glykoge-

nu a tuku;

- hypokalcémii;

- polycytémii (hematokrit nad 0,65).

Ristové opozdény plod vyzaduje peclivé monito-
rovani za ucelem stanoveni optimalni doby pro po-
rod. Monitorovani zahrnuje klinické hodnoceni veli-
kosti plodu (tj. méfeni vzdalenosti symfyza — délozni
fundus) a opakovana ultrazvukova méfteni jeho riistu.
Prenatalni kardiotokografie, ktera detekuje fetdlni hy-
poxii, tvofi spole¢né s USG hodnocenim aktivity plo-
du jeho dychani a mnozstvi plodové vody - tzv. biofy-
zikalni profil, jenz se pouziva pro diagnostiku vysoce
rizikovych téhotenstvi. Dopplerovskd ultrazvukova
technologie se pouziva k hodnoceni rychlosti krevni-
ho toku v délozni arterii, resp. umbilikalni arterii a vé-
né (charakterizuji maternoplacentarni, resp. fetopla-
centarni cirkulaci). Neptitomnost nebo obraceny tok
(tzv. reverzni flow) v umbilikdlnich tepnach béhem
diastoly znamenaji nebezpeci hypoxického postizeni
stfeva ¢i mozku nebo umrti plodu. Tvary vin rychlos-
ti krevniho toku v sestupné aorté plodu, cerebralnich
a dalsich arteriich slouzi jako indikatory redistribuce
fetalni cirkulace (k udrzeni perfuze vitdlné dulezitych
organt) jako odpovédi na hypoxii.

1.8.6. Nadmérné velky novorozenec

Nadmérné velky (makrosomicky) novorozenec (obr.
1.8.-4.) je vzhledem ke gesta¢nimu véku ten, jehoz
porodni hmotnost lezi nad 95. percentilem. Makroso-
mie je hlavnim znakem déti matek s diabetem.

Obr. 1.8.-4. Makrosomie novorozence matky diabeticky

Morbidita ohroZujici novorozence s makrosomi:

« porodni asfyxie pfi obtiZném porodu;

+ porodni trauma, zejména pro dystokii ramének pti
porodu;

« hypoglykémie pro hyperinzulinismus plodu;

« polycytémie.

1.9. FYZIKALNIi VYSETRENI
NOVOROZENCE

Vysetieni novorozence bezprostfedné po porodu je
orienta¢ni a spociva ve zhodnoceni jeho celkového
vzhledu, stavu prokrveni, dychani, srde¢ni ¢innos-
ti, chovani, svalového napéti a vylouceni viditelnych
vrozenych anomalii nebo deformit.

Nejpozdéji do jedné hodiny po porodu musi byt
kazdy novorozenec detailné vysetten lékatem. Ob-
vykle se tak déje po presunu novorozence z porodni-
ho sélu na novorozenecké oddéleni.

1.9.1. Cil fyzikalniho vysetfeni
novorozence po porodu

o Zachytit vrozené anomadlie, které se ne vzdy proje-
vuji pfi porodu (napf. vrozené srde¢ni vady nebo
kongenitalni dysplazie kycelnich kloub).

« Patrat po potencidlnich zdravotnich problémech,
jez vyvstavaji na zdkladé onemocnéni matky nebo
familidrni zatéze.

+ Poskytnout rodi¢im moznost hovotit o otazkach,
které se tykaji zdravi jejich ditéte.

Pred fyzikalnim vyS$etfenim novorozence je tfeba
zkontrolovat relevantniinformace ohledné zdravotniho
stavu matky, prabéhu téhotenstvi a porodu a zdznam
o bezprostiednim stavu ditéte po porodu, piipadné
0 pé¢i, kterda mu byla poskytnuta na porodnim sale.
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Obr. 1.9.-1. Normotonie a hypotonie novorozence. A — nor-
malni tonus; B — hypotonie — poloha na zéddech; C — hypoto-
nie — pfi vysetfeni v zavésu

1.9.2. Postup p¥i fyzikalnim vysetfeni
novorozence po porodu

Zakladni opat¥eni
Zakladni opatteni zahrnuji zaji$téni identifikace no-
vorozence, zaznam porodni hmotnosti, délky, gesta¢-
niho stari, zhodnoceni vztahu porodni hmotnosti
a gesta¢niho staf{ pomoci percentilového grafu a za-
znam télesné teploty.

Zhodnoceni celkového vzhledu

ditéte pohledem

Jedna se o zhodnoceni pozice (postury), jakou dité
zaujima v poloze na zddech, pohybové aktivity, barvy
pokozky, pritomnosti koznich eflorescenci ¢i exanté-
mu, dechové aktivity a viditelnych abnormit.

Stav prokrveni (barva ktize): je-li vyjadfena pletora
(syté Cervena barva pokozky) nebo bledost, je nutné
vy$etfit hematokrit, aby se vyloucila ¢i potvrdila po-
lycytémie, resp. anémie. Centralni cyanoza je nejlépe
patrna na sliznici dutiny dstni a na jazyku a vyzaduje
rychlé objasnéni pticiny. Zloutenka se béhem prvnich
24 h po porodu povazuje za abnormaélni nalez a je tie-
ba co nejdfive zjistit jeji pri¢inu.

Soucasti hodnoceni je téZ spontanni pohybova ak-
tivita ditéte a jeho hlasovy projev (ktik nebo pla¢).

Zhodnoceni svalového napéti

Svalové napéti se hodnoti podle polohy, kterou no-
vorozenec zaujima spontanné, podle jeho pohybt
a podle pozice hlavy, kdyz jej lehce ptitdhneme za
paze. V poloze v zavésu je patrné lehké zvednuti hla-
vy se sou¢asnym napiimenim zad. Zmény svalového
napéti (tonu) jsou zachyceny na obr. 1.9.-1.

Vyset¥eni hlavy

Spociva ve zméfeni obvodu Ibi, vy$etieni krania - tj.
velké a malé fontanely a lebnich §vii — a obli¢ejové ¢4s-
ti hlavy, véetné dutiny astni. Obvod hlavy je nepfimy
ukazatel velikosti mozku. Pfi vySetteni fontanel (velké
a malé) pohmatem se hodnoti jejich velikost v centi-
metrech a u velké fontanely i jeji uroven viéi lebnim
kostem. Napjata velkd fontanela muze u klidného
novorozence svéd¢it o zvySeni nitrolebniho tlaku.
V takovém pripadé se indikuje USG vySetfeni moz-
ku k vylou¢eni hydrocefalu. Napjatd fontanela muze
byt téz znamkou meningitidy. Pfi vySetfeni lebnich
$vi je sagitalni $ev vétsinou dobfe hmatny (priblizné
o $ifi do 3 mm). Nékdy mohou zejména koronarni vy
presahovat pres sebe. Jedna se o stav docasny, ktery se
spontdnné upravi.

Je nezbytné téZ vySettit oblicejovou ¢&ast lebky:
véetné o¢i a dutiny ustni. Abnormalni vzhled obliceje
muze byt soucdsti syndromd, zejména jsou-li piitom-
ny dalsi dysmorfické rysy. Nejcastéji se jednd o Dow-
nav syndrom, ale existuje fada dalsich, jejichz soucast
muze byt abnormalni vzhled obli¢eje. Namisté je vZdy
konzultace klinického genetika.

Vysetteni o¢i spociva ve zhodnoceni $ife zornic,
posouzeni tvaru duhovky (mohou byt pfitomny ko-
lobomy), patrani po krvaceni pod bulbarni spojivku,
sekreci ze spojivkovych vakil. Soucasti vySetieni odi je
provedeni screeningu kongenitalni katarakty, ktery se
standardné provadi pred propusténim novorozence
do domaci péce.

Pifi vySetfeni dutiny ustni se hodnoti barva rtt
sliznice a jazyka, vzhled dasni, symetrie ¢i asymetrie
otevienych ust a celistvost tvrdého a mékkého patra



(vylouceni rozstépovych vad), véetné posouzeni sy-
metrie patrovych obloukd.

Pii vySetfeni usi se posuzuje jejich uloZeni (napt.
nizko nasedajici usni boltce), tvar boltcti, kontroluji se
zevni zvukovody, vyrtstky pred tragem, event. dalsi
tvarové atypie.

Posuzuje se vzhled nosu, pfipadna sekrece z nosu,
pritomnost alarniho souhybu jako pfiznaku dyspnoe,
pti podezfeni na atrézii choan je tfeba provést sondaz
nosnich prachodt jemnou cévkou.

VySetfFeni krku

Pfi vy$etreni se posuzuje vzhled krku a jeho kontury,
pritomnost vrozenych abnormit (pi§téle, kontraktury,
deformity), patologicka napln krénich zil a pfitomnost
novorozenecké strumy. Pfi vySetfeni je dité v poloze
na zadech. Zada se podlozi v trovni lopatek tak, aby
hlava byla v lehkém zaklonu. Soucasné se kontroluje
celistvost kli¢nich kosti (vylouceni fraktury). Fraktura
kli¢ni kosti je porodnim traumatismem. Pti pohmatu
se projevi nerovnosti kontury kosti a jemnou krepita-
ci a pozdéji (asi za 48 h po porodu) svalkem. Fraktu-
ra se hoji spontanné a bez nasledk béhem nékolika
tydnt.

VySetFeni hrudniku
Zahrnuje posouzeni jeho tvaru (symetricky/asymet-
ricky, vpaceny), vySetfeni dychani a srde¢ni ¢innosti.
Pfi hodnoceni dychéni se posuzuje frekvence a typ
dychani (eupnoe, tachypnoe, dyspnoe, apnoe), slysi-
telnost dychacich Selest (normalni, oslabené, neslys-
né dychani), pfipadné vedlej$ich fenoménti (tj. chriip-
ky, rachoty a/nebo piskoty). Pii auskultaci se vidy

Obr. 1.9.-2. Kde poslouchat dychaci Selesty? A — na predni
casti hrudniku: pfiloZte fonendoskop na hrudnik do mist vy-
znacenych na obrazku (pobliZ prsnich bradavek); B — na za-
dech: pfiloZte fonendoskop v trovni tésné pod lopatkami

srovnava poslechovy nélez na pravé a korespondujici
levé ¢asti hrudniku. Pozice fonendoskopu pro hodno-
ceni dychacich $elestti znazornuje obr. 1.9.-2.

Srdeéni ¢innost se hodnoti podle srde¢ni frekvence
(pulsu), srde¢nich ozev, pfitomnosti Selestti a hmat-
ného pulsu na perifernich arteriich. Akce srde¢ni se
pocita pti prilozeni fonendoskopu na prekordium.
Soucasné se hodnoti, je-li pravidelna nebo nepravi-
delnd. Normalni srde¢ni frekvence novorozence se
v klidu pohybuje v rozmezi 110-160 udert/min, ve
spanku byva niz$i - mezi 80-100/min. Hodnoty pod
80/min jsou abnormalné nizké a je tfeba hledat je-
jich ptic¢inu. Akce srde¢ni 180/min a vyssi se poklada
za tachykardii. Pokud se zachyti opakované, je opét
zapotiebi co nejdrive zjistit vyvolavajici pri¢inu. Sr-
de¢ni ozvy, véetné Selesttl, se hodnoti poslechem ve
2. mezizebfi vpravo od sterna, na tzv. bazi srde¢ni
vlevo od sterna a v 5. mezizebti vlevo v prodlouzeni

Obr. 1.9.-3. Kde poslouchat srde¢ni 3elesty? Po srdec-
nim Selestu péatrdme poslechem na hrudniku ve tfech ob-
lastech: 1 — ve 2. meziZebfi na hrudniku vpravo od sterna;
2 —ve 2. meziZebfi vlevo od sterna (oblast tzv. baze srdecni);
3 —v 5. meziZebfi vlevo (pfiblizné v prodlouZeni medioklavi-
kularni linie). (V kaZzdé oblasti je tfeba peclivé poslouchat asi
po dobu 30 sekund)



medioklavikularni ¢ary. Mista na hrudniku, kde se
detekuji srde¢ni Selesty, jsou zakreslena na obr. 1.9.-3.

Vyset¥eni bFicha

Pii vy$etfeni bficha se posuzuje pohledem jeho tro-
ven vzhledem k hrudniku, dechové viny (novoroze-
nec v klidu ma tzv. abdominalni typ dychani), stav
pupecniho pahylu a viditelné vrozené anomalie. Jem-
nou palpaci bricha se vySettuje velikost jater (normal-
né presahuji pravy oblouk Zeberni o 1-2 cm), zvétSeni
sleziny (pod levym obloukem Zebernim). Hmatné
mohou byt i jiné patologické utvary v dutiné bii$ni
(nejcastéji se jednd o zvétSené ledviny). Poklepem se
lze presvédcit o plynové stfevni naplni, jeho zkrace-
ni miZe upozornit na zvétSeni nitrobfi$nich organti
(jatra, slezina, ledviny, naplnény mocovy méchyr),
inspisovany stfevni obsah nebo jinou patologickou
rezistenci. K vy$etfeni patfi inspekce genitdlu a andl-
niho usti. U chlapcti se ovéfuje sestup varlat do skro-
ta. Pozornost je tfeba vénovat oblasti zad, kde se patra
zejména po defektech ve stfedni linii (roz§tépové vady
péatefniho kanalu, pistéle, dermoidni cysty v sakro-
kokcygealni oblasti).

Vyseti¥eni konéetin

Jedna se o detailni kontrolu vzhledu, symetrie, drzeni
a hybnosti hornich a dolnich konéetin a o definitivni
vylouceni vrozenych anomalii.

Pii vySetfeni dolnich koncetin se zaroven hodnoti
pritomnost a plnéni pulsu na femoralnich arteriich,
resp. na arteria dorsalis pedis. Spatné hmatny nebo ne-
hmatny puls na femoralnich arteriich je projevem ko-
arktace aorty. Diagnozu lze ovéfit méfenim krevniho
tlaku a porovnanim jeho hodnot na hornich a dolnich
konéetindch. Zvyseny puls na femoralnich arteriich
muze svéd¢it pro otevienou tepennou ducej.

Hodnoceni hybnosti v ky€elnich kloubech

Vysetteni se zaméfuje na zachyt vrozené dysplazie
kycelniho kloubu nebo malpozice hlavice femuru
v kyéelni jamce. Provadi se na zavér fyzikalniho vy-
Setfeni novorozence. Postup pii vySetfeni hybnos-
ti v ky¢elnich kloubech je uveden na obr. 1.9.-4. Pfi
spravném postaveni hlavice femuru v kloubni jamce
a uvolnéném drzeni dolnich konéetin novorozence
1ze volné dosahnout jak flexe, tak abdukce dolni kon-
Cetiny v kyc¢elnim kloubu. Pti abnormalnim drzeni
dolni koncetiny (koncetin) v ky¢elnim kloubu a/nebo
vaznouci abdukci je namisté USG vysetteni kyc¢elnich
kloubt. V CR je zaveden povinny ultrazvukovy scree-

Obr. 1.9.-4. Vy3etieni mobility kycelnich kloub(. 1. faze -
dolni koncetiny drZzime ve stfednim postaveni s flexi v ky¢lich
a kolennich kloubech; 2. faze — abdukce v kycelnim kloubu
pfi Uchopu stehna mezi prsty a palcem; 3. faze — plné ab-
dukce obou kycelnich kloubl do dosaZeni zhruba 90°. Pfi
vysetfeni je tfeba se vyvarovat jakéhokoli nasili!

ning dysplazie ky¢elniho kloubu u novorozenct (vice
v kap. 1.11. Novorozenecky screening).

Posouzeni zakladnich

novorozeneckych reflext

Vysetteni vypovida o tonusovych poruchich a psy-
chomotorickém statusu novorozence. Hodnoti se za-
kladni novorozenecké reflexy — hledaci, saci, unikovy;
uchopovy, chtizovy mechanismus a Morotv reflex
(obr. 1.9.-5.).



1.10. ABSTINENCNIi SYNDROM
NOVOROZENCE

1.10.1. Novorozenec drogové zavislé
matky

Novorozenec drogové zavislé matky je novorozenec,
jehoz matka uzivala béhem téhotenstvi drogu (1ék),
ktera mtize vyvolat novorozenecky abstinen¢ni syn-
drom. Abstinen¢ni syndrom novorozence vznikd
v dtisledku uzivani drog nebo 1ékét matkou anebo
opakovaného podavani analgetik a sedativ pfi pre-
venci ¢i 1é¢bé bolesti u novorozenctl.

Nezadoucimi tc¢inky drog (kromé alkoholu) nebo
lékti na plod a novorozence je zatizeno kolem 4 %
vech téhotnych. Vétsina drog mé nizkou molekulo-
vou hmotnost, jsou lipofilni, pfestupuji pres placentu
a ukladaji se ve tkanich plodu.

K rizikovym faktortim predisponujicim k navyku
drog patfi:

o narusené rodinné prostredi nebo absence rodinné-
ho zazemi;

o svobodné a nezletilé matky;

o nizky socioekonomicky standard;

» nizka troven vzdélani.

Téhotné zeny s abuzem drog maji sklon vyhybat
se prenatalni péci, ¢asto rodi pred¢asné, jsou ohrozo-
vany placentarnim krvécenim, pfekotnym porodem,
béhem porodu se nékdy dozaduji vyssich davek anal-
getik. Matky uzivajici drogy jsou ohrozovany pridru-

Obr. 1.9.-5. Zakladni
novorozenecké refle-
xy. A — Morolv reflex;
B — dchopovy reflex;
C — saci reflex; D — chu-
zovy mechanismus

Zenymi infekcemi (hepatitida B, C, syfilis, HIV), $pat-
nym stavem vyzivy a anémii (viz kap. 1.2.4.).

1.10.2. Abstinencni pFiznaky

Abstinen¢ni prfiznaky se u novorozencti projevuji
vétsinou do 72 h po porodu, pfi¢emz rozmezi mani-
festace priznaku se pohybuje od porodu az do 2 tyd-
nu zZivota. Obecné plati, Ze ¢im blize porodu si mat-
ka drogu vzala, tim pozdé&ji se abstinen¢ni priznaky
u novorozence projevi (tab. 1.10.-1. a 2.).

Cést psychotropnich létek ptisobi na plod a novo-
rozence také jako strukturalni a behavioralni terato-
geny (kokain, alkohol, toluen, amfetaminy - pervitin,
metamfetamin — extaze).

Tab. 1.10.-1. Prehled drog vyvoldvaijicich abstinen¢ni pfi-
znaky u novorozencli

Narkotika: heroin, morfin, codein, fentanyl, methadon,
pentazocin

Sedativa: barbituraty, benzodiazepiny

Stimulancia: metamfetamin, kokain

Kanabinoidy: marihuana, hasis

Tékavé latky: toluen
Alkohol

Tricyklicka antidepresiva: imipramin, dosulepin,
nortriptylin atd.

Antipsychotika: fenothiaziny




Tab. 1.10.-2. Klinické projevy abstinen¢niho syndromu novorozence

Vzhled

retardace rdstu, kraniofacialni dysmorfie

Poruchy chovani

nespavost, letargie, neklid, ¢asté zivani, skytani

Teplota, poceni

Neurologické projevy

drazdivost, ties, hypo-/hypertonie, hyperreflexie, kiece, vysoce ladény kiik

Respiracni problémy

Poruchy pfijmu stravy

Spatné sani, hltavé piti, regurgitace stravy, zvraceni

PIné bficho, ¢asté prajmovité stolice

Ubytek na hmotnosti, neprospivani

|
\
\
\
»ucpany« nos, tachypnoe, apnoe ‘
\
\
|

1.10.3. Stanoveni diagnézy
a skorovani abstinencniho
syndromu

Stanoveni diagnézy abstinen¢niho syndromu vychazi:

o z anamnézy (napt. idaj o zatazeni do substitu¢ni-
ho programu);

» z pritomnosti rizikovych faktort svéd¢icich pro
abuzus drog (viz vyse);

o vzacné z ptiznani matky;

oz klinickych projevti, jez pfipoustéji diagnézu ab-
stinen¢nfho syndromu a jejichZ vznik nelze jinak
vysvétlit;

» z vysledk toxikologického vysetfeni vzorku moci
matky, ditéte (zachyt je pozitivni pfi expozici navy-
kové latce 3-4 dny pred porodem);

oz toxikologického vysetteni vzorku smolky, které je
pro diagnostiku abstinen¢niho syndromu specifi¢-
téj$i nez vySetfeni moci (smolka obsahuje metabo-
lity drog nahromadéné béhem tydnit).

Hodnoceni zavaznosti abstinen¢niho syndromu
se podle klinickych projevti provadi pomoci riznych
skorovacich systémi (napf. podle L. Finneganové
- tab. 1.10.-3.).

1.10.4. Terapie abstinencnich projevi
novorozence

Terapie abstinen¢nich projevii novorozence je jednak
podptirna, jednak farmakologickd. Podptrna terapie
spocivéa v Setrném oSetfovani s vyloucenim vsech ru-
$ivych momentt z prostfedi. Dité chranime pfed nad-
mérnou manipulaci, doporucuje se pevné baleni do
zavinovacky, uloZeni novorozence na mékkou pod-
lozku, zajisténi klidu, $era a ticha. Soucasti podpiirné
terapie je castéj$i podavani menstho mnozstvi mléka,
event. mléka s vy$$im energetickym obsahem.
Farmakologicka terapie se zahajuje pti skore podle
L. Finneganové 7 a vice bodii. Obvykle spociva v po-
davani roztoku opiatd per os. Nejlepsi zkuSenosti
jsou s podavanim vodného roztoku morfinu v redé-
ni 0,4mg/ml. V ptipad¢ potreby se miize morfinovy
roztok kombinovat s barbituraty (fenobarbitalem).

Novorozencim matek s abiizem drog se nesmi podat
naloxon (antagonista opiatt), ktery by u nich mohl
vyvolat abstinen¢ni syndrom.

V ramci komplexni péée o novorozence drogové za-
vislé matky je tfeba vyloudit pfidruzenou infekei typu
hepatitidy B a C, syfilis nebo HIV. Rovnéz je nezbytné
provést socialni $etfeni v rodiné a posoudit, zda muze
byt dité po propusténi svéfeno do péce rodi¢tim.

Zaroven je nutné si spole¢né s psychologem a dal-
$imi odborniky pohovotit s matkou (lépe s obéma ro-
di¢i, ptipadné i prarodici) a ziskat ji pro zarazeni do
odvykaciho programu. Kojeni je u substitu¢ni 1é¢by
mozné, ale v pfipadé methadonu sporné.

Déti porozené matkami s abtiizem drog jsou ohro-
zeny syndromem nahlého tmrti kojence a vyzaduji
peclivé a dlouhodobé sledovani (mimo jiné téZ pro
zvy$ené riziko manifestace AIDS).

1.11. NOVOROZENECKY
SCREENING

1.11.1. Screening — definice, metody

Novorozenecky screening (NS) se definuje jako celo-
plosné aktivni vyhledavani chorob v jejich preklinic-
kém stadiu. Ptivodnim cilem screeningovych vysette-
ni byla detekce zavaznych chorob, které bylo mozno
1é¢it nebo alespon zlepsit jejich klinické projevy. Poz-
déji byly tyto cile rozsifeny o moznost ptinosu rodi-
nam pii planovaném rodic¢ovstvi (detekce v soucasné
dob¢ nelécitelnych chorob).

Pojem novorozenecky screening (prosévani) byl
vytvoren pro diagnostiku fenylketonurie (nejstarsi NS
zavedeny v roce 1961 R. Guthriem), ale v $ir$im slo-
va smyslu se daji pod tento pojem zahrnout vSechna
celoplo$né provadéna vysetfeni vedouci k odhalen;
jednozna¢né definované choroby s vys$$im vyskytem
v dané populaci (vyskyt choroby se obvykle uvadi
jako prevalence, tj. podil po¢tu nemocnych v celkové
populaci).

Metody vyuzivané pfi screeningu jsou kromé Kkli-
nickych vyS$etfeni (napf. hodnoceni poporodni adap-
tace pomoci skdre Apgarové ¢i vyloudeni zjevnych



Tab. 1.10.-3. Skérovani novorozeneckého abstinen¢niho syndromu podle L. Finneganové

Jméno ditéte:

Denni hmotnost:

Datum narozeni:

Datum vysetfeni:

Pfiznaky Skoére Cas [v hodinach] Poznamky
10 13 16 19
Délka spanku po jidle: 1 h 3
2h 2
3h 1
Plac: vyrazny, pisklavy 2
velmi casty az trvaly 3
Morolv reflex: zvyseny 2
znacné zvyseny 3
Zvyseny svalovy tonus 2
Tres pii manipulaci: mirny 2
zvyseny 3
Klidovy tfes: mirny 2
zvyseny 3
Exkoriace (nos, kolena, prsty) 1
Myoklonické zaskuby 3
Generalizované kiece 5
Poceni 1
Rektalni teplota: 37,2-38,2 °C 1
nad 38,2 °C 2
Mramorovana pokozka 1
Casté zivani 1
(= 3-4krat/3 h interval)
Ucpany nos 1
Casté kychani 1
(= 3-4krat/3 h interval)
Alarni souhyb 2
Pocet dech(i: nad 60/min 1
nad 60/min + zatahovani 2
Casté sani (rucky, dudliku) 1
Slabé sani pfi piti 2
Regurgitace mléka 2
Zvraceni 3
Stolice: fidka 2
vodnata 3
Soucet bodt

vrozenych vyvojovych vad - VVV) predevsim labo-
ratorni testy typu tandemové hmotnostni spektrome-
trie, molekuldrni genetiky ¢i klasické imunochemie
a biochemie. Uplatiuji se téz »bed-side« pfistroje,
jako je oftalmoskop, pristroj pro vysetfeni otoakustic-
kych emisi nebo ultrazvuk.

Pfed zavedenim nového NS se musi provést pilot-
ni studie v dané populaci, zvazit inosnost zatéZe pro

celou populaci, stanovit spolehlivost a ekonomickou
vytéznost prislusné metodiky (cost-benefit). Uvadi
se tzv. cena stanoveni 1 diagndzy, tzn. soudet viech
prostfedkil investovanych do screeningu celé popu-
lace (odbérové papirky, kopicka, pristroje, prace pti-
slu$nych odbornikt atd.) déleno poétem zachycenych
onemocnéni. Je tfeba téZ zvazit finanéni ndro¢nost 1é¢-
by daného onemocnéni a postizeni pacienta pti pozd-



nim stanoveni diagnozy. Screeningové programy jsou
zavislé na prevalenci daného onemocnéni v populaci
i na ekonomické prosperité daného statu (v nékterych
statech USA je sledovano vice nez 50 onemocnéni,
v Némecku vice nez 25).

P1i vy$etfovani uréitych skupin novorozenct, kte-
i maji zvy$ené riziko konkrétniho onemocnéni, jde
o tzv. selektivni screening.

1.11.2. Prenatalni screening

Prenatalni screeningova vysetfeni jsou zaméfena na
identifikaci rizikové a patologické gravidity, co nej-
¢asnéjsi stanoveni VVV plodu, ohrozeni plodu ne-
mocemi matky ¢i ohroZeni vyvoje plodu.

Screening v 1. trimestru gravidity je pomoci USG
vySetfovani a hodnoceni biochemickych markert
v séru matky cilen na zachyt chromosomalnich abe-
raci (USG marker, nuchdlni translucence - NT) a téz-
kych morfologickych vad (gastroschiza, omfalokéla,
anencefalie, roz§tépy neurdlni trubice, tézZké vrozené
srde¢ni vady).

Ve 2. trimestru lze provést biochemicky screening
(tzv. triple test) z krve matky zaméfeny na defekty
kozniho krytu plodu (defekty neuralni trubice a roz-
$tépy brisni stény) a chromosomalni aberace. Ultra-
zvukové vySetfeni mezi 20.-22. tydnem téhotenstvi
predstavuje zlaty standard zéchytu izolovanych vyvo-
jovych vad plodu. Lze provést i vySetfeni stanovujici
riziko pred¢asného porodu a vzniku preeklampsie
matky (cervikometrie, dopplerovska vySetfeni).

USG vysetreni ve 3. trimestru je screeningem zameé-
fenym predevsim na symetricky, resp. proporciondlni
rtist plodu, mnozstvi plodové vody a nitrodélozni ti-
senl plodu.

Screening diabetu matek (diabetes mellitus, gesta¢-
ni diabetes) ve 24.-28. tydnu téhotenstvi se provadi
pomoci oralniho glukézového toleran¢niho testu.
U rizikovych pacientek se provadi vySetfeni jiz v ¢as-
néj$ich stadiich gravidity.

Screening streptokokii skupiny B u matky (GBS,
Streptococcus agalactiae), resp. infek¢énich komplika-
ci u matky a novorozence, spoc¢iva v soucasné dobé
v mikrobiologickém vysetfeni cervikovaginalniho se-
kretu ve 35.-37. tydnu gravidity. V ptipadé pozitivity
je indikovéana antibioticka profylaxe podédvana matce
pred porodem a zvy$end observace novorozence bé-
hem pobytu na porodnici.

1.11.3. Postnatalni screening

Laboratorni screening u novorozencu
Jedna se o nehomogenni skupinu onemocnéni, jejichz
diagnostika je provadéna analyzou »suché kapky«.

Obr. 1.11.-1. Odbér
kapilarni krve na scree-
ningové vysetieni »su-
ché kapky« — odbérova
mista

Z Klasickych dédi¢nych poruch metabolismu (DPM)
se u nas zjistuje kromé fenylketonurie od roku 2009
dalsich 9 DPM. Ze suché kapky se vy$ettuji endokrin-
ni onemocnéni (kongenitalni hypothyreéza, kongeni-
talni adrenalni hyperplazie) a cysticka fibréza.

Krev se novorozenci odebird vpichem do paticky
(obr. 1.11.-1.) kopi¢kem na specialni filtraéni papir,
kde je vyznacena predepsana velikost krevnich skvrn
(obr. 1.11.-2.). Odbéry na NS musi byt provedeny
mezi 48.-72. hodinou véku novorozence (Metodicky
navod k zajisténi celoplo$ného novorozeneckého la-
boratorniho screeningu a nasledné péce vydany MZ
CR v roce 2009). V indikovanych piipadech se prova-
di s ¢asovym odstupem tzv. rescreening (napf. u no-
vorozenctl s porodni hmotnosti pod 1500 g 1é¢enych
kortikosteroidy, krevnimi derivaty ap.). Tyto odbéro-
vé karty jsou z porodnic odesildny ke zpracovani do
laboratornich center v Praze, Brné¢ a Olomouci.

Normalni vysledky (pod »cut off« hodnotou) se
hlasit nemusi, hrani¢ni vysledky nebo pozitivita jsou
sdélovany telefonicky a pisemné oSetfujicimu lékari

Obr. 1.11.-2. Odbérova I
karticka s vyznacenymi CE = » f
krouzky pro krevni vzorky ) B




(v ptipadé ¢asové tisné rodi¢tm), ktery musi zajistit
kontrolni odbéry. Lécba je zajistovana na pediatric-
kych klinikach s prislu$nou specializaci.

Screening fenylketonurie
Puvodni Guthrieho metoda byla zaloZena na inhibi¢-
nim testu rtistu upravené kultury Bacillus subtilis, kte-
rd roste v prostiedi s vys$si koncentraci fenylalaninu.
Nové se pouziva daleko presnéjsi metoda tzv. tan-
demové hmotnostni spektrometrie. Princip metody
spociva v pocitatovém propojeni dvou hmotnostnich
spektrometrti. Prvni provadi selekci ionizovanych
slou¢enin podle hmotnosti a druhy detekci konkrét-
nich jontt. Mize tak byt stanovena jak hmotnost, tak
i struktura metabolitu. Tato metodika mtiZe byt vyuzita
ve screeningové praxi k diagnostice vice nez 40 DPM.
Prevalence fenylketonurie (PKU) je 1 : 7000, cena
zachyceni jednoho pacienta se pohybuje priblizné
okolo 100 000 K¢. Lécba se kona ve specializovanych
centrech a je celozivotni. Vysoké hladiny fenylalaninu
u gravidnich Zen vedou k poskozeni plodu.

Dal3i metody screeningu

Rozsifeny NS o dalsich 9 DPM metodou tandemové

hmotnostni spektrometrie se provadi od roku 2009

ze stejnych odbérti na screeningové karticky. Novoro-

zence neni tieba zatéZovat dal$imi odbéry.
Jedna se o tyto skupiny, resp. DPM s celkovou pre-

valenci 1 : 10 000:

o aminodcidopatie (organickd acidurie) - leucindza
(nemoc javorového sirupu);

o organické acidémie — poruchy metabolismu orga-
nickych kyselin, které tvori acylkarnitiny (gluta-
rova acidurie I. typu, izovalerova acidurie, deficit
karnitinpalmytoiltransferazy I, deficit karnitinpal-
mytoiltransferazy II, deficit karnitinacylkarnitin-
translokazy);

o poruchy mitochondridlni B-oxidace mastnych ky-
selin (deficit acyl-CoA dehydrogenazy mastnych
kyselin se sttedné dlouhym fetézcem, deficit 3-hyd-
roxyacyl-CoA dehydrogenazy mastnych kyselin
s dlouhym fretézcem, deficit acyl-CoA dehydro-
genadzy mastnych kyselin s velmi dlouhym fetéz-
cem).

Screening kongenitalni hypothyreézy

Screening kongenitalni hypothyreézy (KH) se provadi
ze stejnych vzorki krve stanovenim thyreostimula¢ni-
ho hormonu (TSH). Pozitivni (patologické) hodnoty
TSH jsou nad 15 mIU/L. Ve 2 letech je tfeba diagnézu
potvrdit prerusenim lé¢by. Prevalence KH je 1 : 4000,
cena stanoveni jedné diagnézy 280 000 K¢.

Screening cystické fibrézy
Jednd se o vicestupnovy screening, tzn. Ze u vsech
novorozenct je provedeno stanoveni koncentrace

imunoreaktivniho trypsinogenu pomoci fluoroimu-
noeseje. V pripadé pozitivity nasleduje molekularné-
genetické vySetteni nejcastéjsich mutaci CFTR genu
(38 mutaci). Pfi nalezu mutace/mutaci je nutné pro-
vést u jedince potni test (za pozitivni se povazuje hod-
nota > 60 mmol/l Cl v potu) po 4. tydnu Zivota.

Smyslem je zahgjit lé¢bu do dvou mésict Zivota.
Véasna lé¢ba presymptomaticky diagnostikovanych
pacientd vyznamné prodluzuje dobu jejich preziti
i kvalitu Zivota. Prevalence v CR je asi 1 : 3000. Cena
zachyceni 1 diagnozy cystické fibrézy (CF) se odha-
duje na 900 000 K¢.

Screening kongenitalni adrendlni hyperplazie
Screening kongenitalni adrendlni hyperplazie (CAH)
byl v CR zahdjen v roce 2006. Provadi se stanovenim
17-OH progesteronu (patologické hodnoty jsou > 90
nmol/l) metodou FIA Delfia (modifikovand Fluoro
Immuno Assay). P¥i pozitivnim zéchytu je nutna dia-
gnostika typu enzymatického bloku. Prevalence CAH
je 1 : 10 000, stanoveni jedné diagnozy stoji témér
1,4 milionu K¢.

Ostatni screeningova vyset¥eni
Screeningové vysetreni kycli
Screeningové vySetfeni vyvojové dysplazie kycelni-
ho kloubu pocinaje prostou nestabilitou kycelniho
kloubu pres subluxaci az po luxaci hlavice femuru
bylo v CR zahajeno v roce 1977. Pted propusténim
z porodnice je novorozenec vy$etfen neonatologem
predevsim pomoci Ortolaniho a Barlowova testu/pii-
znaku (viz kap. 1.9. Fyzikalni vy$etfeni novorozence).
Hodnoti se postaveni dolnich koncetin, symetrie/asy-
metrie genitofemoralnich a gluteofemoralnich ryh,
rozsah abdukce a zevni rotace, zkracenf femuru, sva-
lovy tonus adduktort, »preskoéeni« hlavice femuru.

Pokud je nélez fyziologicky, dal$i vySetieni provadi
ortoped ve 4.-6. tydnu véku pomoci USG a klinického
vySetfeni. V pripadé patologického nalezu je kdykoliv
indikovano vysetfeni u détského ortopeda a rozsire-
ni o specializovany ultrazvuk, event. vy$etfeni RTG.
Casny zéchyt a lé¢ba dysplazii kycelniho kloubu (8i-
roké baleni, Frejkova abdukéni pefinka, Pavlikovy
tfmeny, Wagnerovy puncosky) vede jednozna¢né ke
zlepSeni terapeutickych vysledkd a redukuje pocet
chirurgickych vykont.

Prevalence je v na$i populaci relativné ¢astd 4 : 100
(Castéji postizeny divky). Cena zachytu jedné diagno-
zy je odhadovéana na 15 000 K¢.

Screening kongenitalni katarakty

Béhem pobytu na porodnici je kazdy novorozenec
vyS$etfen vybavenim ¢erveného reflexu v zornici obou
o¢i oftalmoskopem. V pfipadé nevybaveni ¢ervené-
ho reflexu se doporucuje vysetieni oftalmologem do
tydne. Pti potvrzeni diagndzy kongenitalni katarakty



(Sedého zékalu) nebo jiné vyvojové anomalie, ktera
brani vybaveni ¢erveného reflexu, se indikuje dalsi
podrobné vysetfeni détskym oftalmologem.

Operace kongenitalni katarakty se ma provést do
6 tydnti véku. Je-1i komplexni 1é¢ba trvajici nékolik let
uspésna, 1ze dosdhnout témét normalnich zrakovych
funkei.

Prevalence kongenitalni katarakty (véetné parcidl-
nich forem) je asi 1 : 2000, cena stanoveni jedné dia-
gnozy se pohybuje kolem 3500 K¢.

Screeningové vysetieni sluchu

Zatim v CR prevazuje selektivni screening sluchu, tj.
u rizikovych skupin novorozencti (s diagnézou tézké
prematurity, perinatalni asfyxie, VVV obli¢eje a CNS,
kongenitalni infekce, hyperbilirubinémie v pasmu vy-
ménné transfuze, meningitidy, po 1é¢bé ototoxickymi
1éky a pii pozitivni rodinné anamnéze).

Provadi se vétsinou metodou tranzientné evoko-
vanych otoakustickych emisi (transient evoked oto-
acoustic emissions - TEOAE). Princip metody spociva
v tom, Ze zevni vlaskové buriky hlemyzdé odpovidaji
na ptijem zvukovych vln aktivhim stahem, ktery se
projevi vznikem slabé zvukové odpovédi v zevnim
zvukovodu. Ptistroj vysle velmi kratky zvukovy signal
pres reproduktor umistény v olivce v zevnim zvuko-
vodu a po jeho doznéni detekuje citlivym mikrofo-
nem odpovéd - produkovany zvuk. Vyhodnoceni je
provedeno PC (obr. 1.11.-3.). Pokud nejsou TEOAE
vyvolany, je indikovano vy$etfeni sluchového prahu
pomoci evokovanych potencidlt, napi. BERA (brain-
stem evoked responses audiometry) a SSEP (steady
state evoked potentials).

Pozdé diagnostikovana porucha sluchu ma nega-
tivni dasledky pro vyvoj ditéte (opozdéni vyvoje fedi,
mentdlnich, psychosocidlnich a kognitivnich schop-
nostf), proto jsou v¢asny zachyt a 1é¢ba (operace, slu-
chadla, kochlearni implantat) velmi dulezité.

Obr. 1.11.-3. Vyset-
feni pomoci TEOAE
ve zvukové izolované
mistnosti

Prevalence poruch sluchu (nad 40 dB) se udava po-
mérem 2 : 1000 zivé narozenych novorozencii. Cena
zachytu pacienta s tézZkym postizenim sluchu se od-
haduje na 70 000 K¢.

1.12.STABILIZACE
NOVOROZENCE
PO PORODU

Nedonoseni novorozenci a novorozenci s poruchou
poporodni adaptace vyzaduji bez ohledu na gestac-
ni vék a porodni hmotnost zvy$enou pééi a peclivé
monitorovani jiz na porodnim sile. Mnozi z nich
pottebuji ventila¢ni podporu, nékteti kompletni kar-
diopulmonalni resuscitaci (viz kap. 1.7. Resuscitace
novorozence).

Spravné poskytnuta péce po porodu mize zabranit
vzniku a rozvoji patofyziologickych pochodi, které
by ohrozily novorozence na Zivoté nebo kvalité jeho
dalsiho vyvoje. Dopustime-li, aby se u nedonoseného
ditéte rozvinula respira¢ni tisenl, mtize rychle vznik-
nout slozité fesitelny »circulus vitiosus«, ktery zahr-
nuje sekundarni deficit surfaktantu, kolaps plic, selha-
ni cirkulace a ohrozeni jeho Zivota.

1.12.1. Stabilizace nedonoseného
nebo nemocného novorozence
po porodu

Podavani kysliku a podpora dychani
Novorozenci s respira¢ni tisni potfebuji po porodu
dodavku kysliku a ventila¢ni podporu. U nedonose-
nych novorozencu se nejéastéji jednd o »infant respi-
ratory distress syndrome« s deficitem surfaktantu, ale
mohou to byt i jiné ditvody, pro¢ mnozi novorozenci
porozeni pied 32. tydnem gravidity vyZaduji ventila¢-
ni podporu a kyslik (napf. tézka nezralost plic, pneu-
monie nebo opakujici se epizody apnoickych pauz).

Podpora obéhu

Podpora obéhu spociva v udrzovani stabilniho intra-
vaskuldrniho objemu, krevniho tlaku a organové per-
faze, pripadné v korekci anémie. Zahrnuje podavan
krystaloidti, koloidt, krevni transfuze, popt. inotrop-
nich 1éka. Echokardiografické vySetfeni mtize poskyt-
nout informaci o funkci srde¢nich komor, dopplerov-
ska flowmetrie umoznuje posoudit cerebralni perfuzi,
tok krve ve splanchnické oblasti nebo rendlni perfuzi

Monitorovani
Pii stabilizaci novorozence je tfeba kontinualné sle-
dovat stav prokrveni, akci srde¢ni, dechovou frek-



venci, kvalitu dychani a télesnou teplotu. Oxygenace
se monitoruje méfenim saturace hemoglobinu (Hb)
kyslikem pulsni oxymetrii. Parcidlni tlaky krevnich
plynit (PaO, a PaCO,) lze méfit transkutdanné nebo
ze vzorkil krve odebranych z pupe¢nikové ¢i periferni
arterie. PaO, se u nedonosenych novorozencti udrzu-
je v rozmezi 50-90 torrii (6,7-12 kPa), u dono$enych
do 13,3 kPa a hodnota PaCO, u vSech novorozencii
mezi 35-50 torry (4,5-6,5 kPa).

RTG snimek srdce a plic

RTG snimek srdce a plic byva zapottebi pro diagnos-
tiku typu a rozsahu plicniho postiZeni, pro ovéfeni
pozice endotrachedlni kanyly a katétru zavedeného
do pupecnikové arterie nebo vény, popt. splavného
centralniho Zilniho katétru (CZK).

Prevence teplotnich ztrat

Hypotermie zvy$uje mortalitu a je tfeba ji pfedchéazet
uloZzenim ditéte do vyhratého inkubatoru nebo na vy-
hiivané lazko. Télesna teplota novorozencti se sleduje
v pravidelnych intervalech (nej¢astéji po 3 h) a méri
se axilarné nebo per rectum.

Antibiotika

Novorozenci, ktefi po porodu vyzaduji intenzivni
péci spojenou s fadou invazivnich vykoni nebo se
suspektni perinatdlni infekci, se vétSinou zajistuji
antibiotiky. Profylaxe antibiotiky, druh podavaného
antibiotika a délka jeho podavani zavisi na povaze in-
vazivniho vykonu, klinickém stavu ditéte a vysledcich
vySetfeni zaméfenych na prikaz infekee.

Poruchy vnit¥éniho prostredi

Bé¢hem stabilizace nedonoseného nebo nemocného
novorozence je tfeba kontrolovat glykémii, event.
intravendzné podat roztok glukdzy, aby se predeslo
hypoglykémii. Dulezité je sledovat koncentrace za-
kladnich iontt (sodiku, drasliku a vapniku). Potteba
dodavky tekutin je variabilni a zavisi na aktudlni bi-
lanci tekutin (pfijem/vydej). K monitorovani vnitini-
ho prostfedi patii vySetfeni pH, pufrovaciho systému
a koncentrace laktatu. Zvysenda koncentrace kyseliny
mlééné v krvi avizuje laktdtovou acidozu, kterd vzni-
kd v dusledku hypoxie a nedostate¢né perfize tkani.

1.12.2. Setrna péce o novorozence
po porodu

Viechny vykony a tkony, zejména jsou-li spojené
s bolesti (napt. krevni odbéry, zavadéni CZK nebo
plicni ventilace), jsou zatéZujici a mohou vyvolat stres
a nepriznivé ovlivnit oxygenaci a cirkulaci novoro-
zence. Nepfijemné nebo bolestivé viemy lze podle po-
vahy pri¢iny tlumit peroralné podévanou sacharézou

nebo intravenéznim podavanim analgetik (v bolusech
nebo kontinudlni infazi), ¢asto v kombinaci se sedati-
vy (tramadol, morfin, fentanyl, midazolam, barbitu-
raty). Néro¢na vysetfeni a oSetfeni novorozence po
porodu je tfeba indikovat uvézlivé a pouze v rozsahu,
ktery je nezbytné nutny.

Cilem je poskytnout novorozenci béhem jeho oset-
fovani co nejvice klidu bez ru$ivych momentt (»mi-
nimal handling«) a ptispivat tak ke stabilizaci jeho
klinického stavu.

1.12.3. Stabilizace novorozence
a rodice

Po porodu je zdravotnicky tym plné zaméstnan sta-
bilizaci novorozence. Pfesto je tfeba si nalézt ¢as pro
prvni informaci rodi¢tl, a pokud to situace dovoluje,
umoznit jim, aby své dité vidéli, dotykali se ho a sami
se presvédcili o jeho aktudlnim zdravotnim stavu.

1.13. PERINATALNI ASFYXIE

Perinatalni asfyxie je termin, jenz oznacuje zavazné
ohrozeni plodu nebo novorozence charakterizované
poruchou vymeény krevnich plynt a metabolickou (lak-
tatovou) acidézou. Jeji vyskyt se béhem poslednich let
vyrazné snizil a ¢ini asi 1,5/1000 Zivé narozenych déti.
Perinatalni asfyxie je obavanou pfi¢inou poskozeni
mozku u novorozenct a jeji prevence je jednim z hlav-
nich cilt moderni porodnické a neonatologické péce.

Diagnostika

Kardiotokograficky zaznam

Hodnoceni kardiotokografického zaznamu (CTG) se
zaméfuje na popis zakladni (bazélni) linie srde¢ni ¢in-
nosti plodu, pritomnost ¢i absenci kratkodobé variabi-
lity srde¢ni akce plodu a zachyt akceleraci (tachykardie)
a deceleraci (bradykardie) fetdlni srde¢ni frekvence.
Abnormélni CTG zaznam automaticky neznamend, ze
novorozenec bude po porodu asfykticky. Naopak pfi
normalnim CTG zdznamu je malo pravdépodobné, ze
novorozenec bude mit po porodu projevy asfyxie.

Vy$etfeni vzorku pupecnikové krve

Analyza vzorku pupeénikové krve muize prokazat me-
tabolickou acidézu s poklesem pH a deficitem néraz-
nikovych bazi (HCO;). Pokud se nejedna o excesivni
acidozu, je jeji pritomnost pro stanoveni prognozy
dal$itho vyvoje novorozence (zejména psychomoto-
rického) nespolehliva.

Skore podle Apgarové
Nizké skore Apgarové v 1. a 5. minuté, odrazejici
opozdéni nastupu dychdni a cirkulaéni selhavani, sice



o poporodni depresi svéd¢i, ale pro prognézu dalsiho
vyvoje ditéte je rovnéz nespolehlivé. Pokud v$ak nizké
skore Apgarové trva 15-20 min, je riziko neurologic-
kého postiZeni nebo umrti novorozence vysoké.

1.13.1. Porodni asfyxie

Klasifikace porodni asfyxie (asfyxie intra partum) je
nepresna a pojem »asfyxie« se ¢asto pouziva nespravné.
Nékdy jde az o »abuzus« (naduzivani) tohoto pojmu.

Proto se doporucuyje klasifikovat tézkou poporod-
ni depresi novorozence popisem jeho abnormélnich
projevi — tj. respira¢ni a obéhovou nedostate¢nosti,
kte¢emi, jinymi abnormalnimi projevy nebo neurolo-
gickymi pfiznaky neonatdlni encefalopatie — a nikoli
jako asfyxii. Popis poporodni deprese novorozence
klinickymi projevy pripousti $ir$i obdobi vzniku asfy-
xie nez intra partum.

Diagnostika

O porodni asfyxii se s vysokou pravdépodobnosti

jedna, jsou-li naplnéna v8echna nasledujici kritéria:

o dtikaz o tézké prenatilni nebo porodni hypoxii
(abnormalni CTG, alterace ozev plodu, metabolic-
ka aciddza ve vzorku pupeénikové krve);

+ nutnost resuscitace novorozence po porodu;

o+ pritomnost projevit hypoxické encefalopatie (po-
ruchy svalového napéti, drazdivost, kiece, poruchy
védomi);

+ projevy hypoxického postizeni jinych organu (pli-
ce, srdce, GIT véetné jater, ledvin);

o neni prokazana jina prenatdlni nebo postnatdlni
pri¢ina (zavazné vrozené vady — napt. srdce nebo
CNS, adnatni infekce atd.).

1.13.2. Hypoxicko-ischemicka
encefalopatie

Hypoxicko-ischemicka encefalopatie (HIE) je termin
pro morfologické a funkéni hypoxické postizeni CNS
novorozence, které vét§inou vznika béhem perinatal-
niho obdobi. Klinicky se projevuje béhem 12 az 48 h
po asfyxii.
Podle rozsahu projevi 1ze HIE Klasifikovat jako:
o lehkou, odeznivajici bez zavaznéjsich nasledku;
« stfedné tézkou, ohrozujici progndzu vyvoje ditéte
psychomotorickym a senzorickym postiZenim;
« tézkou, vedouci k neonatalnimu Gmrti nebo tézké-
mu vyvojovému postiZeni.

Véasna a spravné provedena resuscitace a stabili-
zace tézce deprimovaného novorozence po porodu
prispiva ke snizeni rizika rozvoje asfyktického posko-
zeni, zejména CNS (vice v kap. 1.21. Perinatalni posti-

1.14. PORODNI PORANENI

V prtibéhu porodu miize dojit k poranéni plodu, ze-
jména je-li porod prekotny, pti abnormalni poloze
plodu, kefalopelvickému nepoméru, porodu nadmér-
né velikého plodu nebo pii porodu dvojcat. K pora-
néni mize dojit pfi manudlnich manévrech béhem
extrakce plodu ¢i pri operativnim vagindlnim porodu
(klestovy porod, vakuumextrakce — VEX). V soucas-
nosti jsou zdvazna porodni poranéni plodu pomérné
vzacna.

1.14.1. Poranéni mékkych tkani

o Porodni nddor (caput succedaneum) — jednd se
o edém mékkych tkani naléhajici ¢asti hlavicky
plodu, presahujici $vy lebe¢nich kosti, ktery vymizi
spontanné béhem nékolika dnt. Za porodni trau-
ma se piimo nepovazuje. Casto je vidét v souvis-
losti s porodem vakuumextrakei.

o Kefalhematom - je krvaceni pod periost lebnich
kosti (nejc¢astéji parietalnich). Na rozdil od porod-
niho nadoru nepresahuje prislusné lebni §vy a jeho
stfed je na pohmat mékky. Kefalhematom se vstfe-
ba béhem nékolika tydnd. Vzacné mize byt pro-
vazen linedrni fisurou Ibi (vétsinou jako dusledek
klestového porodu).

o Hematomy naléhajicich ¢dsti téla plodu - vznikaji pti
obli¢ejové pozici, poloze koncem panevnim, fitni
poloze a pti vyhfezu nozky/rucky plodu. Vétsinou
se jednd o plo$né hematomy obliceje, hyzdi, geni-
talu, nozek ¢i jinych dasti télesného povrchu no-
vorozence. U nedono$enych novorozenctt dochazi
k tvorbé hematomu pii porodu velmi snadno.

1.14.2. Obrny nervii

K porusenim nervit dochdzi pti trakci vystupt nerv,
nejcastéji v cervikalni oblasti. Poranéni mohou nastat
pfi porodu koncem panevnim nebo pii dystokii ra-
mének.

Poraneéni plexus brachialis — poranéni krénich ner-
vit C; a Cq se projevuje obrnou Erbova typu (chab3
obrna postizené paze, rucka je v pronaci s prsty do
$petky — tzv. »waiter’s tip position«). Vzacnéji dochazi
k poranéni niz$ich vystupti krénich nervii (Cg, Th)).
Vysledkem je ochablost extenzort zapésti a vnitinich
svalt ruky s »obrazem drapovité ruky« (obrna typu
Klumpkeové). Vétsina postizeni se béhem tydnt kom-
pletné upravi. Vyjimecné, po tézkém poranéni, muze
byt obrna trvald. V poslednich letech jsou dostupné
neurochirurgické rekonstrukéni techniky, které fesi
traumaticka poranéni cervikalnich nerva v téch piipa-
dech, kdy je spontanni reparace nejistd. Velmi vzacné



Obr. 1.14.-1. Poranéni licniho nervu a plexus brachialis

Periferni obrna licniho nervu — mtize byt zpuso-
bena kompresi licniho nervu 1zici klesti nebo tlakem
o skelet panve matky. Jedna se o obrnu pfechodného
trvani. Pro urychleni reparace se doporucuji masaze
postiZené oblasti obli¢eje (obr. 1.14.-1.).

Poranéni kréniho sympatiku — dnes se pozoruje vel-
mi vzacné, klinicky se manifestuje tzv. Hornerovou
trias (midza, ptoza, enoftalmus).

Obrna branicniho nervu - jednd se rovnéz o vzac-
né poranéni, jeZ se nej¢astéji projevuje jednostrannou
parézou branice.

1.14.3. Fraktury

Fraktura klicni kosti — obvykle vznikd pti obtiZném
porodu ramének plodu. Dit¢ nemusi mit klinické
projevy. Zlomenina se nejcastéji zachyti pfi vySetieni
pohmatem, kdy byva citit nerovnost kostniho reliéfu,
méné ¢asto tfdskani. Pozdéji je hmatné navalité zdure-
ni (svalek), které je jiz projevem hojeni. Zlomenina se
reparuje spontanné ad integrum, prognoéza je dobra.
Zlomeniny jinych kosti — humeru nebo femuru
~ vzniklé béhem porodu jsou vzacné. Hrozi zejména
u porodu koncem panevnim. Postizenou koncetinu je
tfeba imobilizovat, spontanni hojeni probiha rychle.

1.15.NEDONOSENY
NOVOROZENEC

Novorozenec porozeny pied dokon¢enym 37. tydnem
t¢hotenstvi je nedonoseny. Ve vét$iné pripadu je jeho
porodni vdha nizi nez 2500 g. V CR se pred 37. tyd-
nem ro¢né zivé narodi pies 7 % novorozencti. Podob-
né je tomu i v ostatnich zemich Stfedoevropského
regionu.

Nedonoseni novorozenci jsou proti dono$enym za-
tizeni vys$$i mortalitou a morbiditou, kterd mtize vést

Tab. 1.15.-1. Zdravotni problémy nedono3enych déti

Castéjsi resuscitace po porodu

Respiracni problémy:

+ syndrom respiracni tisné (IRDS)
* pneumothorax

» apnoe a bradykardie

Hypotenze

Pfetrvavajici oteviena tepenna ducej

Metabolické problémy:

 hypoglykémie

 hypokalcémie

 poruchy iontové rovnovéahy (Na*, K*)

+ osteopenie z prematurity (resp. metabolicka osteopatie
nedonosenych)

Nutri¢ni problémy:

» potieba podéavat mléko sondou pro nepfitomnost saciho
reflexu

- intolerance stravy (rezidua, blinkdni, zvraceni, vzedmuté
bricho)

Infekce:

+ sepse

* meningitida

« nekrotizujici enterokolitida

Zloutenka nedonosenych déti

Poskozeni CNS:
« peri-/intraventrikularni krvaceni
 periventrikularni leukomalacie

Anémie nedonosenych déti

Bronchopulmonalni dysplazie

Triselné kyly

kporuchdm jejich dlouhodobého vyvoje (tab. 1.15.-1.).
Vyskyt a zavaznost problému spojenych s prematuri-
tou klesaji se stoupajicim gesta¢nim vékem a zvysu-
jici se porodni hmotnosti. Novorozenci porozeni na
hranici viability, tj. mezi 23.-24. tydnem téhotenstvi,
jsou ohrozeni tézkou strukturalni a funkéni nezralosti
vSech organt a tkani. Jejich mortalita i pozdni morbi-
dita jsou vysoké (az 90 %). Naopak novorozenci poro-
zeni po 32. tydnu gravidity maji pfi soucasné trovni
perinatdlni a neonatdlni péce prognézu z hlediska
preziti i dlouhodobého vyvoje dobrou.

Hlavnimi faktory, které ur¢uji prognézu velmi ne-
zralych novorozencti (pod 30-32 tydnt gestace), jsou
infekce, cerebrilni morbidita (krvaceni do CNS, leu-
komalacie) a respira¢ni problémy (IRDS, pneumonie,
bronchopulmonalni dysplazie - BPD).

1.15.1. Celkovy vzhled

Nedonoseni novorozenci maji typicky vzhled (obr.
1.15.-1.). Mivaji protazeny tvar lebky (dolichocefalii),
snizenou elasticitu u$nich boltct, celo, horni ¢ast zad
a ramena jsou pokryta lanugem, kiiZe je velmi tenka,
syté ervena, transparentni s prosvitajicimi kapilara-
mi. Neni hmatna tkan prsni zlazy, mamily jsou ob-
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Obr. 1.15.-1. Extrémné nedonoseny novorozenec

tiZzné rozeznatelné, u chlapct nejsou sestoupla testes,
u divek labia major nekryji labia minor. V poloze na
zddech maji predilek¢ni drzeni hlavy na stranu (pre-
vazné doprava), koncetiny jsou podle stupné nezra-
losti v semiextenzi nebo az v extenzi. Svalovy tonus
je snizen. Zralost novorozence (gesta¢ni stari) si lze
po porodu ovéfit podle polohy, kterou dité zaujima
(postury), podle zadkladnich neurologickych projevii
a somatickych znakt nezralosti.

1.15.2. Kontrola télesné teploty

Novorozenci maji vétsi télesny povrch nez starsi déti.
Kuze nedonosenych déti je nedokonale keratinizova-
na, coz predev$im v prvnim tydnu Zivota prispiva ke
ztratam télesné vody a tepla. Nedonosené déti nejsou
schopny udrzovat stabilni télesnou teplotu. Spotteba
kysliku se u novorozence zvysuje v prili§ chladném
i ptili§ horkém prostiedi. Nejnizéi je v tzv. neutralnim
teplotnim prostiedi, které je v pripadé donoseného
novorozence definovano rozmezim 32-35 °C, u vel-
mi nezralych déti je vy$si. Potfebné teplotni prosttedi
1ze zajistit v inkubatoru nebo na vyhfivaném lazku. Je
tfeba pamatovat, Ze se zvySovanim teploty prostredi
rostou vodni ztraty. Vodnim ztratdm evaporaci lze

predchazet pomoci krytu s plastovou folii, ktery je
umistén kolem ditéte, zvy$ovanim vlhkosti prostted:
a parenteralni dodavkou tekutin.

1.15.3. Vodni rovnovaha

Potieba dodavky tekutin je u nedonosenych novoro-
zenctl variabilni, méni se s gesta¢nim starim, zdravot-
nim stavem a podle toho, zda je novorozenec oset-
fovan v uzavieném inkubatoru nebo na otevieném
vyhfivaném luzku, kde jsou vodni ztraty vys$si. Prvni
den po porodu se potieba dodavky tekutin pohybuje
kolem 60-80 ml/kg hmotnosti (u velmi nezralych dét
miize byt aZ 100 ml/kg/den) a postupné se zvysuje asi
0 30ml/kg/den az do celkového objemu 150-180 ml/
kg/den. Aktudlni dodavka tekutin se odviji od klinic-
kého stavu ditéte, koncentrace iontt v plazmé, aktudl-
ni diurézy a télesné hmotnosti.

1.15.4. VyZiva

Nedonos$eny novorozenec ma zvy$ené nutri¢ni po-
Zadavky, ponévadz roste rychleji. Dité porozené ve
28. tydnu téhotenstvi zdvojnasobi porodni véhu mez;
6-8 tydny a ztrojnasobi ji mezi 3.-4. mésicem po po-
rodu, zatimco dono$ené dité ji zdvojnasobi ve 4,5 mé-
sice a ztrojnasobi ve 12 mésicich véku.

Novorozenec porozeny ve 35.-36. tydnu je nato-
lik zraly, Ze je schopny sat a polykat matefské mléko.
M¢éné zraly novorozenec musi ptijimat mléko pomoci
sondy zavedené do zaludku. I u téZce nezralych no-
vorozencil se enterdlni vyziva (nejlépe matefskym
mlékem) zahajuje co nejdrfive (tj. jiz 1. nebo 2. den
po porodu).

Pfi vyzivé matefskym mlékem byvd zapottebi zvysit
obsah bilkovin a energeticky obsah podavaného mléka
pomoci tzv. fortifikitort. K dispozici jsou téZ special-
né pripravena (formulovana) mléka, ktera spliuji nut-
ri¢ni naroky nedono$enych déti (tab. 1.15.-2.).

Tab. 1.15.-2. Matefské mléko, kravské a formulované mléko (na 100 ml)

Mateiské mléko Kravské mléko Formulované mléko
Energie [kcal/kJ] 70/280 67/268 60-65/240-260
Bilkoviny [g] 1,3 3,5 1,5-1,9
Sacharidy [g] 7,0 49 7,0-8,6
Kasein: syrovatka 40:60 63:37 40:60-63:37
Tuk [g] 4,2 36 2,6-3,8
Sodik [mmol] 0,65 2,3 0,65-1,1
Kalcium [mmol] 0,88 3,0 0,88-2,1
Fosfor [mmol] 0,46 3,2 0,9-1,8
Zelezo [umol] 1,36 0,9 8-12,5




U nemocnych nebo velmi nezralych novorozen-
ctt (s gestaénim stafim do 32 tydnd, resp. s porodni
hmotnosti pod 1500g) byva zapotiebi parenteralni
vyziva s dodavkou roztoku L-aminokyselin, glukézy
a tukovych emulzi. Parenteralni vyZiva se podavé po-
moci centralnich Zilnich katétrt za ptisného dodrzo-
vani aseptickych kautel pii jejich zavadéni, udrzovani
a vyméné nutri¢nich roztoki.

1.15.5. Osteopenie a anémie
nedonosenych déti

Nedostate¢né mineralizaci kosti (osteopenie z prema-
turity), v minulosti ¢asté u nedono$enych novorozen-
ct, lze predchazet dodavkou potiebného mnozZstvi
kalcia, fosfatt a vitaminu D (vice v kap. 1.19. Poruchy
vnittniho prostredi).

Jelikoz transplacentarni dodavka Zeleza pro plod
probihd béhem posledniho trimestru, jsou jeho zaso-
by u nedonosenych novorozenct niz$i a s odstupem
od porodu jim hrozi jeho nedostatek. Riziko anemi-
zace je u nezralych novorozenctl po porodu vyssi.
Hlavnimi pti¢inami jsou ¢asté odbéry krve a pokles
tvorby erytropoetinu po porodu. Podévani rekombi-
nantniho lidského erytropoetinu nedonosenym no-
vorozencim mtize prispét ke snizeni poétu krevnich
transfuzi. Suplementace Zelezem a kyselinou listovou
by se méla u nedono$enych déti zahajovat ve véku ko-
lem 4-6 tydnu.

1.15.6. Syndrom respiracni tisné

Pfi¢inou syndromu respira¢ni tisné nedono$enych
novorozencu (IRDS) je anatomicka a funkéni nezra-
lost plic se sniZzenou produkci plicniho surfaktantu
(SF). SF je smés fosfolipidu a proteintl, kterou tvori
a uvolnuji pneumocyty II. typu. SF sniZuje povrcho-
vé napéti, ptispiva k rovnomérné vzdus$nosti alveolt
a udrzuje expanzi plic na konci vydechu. U donose-
nych novorozencti je deficit SF vzacny. Mize se vy-
skytnout v souvislosti s tézkou hypoxii a acidézou, pti
hypotermii nebo u novorozenctt matek s diabetem.

Prenatalné podané glukokortikoidy matkdm s hro-
zicim pred¢asnym porodem pred 34. tydnem stimu-
luji tvorbu SE. Po porodu vétsinou nasleduje endotra-
chealni podani exogenniho SE, ¢asto jiz na porodnim
sale. Kombinace prenatalni indukce plicni zralosti
kortikosteroidy a podani SF po porodu vyrazné sni-
zila u nezralych novorozencti vyskyt tézkych forem
IRDS, hypoxického krvaceni do CNS a umrtnost
na IRDS. Soucasné se také zkratila délka mechanické
ventilace plic a uspisil pfechod na neinvazivni pod-
poru dychani pomoci n-CPAP (nosni aplikace konti-
nualniho tlaku do dychacich cest).

Klasickymi projevy IRDS jsou tachypnoe, dyspnoe
(alarni souhyb, zatahovani nadklickovych, podkli¢ko-
vych, meziZebernich prostort a oblasti uponu brani-
ce), expira¢ni grunting (tzv. natikavy vydech), tachy-
kardie a cyanoza.

Lécba spociva ve stabilizaci dychani, obéhu a udr-
Zovani normoxémie pomoci ventila¢ni podpory a pti-
vodu kysliku. Dulezitd je prevence infekénich kom-
plikaci a zajisténi nutri¢nich potieb. Soudasti 1é¢by je
individualni oSetfovatelskd péce a monitorovani vital-
nich funkci a vnitfniho prostfedi novorozence, véetné
pH, krevnich plynd, iontt a glykémie, event. dalsich
pottebnych laboratornich a zobrazovacich vyS$etfeni.

Komplikacemi piilé¢bé IRDS plicni ventilaci byvaji
barotraumata (poskozeni tlakem) nebo volutraumata
(poskozeni objemem). Ptikladem plicnich traumat
jsou intersticidlni emfyzém plic, pneumomediasti-
num nebo tenzni pneumothorax. Ke komplikacim
mechanické ventilace plic patfi i sniZeni srde¢niho
vydeje a nasledné nedostate¢nd perfuze mozku, ne-
bezpeéné jsou nozokomialni infekee.

1.15.7. Apnoe a bradykardie

Epizody apnoi a bradykardii jsou ¢astym problémem
velmi nezralych novorozenctl. Po dosazeni 32-34 ty-
dnti gesta¢niho stafi jejich vyskyt klesa. Apnoe s bra-
dykardii se muze objevit bud proto, Ze novorozenec
prestane po urditou dobu dychat (ma apnoi), nebo
proto, Ze dycha proti zaviené glottis.

Diagnédza apnoi s bradykardiemi pro tézkou nezra-
lost se stanovi per exclusionem, tj. vylou¢enim jinych
pric¢in (napt. hypoxie, infekce, anémie, hypoglykémie,
aspirace nebo gastroezofagedlni reflux - GER).

Lécebné pomtize podavani lékt stimulujicich dy-
chani (methylxanthiny - theophyllin, kofein) nebo
jemna taktilni stimulace. Pokud je odezva na taktilni
nebo farmakologickou stimulaci dychani nedostate¢-
n4, je treba fesit opakujici se apnoické pauzy z nezra-
losti pomoci n-CPAP, v krajnim ptipadé mechanic-
kou ventilaci plic.

1.15.8. Oteviena tepenna duce;j

U fady nedono$enych déti ziistava tepennd ducej po
porodu otevrena (PDA) nebo se mtize po prechod-
ném uzavteni z rtiznych pri¢in znovu otevtit. Zkrato-
vani toku krve zleva doprava otevrenou duceji je ¢asté
u velmi nedonosenych novorozenct s IRDS. Zkrato-
vani krevniho toku muze byt asymptomatické nebo
vyvolava apnoe s bradykardiemi, zvy$uje naroky na
kyslik a prodluzuje ukonéeni ventila¢ni podpory.

U novorozencit s PDA byva viditelna pulsace pre-
kordia, je hmatny zvy$ené plnény puls, na bazi srde¢-



ni je slySet systolicky $elest. Pfi méfeni krevniho tlaku
lze zachytit vyraznou systolicko-diastolickou dife-
renci. Zvy$eni objemu plicni cirkulace muze vyvolat
ptiznaky srde¢niho selhavani. Objektivni posouzeni
hemodynamické zavaznosti PDA umoznuje echokar-
diografické vysetieni.

Lécba PDA spociva ve sniZzeni objemu podavanych
tekutin a v korekei anémie (pokud je ptitomna). Dal-
$im krokem je pokus o farmakologicky uzavér duceje
indometacinem (inhibitorem prostaglandin-synteta-
zy). Indometacin ma v$ak i nezddouci u¢inky, jakymi
jsou napt. snizeni perfuize splanchnické oblasti v¢etné
ledvin, pokles diurézy nebo sniZeni po¢tu trombocy-
td. Béhem 1é¢by indometacinem se doporucuje preru-
$it enteralni vyzivu. Alternativni volbou je podavani
ibuprofenu, ktery nema vyznamné;jsi nezadouci i¢in-
ky. Pti netspéchu farmakologického uzavéru je indi-
kovan chirurgicky podvaz tepenné duceje.

1.15.9. Infekce

Nedonoseni novorozenci jsou ve zvy$ené mife ohro-
zeni perinatdlnimi infekcemi. Prenatalné je plod in-
fikovan pti bakteriémii nebo virémii matky, béhem
porodu bakteridlni flérou, viry ¢i kvasinkami, které
se nachazeji v porodnich cestach nebo kolem rekta
matky.

Po porodu se novorozenec nejcastéji infikuje ne-
dokonale o$etfenyma rukama o$etfujiciho persondlu,
pfi invazivnich lé¢ebnych procedurach (pti zavadéni
centralnich Zzilnich katétrii, mechanické ventilaci plic
¢i béhem dlouhodobé parenteralni vyzivy) nebo kon-
taminovanou stravou. Zvlasté nebezpec¢né jsou pozd-
ni, tj. nozokomidlni infekce, vét§inou vyvolané zna¢-
né rezistentnimi bakteridlnimi kmeny, mykotickym
agens nebo viry.

1.15.10. Cerebralni morbidita

Periventrikuldrni krvdceni se pozoruje u 10-15%
novorozencu s velmi nizkou porodni hmotnosti. Ty-
picka lokalizace je v germindlni matrix nad nucleus
caudatus. VétSina krvaceni je rozsahem a velikosti
nevyznamnad. Vét$i krvaceni se mohou rozsitit do po-
strannich komor nebo mozkového parenchymu. Ke
krvaceni dochazi zpravidla béhem prvnich 72 h po
porodu. Periventrikularni krvaceni se nejcastéji vy-
skytuje v souvislosti s porodni asfyxii, téZkym IRDS
nebo infekci. Dal$im vyznamnym rizikovym fakto-
rem vzniku je pneumothorax.

V diisledku krvaceni do mozkovych komor muze
dojit k jejich dilataci, kterou lze zachytit pii USG vy-
Setfeni CNS. Dilatace se miize zastavit nebo progre-
dovat az do obrazu posthemoragického hydrocefalu.

Pozdnim projevem je rozestup lebnich $vii, napjata
velka fontanela a rychle rostouci obvod hlavy spolu
s abnormalnimi neurologickymi projevy véetné kiedi.
Lumbélni nebo komorova odleh¢ovaci punkce vétsi-
nou prinasi pouze docasné snizeni nitrolebni hyper-
tenze a ustup klinickych projevii. Koneénym fesenim
je zavedeni ventrikuloperitonealniho zkratu.

Ultrazvukova detekce ischemickych 1ézi CNS je na
rozdil od krvaceni obtiznéjsi. Na pocatku lze zachy-
tit echodenzni loZiska nebo drobné »vlajici« struk-
tury v mozkové tkani, které mohou ustoupit, nebo
se béhem nékolika tydnii objevi cystickd projasnéni.
Objevi-li se v oblasti zadnich rohti postrannich ko-
mor mnohocetnd cystoidni projasnéni, jde o cystic-
kou periventrikuldrni leukomalacii (cPVL). Prognoza
psychomotorického a neurosenzorického vyvoje déti
s CPVL je neptizniva (vice v kap. 1.21. Perinatalni po-
stizeni CNS novorozencil).

1.15.11. Nekrotizujici enterokolitida

Nekrotizujici enterokolitida (necrotizing enteroco-
litis - NEC) je zavazné infekéni onemocnéni stieva,
které postihuje predevsim nedonosené novorozence
(pouze 20 % byva donosenych). Klinicky se projevu-
je v prvnich tydnech po porodu. Pfi¢inou je nezra-
lost a ischémie stfevni stény spolu s infekci. Infekéni
agens se z hemokultury identifikuje pouze ve 20-30 %
pripadt onemocnéni (nejcastéji Staphylococcus epi-
dermidis, Escherichia coli, Klebsiella sp., Clostridium
sp.). Vznik NEC mtize urychlit pretizeni stfeva nad-
mérnym mnozstvim podavané stravy.

Novorozenec piestane tolerovat stravu, rostou re-
zidua nestraveného mléka v zaludku, muze byt zvra-
ceni az bilidrniho charakteru. Bficho je vzedmuté
a napjaté, ve stolici se objevuje pfimés Cerstvé krve.
Dité mtize rychle upadnout do $oku a pro ataky apno-
ickych pauz nebo respira¢ni selhdni vyzadovat venti-
la¢ni a obéhovou podporu.

K charakteristickému obrazu pti RTG nebo USG
vy$etfeni bricha patfi distenze stfevnich klicek, ztlu-
$téni stény stfevni, event. pritomnost vzduchu v por-
talni oblasti. Kone¢nym stadiem je perforace stieva,
kterou prokaze RTG vySetieni s nalezem volného ply-
nu v dutiné brisni.

Lécba spociva ve vysazeni enterdlni a zahajeni pa-
renteralni vyzivy, zavedeni dekompresni Zalude¢ni
sondy a podavani Sirokospektrych antibiotik, jez po-
kryvaji aerobni a anaerobni mikroorganismy. Casto
je zapotiebi zajistit dychani a stabilizovat cirkulaci.
V ptipadé perforace je indikovana chirurgicka revize
Umrtnost na NEC je stale vysokd a pohybuje se kolem
20 %. Dlouhodobé nasledky zahrnuji vznik stendz
nebo po rozsahlé resekci stfeva potize pfi syndromu
kratkého stfeva.



1.15.12. Retinopatie z prematurity

Retinopatie nedono$enych déti (retinopathy of pre-
maturity - ROP) postihuje vyvijejici se nezralou sitni-
ci na rozhrani jeji vaskularizované a avaskularni ¢sti.
Na rozmez{ obou ¢asti sitnice dochazi k novotvoreni
cév s fibroproliferaci, ktera muze pokracovat az do
stadia tézkych fibrotickych zmén s odchlipenim sitni-
ce a zpusobit tak slepotu.

Etiologie a patogeneze onemocnéni je dosud nejas-
na. Kromé nezralosti zde sehravaji svou roli acid6za, hy-
perkapnie, hypoxie, hyperoxie, kyslikové radikaly nebo
proangiogenni ristové faktory. Na vzniku onemocnéni
se muze podilet liberalné vedend oxygenoterapie.

V soucasnosti se i pti peclivém monitorovani oxy-
genace vyskytuje ROP asi u 15-20 % prevazné extrém-
né nezralych novorozenct (pod 28 gesta¢nich tydni).
Zachyt prvnich zmén na sitnici byva ve véku, ktery
odpovida 32-38 postkoncepénim tydniim.

Obr. 1.15.-2. ROP —stadium 3+, kdy je indikovana kryopexe
nebo laserova fotokoagulace. Demarkacni linie déli vaskular-
ni a avaskularni ¢ast retiny

Screeningové vysetfeni ROP provadi zkuseny dét-
sky oftalmolog u vSech nedonoSenych déti lé¢enych
kyslikem. Prvni oftalmologické vysetfeni se provadi
zpravidla ve véku 4-6 tydnt po porodu. Uvodni dvé
stadia ROP jsou pomérné ¢astd, obvykle mizi spontan-
né a nebyvaji spojena s poskozenim vidéni. Kryokoa-
gulace nebo laserova fotokoagulace jsou indikovany pfi
progresi onemocnéni do stadia 3+ (obr. 1.15.-2.). V¢as
a spravné provedend kryo- nebo fotokoagulace zachova
vizus az v 70 % pripadt s hrozici ztratou zraku. Tézké
poskozeni zraku pro ROP (refrakéni vady, slabozrakost,
zbytky zraku, nevidomost) se pozoruje asi u 1-2 % vel-
mi nezralych déti (pod 30 gesta¢nich tydnt).

1.15.13. Bronchopulmonalni dysplazie

Nedonoseni novorozenci (pfevazné s porodni hmot-
nosti pod 1500g), kteti jsou dlouhodobé lé¢eni me-
chanickou ventilaci plic s pfivodem kysliku, mohou
mit bronchopulmonalni dysplazii, jak je znazornéno
na obr. 1.15.-3. BPD je definovana zavislosti na do-
dévce kysliku ve véku 28 dnil po porodu nebo pti do-
sazeni 36 tydnu postkoncepéniho véku.

Poskozeni plic vznikd v disledku mechanického
traumatu pri umélé ventilaci plic, toxicity kysliku, in-
fekce a akumulace plicniho sekretu. Na RTG snimku
plic jsou vidét ¢etnd loziska opacity plicniho paren-
chymu, ¢asto s drobnymi cystoidnimi zménami. Né-
které déti s BPD vyzaduji dlouhodobou plicni ven-
tilaci. Vét§inu vsak lze prevést na podporu dychani
pomoci n-CPAP a nasledné na inhala¢ni oxygenote-
rapii, v nékterych pripadech trvajici tydny az mésice.
Ukazalo se, ze kortikosteroidy (dexamethason, be-
tamethason) mohou urychlit ukon¢eni umélé plicni
ventilace a pomoci redukovat néroky ditéte na do-
davku kysliku. Systémové podavani kortikosteroidii
nezralym détem vSak zpomaluje myelinizaci mozku
a prispiva ke vzniku détské mozkové obrny (DMO).




Jejich podavani se proto rezervuje pouze pro nejtézsi
formy BPD, kde nelze jinak dosdhnout zlep$eni funk-
ce plic. Déti s BPD jsou v ponovorozeneckém obdobi
ohrozovany malnutrici pro intoleranci pottebného
objemu stravy, poruchou ristu, psychomotorickou
retardaci a ¢astymi interkurentnimi infekty, pro které
byvaji opakované hospitalizovany.

Lécba BPD je symptomaticka a spociva v udrZo-
vani normoxémie, prevenci kardiorespira¢ni insufi-
cience, zajisténi adekvatni vyZzivy potrebné pro riist
a somaticky vyvoj a v prevenci infekénich komplika-
prispivdi mozZnost zajisténi domdci oxygenoterapie
s odbornym lékarskym dohledem.

Déti s BPD jsou zatazovany do sledovani ve spe-
cializovanych poradnach pro perinatalné ohroZené
déti. Klinické obtize ustupuji a plicni parenchym se
remodeluje béhem nékolika mésicii (s Gpravou mezi
12-18 mésici véku). Déti s velmi téZkou formou BPD
mohou zemfit na interkurentni infekci nebo pravo-
stranné srde¢ni selhani.

1.15.14. Vyvoj nedonosenych déti
po propusténi

Ptivodné nedonosené déti dosahuji v praméru mensi
télesné vysky a niz$i hmotnosti nez dono$eni vrstev-
nici, a to presto, Ze je jejich vyziva na jednotkach in-
tenzivni péce v soucasnosti podstatné kvalitnéjsi nez
drive. Opakované hospitalizace béhem prvniho roku
zivota jsou u nedonos$enych déti az 4krat castéjsi. Déti
s BPD maji vysokou reaktivitu dychacich cest a jsou
nachylnéjsi k opakujicim se bronchiolitidam a pneu-
moniim. Nejéastéj$im ptivodcem zanétdt dychacich
cest a plic u déti s BPD je RS-virus, a proto se u nich
provadi pasivni imunizace monoklondlni protilatkou
proti RS-viru - Synagisem. V prvnich mésicich Zivota
se zejména u chlapcti pozoruje ¢asty vyskyt tiiselnych
kyl.

Nedonosené déti porozené pred 32. tydnem ges-
tace jsou v 5-10 % pripadti ohrozeny poruchami psy-
chomotorického a neurosenzorického vyvoje. Jedna
se predev§im o poruchy neuromotorickych funkci
(DMO), zraku, sluchu a mentalniho vyvoje, v¢etné
poruch uceni. V predskolnim nebo raném $kolnim
véku se mohou objevit poruchy pozornosti, jemnych
motorickych funkeci, opozdéni vyvoje re¢i a poruchy
chovani. Riziko vyskytu téchto projevti roste se snizu-
jicim se gesta¢nim vékem. Hrubé abnormity pti USG
vy$etfeni CNS a neurologickém vysetteni v dobé do-
sazeni 40. postkoncep¢niho tydne ukazuji na zvy$ené
ohrozeni dlouhodobého vyvoje téchto déti. Pozdni
morbidita extrémné nezralych déti ve 3 letech Zivota
je shrnuta v tab. 1.15.-3.

Tab. 1.15.-3. Pozdni morbidita extrémné nezralych déti
ve 3 letech Zivota

Normalni nalez 72%
Lehka postizeni 9%
Stredni az tézka postizeni 19%
DMO 13-18%
Mentalni retardace 10-13%
Hluchota 2%
Postizeni zraku 6%
Krece 2%
Mnohocetna postizeni 8%

Vsechny téZce nedonosené déti by mély byt po
propusténi dlouhodobé sledovany v ambulancich
pro perinatdlné ohrozené déti. Cilem dlouhodobého
sledovani je véas objevit vyvojové poruchy a zahdjit
prislusné intervencéni (rehabilita¢ni) programy. V za-
vislosti na zakladnim postiZeni se indikuje konziliarn
sledovani prislusnymi specialisty (détskym pneumo-
logem, neurologem, oftalmologem, audiologem ap.).

1.16. ZLOUTENKY
NOVOROZENCU

Zloutenka se pozoruje pfiblizné u 2/3 donogenych

a téméf u 80 % nedonodenych déti. Mize byt proje-

vem vystupiované hemolyzy, infekce, jaterni léze.

anatomickych a funkénich poruch GIT nebo vroze-
nych poruch metabolismu.
Na vzniku Zloutenky po porodu se podili:

o rychly pokles koncentrace hemoglobinu v dusled-
ku hemolyzy (1g Hb uvolni 35mg bilirubinu, tj
640 pmol);

o kratsi doba prezivani fetalnich erytrocyti (70 dnt)
proti erytrocytim dospélych (120 dnu);

« méné vykonny nebo poruseny metabolismus bili-
rubinu v jatrech;

» porucha exkrece bilirubinu a jeho metaboliti1 z he-
patocytt.

1.16.1. Metabolismus bilirubinu

Hlavnim »zdrojem« bilirubinu u novorozenct je he-
moglobin (80 % bilirubinu pochazi z fetdlniho hemo-
globinu). Dal$imi zdroji jsou substance (v¢etné enzy-
mu), které obsahuji hemové skupiny. K dekompozici
hemoglobinu na bilirubin dochézi v retikuloendote-
lidlnim systému, prevazné v jatrech a sleziné.

V organismu se bilirubin vyskytuje ve formé izo-
mert, které se li$i podle konfigurace postrannich fe-



tézct a tim i fyzikalné-chemickymi vlastnostmi, véet-
né solubility. Izomer IX-a s konfiguraci postrannich
fetézcl »Z, Z« je ve vodé nerozpustny, zatimco izomer
[X-a s konfiguraci »Z, E« je ve vodé rozpustny a snad-
no se tak vylu¢uje z organismu. Dal$imi formami bi-
lirubinu jsou nekonjugovany a konjugovany bilirubin
s kyselinou glukuronovou.

Nekonjugovany bilirubin je transportovan k jat-
rtiim ve vazbé na bilkovinny nosi¢ - albumin. Vazeb-
nou kapacitu albuminu pro bilirubin ur¢uje hodnota
pH (acidéza a hypoxie kapacitu snizuji), koncentrace
albuminu v plazmé (byva snizena u nedono$enych
a hypotrofickych novorozencit) nebo substance, jez
soutézi s bilirubinem o vazbu na albumin (napt. vol-
né mastné kyseliny ¢i 1éky jako sulfonamidy, nékterd
antibiotika nebo furosemid).

Konjugace s kyselinou glukuronovou probiha
v endoplazmatickém retikulu hepatocytu za ucasti
enzymu glukuronyltransferazy. Konjugovany bili-
rubin se ndsledné vylu¢uje do Zluc¢ovych cest, stieva
a pfi zvy$ené koncentraci je detekovan v moci. Pri
oblenéné peristaltice a zpomaleném vyprazdnovani
sttevniho obsahu je ¢ast konjugovaného bilirubinu
Stépena stfevnim enzymem p-glukuronidazou zpét
na bilirubin a kyselinu glukuronovou. Uvolnény bi-
lirubin je znovu transportovan k jatrtim ke glukuro-
nidaci. Mechanismus tzv. enterohepatalni cirkulace
(recirkulace) bilirubinu se podili na protrahované no-
vorozenecké hyperbilirubinémii. Degradace hemu na
bilirubin je znadzornéna na obr. 1.16.-1.
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Obr. 1.16.-1. Degradace hemu na bilirubin. Degradace he-
moglobinu ptes hem se odehrava pfedevsim v jatrech. Hem
je zde metabolizovan na Grovni mikrosomt hemoxygenazou
za pritomnosti NADPH a kysliku na biliverdin, CO a Fe. Bili-
verdin je za Gcasti NADPH konvertovén biliverdinreduktdzou
na bilirubin. BVR — biliverdinreduktaza; CO — oxid uhelnaty;
Fe — Zelezo; HO — hemoxygenéaza

Toxicita bilirubinu

V ptipadé excesivni hyperbilirubinémie, sniZeni va-
zebné kapacity albuminu pro bilirubin a pfitomnosti
volného, nekonjugovaného bilirubinu se mutize pro-
jevit jeho toxicky t¢inek vii¢i bunikam réiznych tkani
a organu. Lipofilni, volny a nekonjugovany bilirubin
se ochotné vaze na fosfolipidy bunéénych membran.
Vlastni toxicky uc¢inek spociva ve sniZeni oxidativni
fosforylace, zvy$eni intracelularni glykolyzy a snizeni
proteosyntézy. Kone¢nym dusledkem je zanik buriky,

v pripadé postizeni neuront vznik bilirubinové ence-
falopatie (jadrového ikteru) a centralni hluchoty.

Jadrovy ikterus

Jedna se o projev toxicity bilirubinu, ktery vznika
v ptipadé, Ze koncentrace nekonjugovaného bilirubi-
nu prevysi vazebnou kapacitu albuminu v krvi. Volny
a nekonjugovany bilirubin je lipofilni a mtize precha-
zet pfes hematoencefalickou bariéru.

Neurotoxické tcinky se li§i podle zavaznosti, od
prechodnych poruch az po katastrofalni poskozeni
mozku a smrt. K ¢asnym projeviim bilirubinové en-
cefalopatie patii letargie a poruchy tolerance stravy.
Teézké postizeni se projevuje drazdivosti, zvySenim
svalového napéti, opistotonem, kdy dité lezi v polo-
ze s obloukovitym prohnutim zad a zaklonénou hla-
vou. Déti, které preziji, maji choreoatetotickou formu
DMO (pro poskozeni bazalnich ganglii), poruchy
uceni a sluchu.

Jadrovy ikterus je pri¢inou mozkového postizeni
déti s tézkou formou hemolytické nemoci novoro-
zenct pro Rh-inkompatibilitu. Po zavedeni profylaxe
Rh-inkompatibility anti-D imunoglobulinem poda-
vanym Rh-negativnim matkdm po ukonceni prvni
gravidity je vyskyt jadrového ikteru vzacny.

1.16.2. Klinické hodnoceni

Viditelnd Zloutenka novorozence se objevi pfi plaz-
matické koncentraci bilirubinu mezi 80-120 pmol/l.
Lécba a péce o ikterického novorozence se lisi podle
toho, jedné-li se o donoseného ¢i nedonoseného no-
vorozence, ¢asnou nebo pozdni Zloutenku, a podle
aktualn{ koncentrace bilirubinu a celkového zdravot-
nfho stavu ditéte.

Hodnoceni Zloutenky novorozencu

podle doby nastupu projevu

Vék novorozence je pti nastupu zloutenky uzite¢nym
voditkem pro stanoveni jeji pravdépodobné pri¢iny
a léebny postup. Zloutenky s projevy do 24 h po po-
rodu jsou zpusobeny hemolyzou a obvykle vyZzaduji
rychlou diagnostiku a lé¢bu. Zloutenky s manifestaci
mezi 48 h az 2 tydny Zivota jsou prevazné nekonjugo-
vané, Zloutenky s projevy po 2 tydnech Zivota byvaji
jak nekonjugované, tak konjugované (tab. 1.16.-1.).

Zloutenky s projevy do 24 h po porodu
Obvykle se jedna o hemolytickou zloutenku. Je tfeba
si uvédomit, Ze hrozi nebezpe¢i rychlé akumulace ne-
konjugovaného bilirubinu, ktery mtize v kratké dobé
dosdhnout kritickych koncentraci.

Mezi nejcastéj$i priciny hemolytické Zloutenky
s projevy do 24 h po porodu patfi:



Tab. 1.16.-1. Novorozenecké Zloutenky — pfehled

Zloutenka s projevy do 24 h hemolytické zloutenky:

po porodu < Rh-inkompatibilita, ABO-inkompatibilita

 kongenitélni infekce

- erytrocytarni enzymopatie — gluk6za-6-fosfatdehydrogenéza
kongenitélni sférocytdza, deficit pyruvatkinazy

Zloutenky s projevy « fyziologicka Zloutenka, Zloutenka nedonosenych déti

mezi 24 h-2 tydny po porodu « Zloutenka kojenych déti
« infekce (napf. mocovych cest)
» hemolyza (deficit glukdza-6-fosfatdehydrogenazy, ABO-inkompatibilita, hematomy)

» polycytémie

« CriglerGv-Najjardv syndrom

Zloutenky s projevy nekonjugované:

ve 2 tydnech véku a pozdéji - fyziologicka zloutenka, Zloutenka kojenych déti

 hypothyreéza

« infekce (zejména mocovych cest)

» hemolytickd anémie (deficit glukéza-6-fosfatdehydrogenazy)
« vysoké stfevni obstrukce

konjugované (> 20 % celkového bilirubinu):

« obstrukce zlu¢ovych cest

» syndrom neonatalni hepatitidy

o Rh-inkompatibilita — ohrozeni plodu a novorozen-
ce se diagnostikuje prenatalné a v pripadé potieby
se zahajuje 1é¢ba plodu (viz kap. 1.4.). Porod tézce
anemického plodu s hydropsem, hepatosplenome-
galii a rychlym vzestupem bilirubinémie je dnes
vzacny. Vyskyt hemolytické nemoci pro anti-D
protilatky se pohybuje kolem 1 : 1200 téhotenstvi.
Kromé anti-D protilatek mohou vznikat protilatky
i proti jinym Rh-antigentim jako napt. Kell a Dufty.
V téchto pripadech byva hemolyza méné agresivni.
ABO-inkompatibilita — je mnohem Cast&jsi prici-
nou hemolytické zloutenky nez Rh-inkompatibili-
ta. Vétsina ABO protilatek jsou IgM, které nepre-
chazeji pres placentu, ale nékteré skupiny Zen se
skupinou 0 tvori IgG anti-A hemolyziny, jeZ pre-
stupuji pres placentu a mohou vyvolat hemolyzu
erytrocytii u ditéte se skupinou A (uvadény vyskyt
je 1/150 porodt). Nekonstantné se mohou tvorit
také anti-B protilatky indukujici hemolyzu u novo-
rozenct s krevni skupinou B. Hemolyza je obvykle
mirnéjsi nez v pripadé Rh-inkompatibility. Kon-
centrace hemoglobinu u plodu, resp. u novorozen-
ce, je normélni nebo pouze lehce sniZena, na rozdil
od Rh-izoimunizace chybi hepatosplenomegalie.
Pfimy Coombsuv test je vét§inou slabé pozitivni
a v krvi jsou prokazatelné hemolyziny. Zloutenka
kulminuje v prvnich 72 h po porodu.

Deficit glukéza-6-fosfatdehydrogendzy (G6PD) - jed-
na se o erytrocytarni enzym, jenz se podili na zacho-
vavani redukovaného glutathionu, potifebného pro
ochranu bunék pred oxida¢nim poskozenim. Eryt-
rocyty postradajici G6PD snaze podléhaji hemolyze
indukované oxida¢nim stresem. Gen pro G6PD je
lokalizovan na X chromosomu. Vyskyt onemocnéni
je typicky pro oblast Stftedomoti, Stfedniho a Dal-
ného vychodu. U nas se vyskytuje vzacné. Novoro-
zeneckd Zloutenka se objevuje béhem prvnich 72 h

zivota. Pozdéji muze byt hemolyza vyvolana infek¢-
nim onemocnénim nebo podavanim nékterych
léka.

o Sférocytdrni hemolytickd anémie - jde o pomér-
né vzacné onemocnéni s familidrnim vyskytem
hemolyzy po porodu (1 : 5000 zivé narozenych).
Diagndza se stanovi podle tvarové atypie erytro-
cytt (sférocytit) pri vySetfeni krevniho natéru
Dédi¢nost je obvykle autosomdalné dominantni
ale ve 25% pripadi muze byt rodinnd anamnéza
negativni a onemocnéni je vyvolano bud mutaci
de novo, nebo klinicky némymi mutacemi u rodi-
¢a. Pri¢inou nemoci jsou abnormity tzv. skeletal-
nich proteint erytrocytarni membrany - spektrinu
nebo ankyrinu. Ke klinickym projeviim patfi tézk3
hemolytickd Zloutenka s anémii, event. splenome-
galii, ktera se miize objevit jiz v prvnich dnech po
porodu, ale daleko ¢astéji az béhem raného dét-
stvi.

o Kongenitdlni infekce — pritomnost Zloutenky pti
porodu nebo kratce po porodu muzZe byt proje-
vem adnatni infekce. Pti laboratornim vyS$etfeni je
kromé jiného zvysena frakce konjugovaného bili-
rubinu. Novorozenci maji klinické symptomy, jez
svéd¢i pro infekei.

Zloutenky s nistupem mezi 48 h az 2 tydny
Prevézné se jedna o nekonjugované hyperbilirubin-
émie vzniklé z raznych pticin.

« Fyziologickd Zloutenka — ptes 60 % zdravych novo-
rozencti mé po porodu tzv. fyziologickou Zlouten-
ku. Pfi¢inou fyziologické Zloutenky je rozpad (he-
molyza) fetalnich erytrocyta s krat$im prezivanim.,
niz§i aktivita enzymu glukuronyltransferazy, ente-
rohepatalni recirkulace bilirubinu a ztrita télesné
vody spolu s niz§im energetickym pfijmem v prv-
nich dnech po porodu. Pfi stanoveni diagnézy fy-



ziologické Zloutenky je tfeba vyloudit ostatni prici-

ny novorozeneckych Zloutenek. Zloutenka vrcholi

kolem 3.-4. dne po porodu a odezniva béhem dal-
$ich 10 az 14 dnt. Vétsina novorozencii s fyziolo-
gickou Zloutenkou nevyzaduje zadnou 1é¢bu.

- Zloutenka kojenych déti - kojeni mtze prodlouzit
zloutenku zdravych déti. Jedna se o nekonjugova-
nou, protrahovanou Zloutenku. Pfi¢ina neni pres-
né zndma. U nékterych déti mize byt pri¢inou
prechodné opozdéni tvorby materského mléka,
kdy dité nema dostate¢ny privod energie a tekutin.
V etiologii i v patogenezi se téZ ptipomind role en-
zymu a-glukuroniddzy, ktery je pritomen v mléce
nékterych zen a mize §tépit glukuronovany biliru-
bin a zvy$ovat tak hladinu nekonjugovaného bili-
rubinu v krvi. V kojeni se pokracuje, prestoze pii
jeho preruseni klesa bilirubin rychleji.

o Infekce — novorozenec s infekénim onemocnénim
muize mit nekonjugovanou Zloutenku pro nedo-
state¢ny prijem tekutin, zvy$enou hemolyzu, po-
stizeni jaternich funkci a zvy$eni enterohepatalni
cirkulace. Pti podezieni na infekci je tfeba provést
prislusna laboratorni vysetteni a pii pozitivité vy-
sledkii zahdjit kauzalni 1é¢bu. Zloutenkou se miize
projevit zejména infekce mocovych cest.

o Jiné priciny hyperbilirubinémie — ackoliv se vétSina
hemolytickych Zloutenek projevi do 24 hodin po
porodu, nékteré z nich se mohou objevit i pozdéji.
Hematomy a polycytémie se podileji na zvy$ovani
bilirubinémie i po 48 hodinach po porodu.

Velmi vzacné se mize jednat o Criglertiv-Najjartv
syndrom, kdy bud zcela chybi (typ I), nebo je sniZena
aktivita enzymu glukuronyltransferazy (typ II). Vy-
sledkem je extrémni vzestup hladiny nekonjugované-
ho bilirubinu v séru a ohrozeni novorozenct vznikem
jadrového ikteru. Docasnym feSenim byvad vyménnd
transfuze krve, pozdéji je tfeba uvazovat o transplan-
taci jater.

Zloutenky s nastupem ve 2 tydnech

po porodu a pozdé&ji

Klasifikuji se jako perzistujici nebo prolongované no-

vorozenecké Zloutenky. Ve vét$iné piipadu se jednd

o nekonjugované hyperbilirubinémie s postupnou

upravou k normé. Jejich charakter se ovétuje labo-

ratornim vySetfenim (ptima frakce < 20% z celkové
koncentrace bilirubinu svéd¢i pro nekonjugovany
typ).

Mezi pti¢iny pozdni nekonjugované hyperbiliru-
binémie patfi:

o Zloutenka kojenych déti (viz vys$e), jez postihuje
kolem 15 % plné kojenych, zdravych novorozenct.
Hladina bilirubinu postupné klesa a ikterus obvyk-
le vymizi po 4. tydnu Zivota;

o je tfeba myslet na infekci indukovanou pozdni ne-
konjugovanou zloutenku, zejména infekci moco-
vych cest;

« je nutné vyloudit kongenitalni hypothyredzu, kterd
se muize manifestovat prolongovanou zloutenkou
drive, nez jsou zfejmé dalsi klinické pfiznaky (hru-
by oblicej, suchd pokozka, hypotonie, zacpa atd.).
Diagnézu by mél usnadnit povinny novorozenecky
screening.

Do této skupiny patiiikonjugované hyperbilirubin-
émie (pfimy bilirubin > 20% celkového bilirubinu),
pro které svéd¢i mimo jiné tmavd barva modi a svétlé
stolice. K pri¢indm se fadi syndrom neonatalni he-
patitidy (pri¢iny — napf. hepatitida B, tyrosinémie,
cystickd fibréza, stfddavé choroby, peroxisomalni
poruchy) a atrézie zlu¢ovych cest. V pripadé bilidrni
atrézie je pro dalsi prognoézu ditéte zasadni véasné sta-
noveni diagndzy a chirurgicka lécba.

Hodnoceni zavaZnosti Zloutenky

Intenzitu Zloutenky Ize nejsnaze posoudit pti kompre-
si ktize prstem, kdy v misté stlaceni na chvili ztstava
zlutavy kolorit kiize. Zloutenka za¢ind na hlavé, obli-
¢eji a postupné se $ifi proximalné-kaudalnim smérem
na hrudnik, bficho a koncetiny.

Pro neinvazivni méfeni intenzity ikteru se uzivaji
transkutdnni ikterometry, které pracuji na principu
fotometrie. Pro presné zjisténi koncentrace bilirubi-
nu v séru je tfeba provést odbér krve a stanovit kon-
centraci celkového bilirubinu a jeho ptimé frakee.
Hodnoceni narutstu bilirubinémie se provadi pomoci
opakovaného stanoveni koncentrace bilirubinu a po-
rovnani vysledkd v ¢ase na diagramu, jenz indikuje
dalsi postup (obr. 1.16.-2.).

Nedonoseni novorozenci jsou daleko vnimavéjsi
k poskozeni bilirubinem, a proto se u nich 1é¢ba Zlou-
tenky zahajuje pti nizsich koncentracich bilirubinu
nez u donosenych novorozenct.

Hyperbilirubinémie tlumi aktivitu ditéte. Novoro-
zenci, kteti prodélali hypoxii, hypotermii nebo infekci,
byvaji k toxickym u¢inkéim bilirubinu vnimavéj$i. Léky
vytésnujici bilirubin z vazby na albumin (sulfonamidy,
benzodiazepiny, RTG kontrastni latky) se u novoro-
zencl pouzivaji vzacné. Nedostate¢ny privod mléka
(hladovéni) a dehydratace prohlubuji Zloutenku.

1.16.3. Diagnostika Zloutenek
novorozencl

Diagnostika novorozeneckych Zloutenek spociva
v peclivém zhodnoceni anamnézy, klinickych projevii
a doby manifestace zloutenky.

Zékladni laboratorni vySetfeni zahrnuji vySetteni
krevni skupiny matky a ditéte, pfimy Coombsuv test,
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Obr. 1.16.-2. Indikacni graf pro 1é¢bu hyperbilirubinémie
(podle Hodra). FT — fototerapie — se zahajuje o jedno pés-
mo dfive u nedonosenych déti < 31 t.t., pfi IRDS, pfi indikaci
k vyménné transfuzi krve — VT — po dobu pfipravy vykonu,
vzdy po VT. Ukoncuje se pfi poklesu bilirubinémie do pas-
ma |. Fototerapeuticky pokus (FT), max. 12 h, pfi netspéchu
provedeni VT; VT krve — pro opakovéni jsou indikace stejné
jako pro prvni VT; b — vy3etieni hladiny bilirubinu denné;
B — vy3etteni hladiny bilirubinu dvakrat denné nebo castéji

stanoveni aktudlni koncentrace bilirubinu s uréenim
jeho ptimé slozky, vySetfeni kompletniho krevniho
obrazu vcetné poctu retikulocytt a zhodnoceni krev-
niho natéru (atypické formy erytrocytt - sférocyty,
schistocyty aj.).

Dulezité je vyloudit infekéni etiologii, vySetfit kon-
centraci jaternich aminotransferaz, alkalickych fosfataz
a provést screening vrozenych poruch metabolismu.

1.16.4. Terapie
hemolytickych Zloutenek

Prevence/korekce rizikovych faktort

Prevence/korekce faktort, které zvysuji hladinu bi-
lirubinu a jeho toxicitu, se tykd zejména perinatalni
hypoxie s acidézou a perinatalnich infekci. Dal$imi
rizikovymi faktory, kterym lze uc¢inné predchazet,

jsou hypotermie, nedostatek energetickych zdroju
nebo poruchy vnitfniho prostiedi (hypoglykémie, hy-
pokalcémie, hypoproteinémie).

Fototerapie
Fototerapie predstavuje efektivni 1é¢bu nekonju-
govanych, hemolytickych Zloutenek novorozenctl
Uéinnou je modr4 slozka svételného spektra o vinové
délce 450 nm, jez odpovida oblasti optické denzity bi-
lirubinu. U¢inek 1é¢by modrym svétlem se zakladé na
fotoizomerizaci se vznikem ve vodé rozpustného izo-
meru IX-a ZE a na fotooxidaci za vzniku netoxickych
fotodegrada¢nich produktti (napf. lumiferinu).

Zahdjeni (resp. ukonceni) 1é¢by modrym svétlem
se Fidi podle indika¢niho grafu (viz obr. 1.16.-2.),
ktery zohlednuje dynamiku vyvoje bilirubinémie ve
vztahu ke zralosti, postnatdlnimu stéfi a zdravotnimu
stavu novorozence.

Fototerapie ma i své negativni u¢inky, ke kterym
patii:

o modré svétlo ztéZuje kontrolu prokrveni (barvy
kiize), kdy mtize uniknout pocinajici cyandza;

+ v duasledku uvolnovani zna¢né tepelné energie pti-
sobi termolabilitu ditéte (dité se muze prehiat nebo
pfi preruseni ¢i vysazeni fototerapie podchladit);

o intenzivni svétlo ohrozuje sitnici novorozencu
(proto je nutné kryt jejich o¢i ochrannymi kryty);

o hrozi zvySené ztraty télesné tekutiny (dehydratace);

» nekonstantné se muze objevit makuldrni exantém
(prechodny, rychle mizi);

o fototerapie urychluje stfevni peristaltiku a vy-
prazdiiovani smolky.

Novorozenci 1é¢eni fototerapii musi byt peclivé
sledovani, o 1é¢bé se vede protokol s pravidelnymi za-
znamy o zdravotnim stavu novorozence a jeho vital-
nich funkcich. Pro prubéznou kontrolu novorozence
pti fototerapii se doporucuje monitorovat akei srde¢-
ni a saturaci hemoglobinu kyslikem pomoci pulsni
oxymetrie.

Imunoterapie

Profylaktické podani imunoglobulinti v davce 0,5g/
kg i.v. détem s izoimunitni hemolytickou nemoci, je?
nespliuji kritéria pro vyménnou transfuzi, muze za-
branit rychlej$imu vzestupu hladiny bilirubinu.

Vyménna transfiaze krve

Vymeénnd transfize (VT) krve je elimina¢ni metoda,
kterd se pouzivd pro sniZeni koncentrace bilirubi-
nu, poctu fetdlnich erytrocytti (hemolyzovatelného
»pool«) a odstranéni volné cirkulujicich protilatek
proti fetalnim erytrocytim. VT krve je indikovana
tehdy, kdy koncentrace bilirubinu dosdhne hodnot.
které se povazuji pro novorozence za nebezpe¢né (viz
obr. 1.16.-2.).



VT krve se provadi bud jednocestnou technikou
s kanylaci pupe¢ni vény, nebo dvoucestnou techni-
kou (izovolumovou), kdy se kanyluji pupe¢ni arterie
a véna soucasné. Dvoucestnd metoda — na rozdil od
jednocestné — zachovava po dobu vykonu vyrovnany
intravaskularni objem krve. Pfi VT se sttidavé odebi-
rd a z krevni konzervy vraci shodny objem krve (ob-
vykle 10-20ml). K VT se objednéava Cerstvé krev (do
3 dnit od odbéru) v mnozstvi, které odpovida dvojna-
sobku krevniho objemu na kg hmotnosti novorozence
(tj. 2x 80 ml/kg). Pfed VT a na zavér VT se odebiraji
krevni vzorky pro vysetfeni kompletniho krevniho
obrazu, koncentrace bilirubinu, acidobazické rovno-
véahy a krevnich plynii spolu se zakladnimi ionty (Na*,
K*, Ca’) a koncentrace glukozy.

Ve zku$enych rukou je VT krve t¢innou a bezpe¢-
nou lé¢ebnou metodou zévaznych novorozeneckych
hemolytickych hyperbilirubinémii. Vyskyt komplika-
ci (vzduchové embolie, krvaceni, pozdéjsi trombozy
v oblasti portalniho recisté) je velmi nizky, radové
v desetinach procenta.

1.17. PORUCHY DYCHANI
DONOSENYCH
NOVOROZENCU

Respira¢ni problémy se u novorozencti projevuji pri-

znaky respira¢ni tisné, ke kterym patii:

» tachypnoe (dechova frekvence nad 60/min);

o ztizené dychani se zatahovanim nadklickovych
a podklickovych prostorti, mezizebti, oblasti tpo-
nu branice a nosniho chfipi (tzv. alarni souhyb);

o vydechovy grunting (vydech o vysoké proudové
rychlosti proti glottis provazeny kratkym brouk-
nutim);

» tachykardie (= 180/min);

» cyanoza (od periferni az po tézkou centréalni).

Tab. 1.17.-1. Pficiny respira¢ni tisné u donoSenych novoro-
zencll

‘ Plicni

‘ Casté prechodna tachypnoe novorozenct

Méné casté  aspirace mekonia

* pneumonie

e pneumothorax

« perzistujici plicni hypertenze novorozenct

Vzacné  vrozena brani¢ni kyla

« tracheoezofagealni pistél

e respiracni tisen (IRDS)

» hypoplazie plic

 obstrukce dychacich cest (napt. choanalni
atrézie)

« krvéceni do plic (apoplexia pulmonum)

Mimoplicni | « vrozené srde¢ni vady
« intrakranialni trauma/asfyxie
 tézkd anémie

Pri¢iny respira¢ni tisné donos$enych novorozencti
jsou uvedeny v tab. 1.17.-1.

1.17.1. Pfechodna tachypnoe
novorozence

Nejéastéjsim respira¢nim problémem u donosenych
novorozencu je prechodna tachypnoe novorozence
(PTN) vyvolana prodlouzenou resorpci plicni teku-
tiny. Plicni tekutina se za normalnich okolnosti eli-
minuje z plic kompresi hrudniku pfi priichodu plodu
porodnimi cestami a po porodu pfi expanzi hrudniku
s provzdu$nénim plic a zvySenim krevniho a lymfa-
tického prtitoku plicemi. PTN se vyskytuje ¢astéji po
porodu cisafskym fezem, kdy odpada prirozeny tlak
na hrudnik s expresi ¢asti tekutiny z plic. Na RTG
snimku jsou obé plicni kiidla rozvinuta, ale jejich
transparence je pro pritomnost rezidui plicni tekutiny
sniZena. Lé¢ebné vétsinou posta¢i inhalaéni podava-
ni kysliku s koncentraci nepresahujici 30 %. Obéhové
byvaji novorozenci s PTN stabilni. Prognéza je priz-
niva a pneumopatie odezni béhem nékolika dnt.

1.17.2. Aspirace mekonia

Mekonium pred porodem vylu¢uje do plodové vody
az 20 % plodi, aniz se pfitom jedna o nitrodélozni ti-
sen. Na rozdil od donosenych nebo pfenasenych ne-
donoseni novorozenci zfidkakdy vylu¢uji mekonium
do plodové vody. Uvadi se, Ze kolem 25 % porod plo-
du je ve 42. tydnu provazeno vylou¢enim mekonia do
plodové vody v reakci na fetalni hypoxii. Asfykticky
plod muze zahajit lapavé dechy (gasping) a vdechnout
tak mekonium jesté pfed porozenim.

Mekonium je vi¢i plicni tkani velmi agresivni latka,
kterd pusobi jak mechanickou obstrukci s nerovno-
mérnou distribuci vzduchu v plicich (okrsky atelektdz
akompenzatorntho emfyzému), tak chemicky zanét pre-
disponujici k infekci. Aspirace mekonia je ¢asto dopro-
vazena plicni hypertenzi. Onemocnéni muze zkompli-
kovat vznik pneumothoraxu nebo pneumomediastina.

Lé¢ba zahrnuje podporu dychdni umélou plicni
ventilaci s pfivodem kysliku, ¢asto o vysoké koncen-
traci, mnohdy v kombinaci se selektivni vazodilataci
plicnich cév oxidem dusnatym. Dulezita je prevence
infekénich komplikaci, parenteralni vyziva a peclivé
monitorovani ditéte. Tézka aspirace mekonia ma stéle
vysokou letalitu a morbiditu.

1.17.3. Pneumonie

Predc¢asny odtok plodové vody (premature rupture
of membranes - PROM), chorioamnionitida a nizka



faktory vzniku perinatalni pneumonie. Novoroze-
nec s respira¢ni tisni vyZaduje vzdy peclivé vySetieni,
véetné priikazu infekee.

U perinatalni pneumonie jsou klinické projevy
a RTG snimek témé¥ identické s projevy a RTG nale-
zem u IRDS. Rozhodnuti obvykle pfinese laboratorni
vy$etieni zamérené na priikaz infekce (vySetieni CRP
— C-reaktivni protein, krevni obraz, aspirat z dycha-
cich cest).

Castym vyvolavatelem je B-hemolyticky strepto-
kok ze skupiny B.

Lécba spociva ve véasném nasazeni antibiotik (ob-
vykle $irokospektré peniciliny), v ptipadé potteby ve
ventila¢ni podpore, adekvatnim pfivodu tekutin, ion-
tl a energetickych zdrojii. Prognéza déti s perinatalni
pneumonii zdvisi na agresivité etiologického agens,
zralosti novorozence a rozsahu postiZeni plicni tkané.

1.17.4. Pneumothorax

Pneumothorax (PNO) se vyskytuje u novorozencti ve
2 %. Muze byt komplikaci aspirace mekonia, IRDS,
hypoplazie plic nebo mechanické ventilace plic (az
u 20 % novorozenct ventilovanych pro IRDS).

Podezteni z tenzntho PNO vzbuzuje u ventilova-
ného novorozence nahlé zhorseni klinického stavu
s poklesem oxémie, prohloubenim cyanézy, pokle-
sem krevniho tlaku a tachykardii. Dechové exkurze
postizené strany hrudniku jsou snizeny a dychani je
poslechové oslabené. Tzv. plastovy PNO byva oligo-
symptomaticky, vyjadfeny pouze pretrvavajici ta-
chypnoi. MuiZe vzniknout pfi podpoie dychani vakem
a maskou po porodu nebo spontanné pti nahromadé-
ni sekretu v termindlnich bronchiolech, ktery ptisobi
jako jednosmérna chlopen.

Pro diagnézu PNO svéd¢i zvySena transluminace
postizené strany hrudniku pti prosviceni zdrojem os-
trého, studeného svétla. Na RTG snimku hrudniku je
vidét akumulace vzduchu v dutiné hrudni spolu s ko-
labovanou plici.

Léc¢ba spociva v zavedeni hrudniho drénu s kon-
tinualnim sanim z dutiny hrudni. Novorozenci jsou
kvatnich dychacich pohybti a vymény krevnich plynt.
Ventilace se ridi tak, aby se prede$lo dychdani ditéte
proti ventilatorem poskytovanym dechtim. U plasto-
vého PNO postaci zklidnéni ditéte a podavani smési
medicinalnich plynt s vysokou frakei kysliku, ktery
urychli resorpci vzduchu.

1.17.5. Primarni plicni hypertenze
novorozence

Plicni hypertenze novorozenct je zavazné postizeni

stfedné na zivoté. Vétsinou se vyskytuje v souvislosti
s porodni asfyxii, aspiraci mekonia, sepsi nebo IRDS.
Miize se vyskytovat i jako primarni onemocnéni (tzv.
primdrni plicni hypertenze), dfive oznacované jako
syndrom perzistujici fetalni cirkulace.

Podstatou onemocnéni je pretrvavajici vysoka
plicni cévni rezistence s pravolevymi plicnimi i mi-
moplicnimi zkraty (na trovni sini a tepenné duceje).
Cyandza je pritomna jiz ¢asné po porodu, postiZeni
novorozenci jsou ohrozovani pravostrannym srdec-
nim selhanim.

Diferencialné diagnosticky je tfeba odlisit vrozené
cyanotické srde¢ni vady. Rozhodnuti ptinasi echokar-
diografické vySetteni, které potvrzuje normalni srde¢-
ni anatomii. MuZe byt pfitomna relativni insuficience
mitralni, event. trikuspidalni chlopné a zvy$eny tlak
v plicnici.

Vétsina novorozencti s plicni hypertenzi vyzaduje
pro udrZeni potfebné oxygenace mechanickou ven-
tilaci plic s prfivodem kysliku a podporu systémové
cirkulace. Soucdsti 1é¢by je selektivni vazodilatace
plicniho reci$té inhalaci oxidu dusnatého (NO). Pou-
ze vyjimecné je ve velmi zavaznych pripadech indi-
kovana lé¢ba mimotélni membranovou oxygenaci
(ECMO).

1.17.6. Vrozena brani¢ni hernie

Vyskyt vrozené brani¢ni hernie se pohybuje kolem
1:4000 porodu. Diagnézu lze vét$inou stanovit prena-
talné pri screeningovém USG vysetteni. Novorozenci
s vrozenou brani¢ni kylou maji po porodu tézkou re-
spiracni tisen a §patné odpovidaji na resuscitaci.

Ve vétsiné pripadil se jedna o levostrannou inher-
niaci bfi$nich organt do dutiny hrudni s ttlakem
srdce a plic. Soucdsti vady je plicni hypoplazie, jez
postihuje i plicni cévni fecisté. Novorozenci jsou ble-
di, maji tézkou respirac¢ni tisent a vpadlé bricho. Pfi
auskultaci je nad levou polovinou hrudniku dychani
oslabené nebo nesly$né a srde¢ni ozvy jsou posunuty
doprava. Usilovna resuscitace muze zptisobit kompli-
kujici pneumothorax. Diagnézu potvrdi RTG snimek
srdce, plic a bricha.

Jakmile se stanovi diagnoza, je tfeba zavést nazo-
gastrickou sondu a zahgjit odsavani, aby se zabranilo
nezadouci expanzi zaludku a stfev dislokovanych do
dutiny hrudni. V8ichni novorozenci s brani¢ni ky-
lou vyzaduiji citlivou mechanickou podporu dychani
a zajisténi krevntho obéhu. Po stabilizaci klinického
stavu se provadi chirurgické uzavieni defektu brani-
ce. Limitujicim faktorem indikace operace, jeji tspés-
nosti a $ance na preziti je rozsah plicni hypoplazie
a pravodni plicni hypertenze. Mortalita novorozenct
s vrozenou brani¢ni hernii zavisi na stupni plicni hy-
poplazie a pohybuje se mezi 30-60 %.



1.17.7. Dalsi pfi€iny respiracni tisné

donosenych novorozenct

Dal$i pric¢iny respira¢ni tisné dono$enych novorozen-
ce jsou uvedeny v tab. 1.17.-1. Je-li pti¢inou srdeéni
selhani, jsou pfitomny priévodni symptomy jako ab-
normalni srde¢ni ozvy, srde¢ni Selesty nebo hepato-
megalie v dusledku vendzni kongesce. Pti celkovém
fyzikalnim vySetfeni je tfeba se presvédcit o pritom-
nosti pulsu na femoralnich arteriich. Pokud neni puls
hmatny, mohlo by se jednat o koarktaci aorty nebo
interrupci aortalniho oblouku.

1.18. PERINATALNI INFEKCE
NOVOROZENCU

Plod a novorozenec mohou byt ohrozeni $irokym
spektrem fakultativnich nebo obligatornich patogend,
které pochazeji z porodnich cest a po porodu z okoli
novorozence. Riziko infekce stoupd pti pred¢asném
prasknuti vaku blan (premature rupture of membra-
nes - PROM) s odtokem plodové vody a pfi chorio-
amnionitidé. Klinické projevy perinatalnich infekci
jsou vesmés nespecifické (tab. 1.18.-1.).

Tab. 1.18.-1. Klinické projevy perinatélni sepse

« teplota, koliséni télesné teploty nebo nizka teplota

- intolerance stravy

« blinkani/zvraceni (chabé)

» apnoe/bradykardie

- respiracni tisef (abnormalni typ dychani — tachypnoe,
dyspnoe)

» vzedmuté bficho

» Zloutenka

* neutropenie

« hypo-/hyperglykémie

» Sok

« drazdivost, kfece

- letargie, nespavost

v pfipadé meningitidy:

+ napjatd, vyklenuta fontanela

* opistotonus

1.18.1. Systémova infekce

Pfi podezieni na systémovou infekei (sepsi) se museji
okamzité provést laboratorni vySetfeni zamérena na
prikaz infekce a zahdjit 1é¢ba. Laboratorni vySetfeni,
ktera jsou uvedena v tab. 1.18.-2., zahrnuji komplet-
ni krevni obraz, odbér krve na kultivaéni vySetfeni,
odbér vzorku mo¢i (nejlépe zachyt sttedniho proudu
moc¢i), event. mozkomi$niho moku na mikroskopic-
ké a kultiva¢ni vySetfeni a stanoveni reaktantt akutni
faze zanétu (CRP nebo prokalcitonin). Lze vy$ettit za-
nétem uvoliiované medidtory (napt. IL-6, IL-8 nebo
IL-10), av$ak zadny z nich nema dostate¢nou senzi-
tivitu a specifitu pro diagnézu neonatalni infekce. Pfi
projevech respira¢ni tisné je tfeba doplnit RT'G sni-
mek srdce a plic.

Antibioticka lé¢ba se zahajuje ihned, aniz se ¢eka
na vysledky hemokultiva¢niho vySetfeni. Intravendz-
ni antibiotika se voli tak, aby pokryla jak streptokoky
skupiny B, Listeria monocytogenes a dals$i grampozi-
tivn{ organismy, tak i gramnegativni patogeny. Nej-
Castéji se kombinuji penicillin ¢i amoxicillin s ami-
noglykosidy nebo cefalosporiny III. generace. Volba
antibiotika/antimykotika a délka lé¢by zavisi na za-
vaznosti klinickych projevii a druhu etiologického
agens. V pripadé negativni hemokultury a rychlého
ustupu klinickych projevit se mohou antibiotika po
48 hodinach vysadit.

K1é¢bé sepse patii téz podpora dychani a krevniho
obéhu (je-li zapottebi), parenteralni vyziva, stabiliza-
ce vnittniho prostfedi, event. imunomodulaéni 1é¢ba
(podani ¢erstvé plazmy, popt. koncentratti imunoglo-
buling).

1.18.2. Meningitida novorozencu

Meningitida se u novorozencti nevyskytuje ¢asto, ale
prubéh je vidy zavazny a letalita vysoka (20-50%).
A7 tfetina novorozencti mize mit po prodélané me-
ningitidé trvalé nasledky (poskozeni CNS).

Tab. 1.18.-2. Z4kladni laboratorni vy3etieni pfi suspektni infekci novorozence

Hematologické vysetieni « anémie

« leukocyty > 24 - 10%/, resp.< 7,5 - 10%/I
« zvydeny I/T index > 0,2

+ trombocytopenie (< 150 - 10%/1)

« poruchy hemokoagulace

Biochemicka vysetieni » metabolicka acidéza (podle vysetieni acidobazické rovnovahy)

* hyperbilirubinémie (event. se zvySenim podilu pfimého bilirubinu)
« abnormalni hodnoty aminotransferaz

 zvysena koncentrace C-reaktivniho proteinu

« zvy$ené hodnoty interleukinu 6 a prokalcitoninu

Mikrobiologicka kultiva¢ni vysetreni » hemokultura
« vzorek moci (zachyt stfedniho proudu)
» vzorek mozkomisniho moku

/T index — pomér nezralych granulocytl a celkového poctu granulocytt



Klinické projevy meningitidy jsou podobné jako
u systémové infekce (sepse). Napjata, vyklenutd velka
fontanela a opistotonus jsou pozdnimi piiznaky. Pfi
podezfeni na meningitidu se voli kombinace antibio-
tik, obvykle penicillin nebo ampicillin spolu s cefa-
losporiny III. generace (napt. cefotaxim) nebo s ami-
noglykosidy (gentamicin). Opakované vySetfovani
koncentraci reaktantt akutni faze zdnétu pomaha po-
suzovat uspésnost 1é¢by.

Komplikacemi meningitidy jsou absces mozku,
ventrikulitida, hydrocefalus, porucha sluchu. Pozd-
ni morbidita zahrnuje poruchy neuromotorického
a mentalniho vyvoje.

1.18.3. Nozokomialni infekce

Nozokomialni infekce jsou infekce ziskané po porodu
z prostiedi, ve kterém jsou novorozenci o$etfovani.
Nejvice jsou nozokomialni nakazou ohrozeni nedo-
noseni, hypotrofi¢ti a v8ichni novorozenci (bez ohle-
du na stupen zralosti) hospitalizovani na jednotkach
intenzivni péce.

Nejcastéjsi prenos nakazy predstavuji §patné oset-
fené ruce persondlu. OSettujici personal musi dbat
na peclivé myti rukou a dodrzovani zasad sterility
a asepse pii provadéni vech terapeutickych a o$etfo-
vacich ukont. Riziko nozokomialni infekce se zvysuje
pfi nadmérném uzivani invazivnich lé¢ebnych postu-
pu (centralni zilni katétry, parenteralni vyziva, dlou-
hodoba plicni ventilace, ¢asté odbéry arteridlni krve
ap.), které narusuji integritu ktize nebo sliznic télnich
dutin.

Katétrovd sepse, nejzavaznéjsi forma nozokomialni
infekce, vznika véts$inou po prvnim tydnu Zzivota. Vy-
volavajicim agens je koaguldza-negativni stafylokok,
zejména Staphylococcus epidermidis, avsak ani dalsi
patogeny (napt. Candida sp.) nelze vyloucit. V 1é¢bé
se uzivaji $irokospektrd antibiotika jako flucloxacilin
nebo vancomycin, kterd pokryvaji predevsim koagu-
laza-negativniho stafylokoka.

1.18.4. Nékteré specifické infekce

Streptokokova infekce

Az u 30% téhotnych Zen lze prokazat ve stolici nebo
v pochvé pritomnost streptokoku skupiny B. Polovina
novorozencu téchto Zen je kolonizovéana streptokoky.
Streptokoky skupiny B jsou spolu s E. coli nej¢astéjsi-
mi ptivodci ¢asnych novorozeneckych infekci.

Casnd infekce se manifestuje v intervalu 24-72 h
po porodu jako pneumonie, sepse, méné Casto jako
meningitida. Pneumonie vyvolana B-hemolytickym
streptokokem skupiny B ma podobné klinické proje-
vy jako IRDS. Mortalita je az 10%. K prenosu infekce

z matky na plod dochdzi béhem porodu nebo ascen-
dentni cestou kratce pred porodem.

Pozdni infekce ve véku od 1 tydne do 3 mésicii se
vyskytuje méné Casto. MuZe se jednat o pozdni sep-
si nebo meningitidu, ale také o lokalizovanou infekci
(napf. osteomyelitidu, septickou artritidu nebo o in-
fekci mocovych cest).

Antibiotickd profylaxe u matek (peniciliny, mak-
rolidy) pfed porodem se indikuje v ptipadé, kdy mi
jejich dité zvy$ené riziko onemocnéni infekci. Takové
pripady lze odhalit screeningem kolonizace téhotnych
zen 3-hemolytickym streptokokem skupiny B (provads
se mezi 35.-37. tydnem téhotenstvi) nebo na zaklad¢
pritomnosti rizik, jakymi jsou hrozici pred¢asny po-
rod, zvysena teplota matky za porodu, odtok plodové
vody vice nez 18 h pred porodem, chorioamnionitida
nebo anamnesticky tidaj o postizeni predchoziho di-
téte perinatalni infekci.

Listeriova infekce

Listeria monocytogenes je intraceluldrni fakultativni
anaerobni mikroorganismus. Perinatalni a neonatélnj
listeriové infekce nejsou casté, ale jsou zavazné. Mat-
ka se infikuje potravinami, jako jsou nepasterizované
mléko, mékké syry a tepelné nedostate¢né upravens
drubez ¢i pastiky.

Listeriova infekce matky muze probihat jako lehk3
virdza nebo se muZe jednat o asymptomatické nosic-
stvis pritomnosti mikroba pfi vySetfeni vzorku stolice
¢i posevniho vytéru. Infekce v téhotenstvi miize vy-
volat spontanni potrat, pred¢asny porod nebo infeke;
plodu. Plod je vét$inou infikovan transplacentarné pri
bakteriémii matky, ale také ascendentné z genitalniho
traktu matky nebo béhem porodu.

Charakteristickym projevem listeriézy, dokonce
i u nedono$enych novorozenct, je pritomnost for-
movaného mekonia v plodové vodé, coz je jinak pro
predc¢asny porod neobvyklé. Na placenté mohou by
abscesy, ze kterych je mozné vykultivovat infekéni
agens.

Casné forma infekce se klinicky projevuje jiz v prv-
nich hodinach po porodu jako sepse, pneumonie,
generalizovany exantém nebo meningitida. Letalita
miize dosahovat az 30 %.

Pozdni forma infekce se manifestuje mezi 1. az
8. tydnem po porodu, vétsinou jako meningitida.
Progndza pro preziti je prizniva.

Listeria monocytogenes je stale citliva na ampicil-
lin a gentamicin. Pti bakteriémii se podéva ampicillin
v davce 200 mg/kg/den po 2 tydny, pii meningitidé po
dobu 3 tydnt.

Gramnegativni infekce

Escherichia coli a ostatni gramnegativni organismy se
vyskytuji ve stolici a pochvé rodi¢ek a jsou ¢astymi
puvodci ¢asné neonatalni sepse. V poslednich letech



jsou odsouvany na druhé misto infekcemi vyvolany-
mi B-hemolytickym streptokokem skupiny B.

Konjunktivitidy

Sekrece ze spojivek se u novorozencti vyskytuje po-
mérné ¢asto. Zpravidla za¢ina kolem tretiho az ¢tvr-
tého dne po porodu. Ke zvladnuti sekrece vétsinou
sta¢i vyplachy redénym fyziologickym roztokem nebo
Ophthalmo-Septonexem v kapkové formé. Mnohem
obtiZnéjsi je zanétliva sekrece vyvoland stafylokoky
nebo streptokoky, kterou je tieba 1é¢it lokalné apliko-
vanymi antibiotiky v kapkové formeé nebo gelu (kyse-
lina fusidova - gel, ofloxacin - kapky).

Hnisava sekrece ze spojivkovych vaka béhem 48 h
po porodu vzbuzuje podezifeni na gonokokovou in-
fekci. Pii podezieni na gonokokovou konjunktiviti-
du se provadi tzv. kredeizace (podle autora lé¢ebné
metody K. Credého, 1881), tj. vykapani spojivkovych
vakll 0,5% roztokem dusi¢nanu stéibrného. Predtim
je tfeba odebrat vzorek sekretu pro mikrobiologické
vySetfeni véetné kultivace. Lécebné se intravendzné
podava penicillin, v pfipadé rezistence na penicillin
cefalosporiny III. generace. Délka antibiotické 1é¢by
je 10 dnti. K odstranéni hnisavého sekretu pomohou
vyplachy spojivkovych vakd.

Infekce spojivek vyvolana Chlamydia trachomatis
se projevuje koncem prvniho tydne po porodu hni-
savym vytokem a otokem oc¢nich vicek. Méné casto
se muze infekce projevit jiz kratce po porodu. Prii-
kaz etiologického agens v hnisavém sekretu se prova-
di testem s monoklonalni protildtkou. Lé¢ba spocivéa
jednak v lokalni aplikaci kapek nebo masti tobramy-
cinu, jednak v perordlnim podavani makrolidového
antibiotika (azithromycin) po dobu 2 tydnu. Oba typy
infekce spojivek je tieba lé¢it energicky, aby se prede-
Slo poskozeni o¢i. Oba rodice ditéte musi byt vySette-
ni a v ptipadé pozitivniho zachytu agens lé¢eni.

Omfalitida

Pupec¢ni pahyl zasycha a spontanné se odlucuje bé-
hem nékolika dntt po porodu. Jestlize se kolem pu-
pe¢ni jizvy pozoruje zarudnuti, je indikovan labora-
torni screening infekce, v¢etné stéru pro kultiva¢ni
vySetfeni a zahdjeni antibiotické 1é¢by.

Miize se stét, Ze okoli pupe¢niho pahylu je zavlhlé,
nebo se po jeho sneseni vyskytuje na spodiné pupeéni
jizvy serozni sekret ¢i naopak krusta. Aby se predeslo
infekci nebo vzniku granulomu, doporucuje se néko-
likrat denné vytirat pupe¢ni jizvu dezinfekénim roz-
tokem (napt. roztokem betadine), v pfipadé vzniku
krusty ji za sterilnich kautel odstranit.

1.19. PORUCHY
VNITRNIHO PROSTREDI

1.19.1. Vyvoj renalnich funkci

Hlavni funkci fetdlnich ledvin je vylu¢ovani moci
a jontd do amnialniho prostoru. Jedna se o zakladni
mechanismus, ktery se podili na udrzovani adekvat-
niho objemu amnialni tekutiny. Po porodu ledviny
odpovidaji za vodni a iontovou rovnovédhu novoro-
zence.

Vyvoj rendlni perfize a glomerularni filtrace
Béhem fetalntho obdobi odpovida pritok krve ledvi-
nami 2-3% srde¢ntho vydeje, u dospélého 15-18 %
srde¢niho vydeje. Po porodu stoupa perfuze ledvin
v disledku poklesu rendlni cévni rezistence a vyso-
kych hladin endogennich katecholamint a reninu,
vyvolanych porodnim stresem. Soucasné stoupaji
hladiny vazodilata¢nich prostaglandint.

Do 36. tydne téhotenstvi se s postupem nefrogeneze
zvy$uje glomeruldrni filtrace (GF), mezi 36.-40. tyd-
nem zustava stabilni, ale po porodu v terminu se dra-
maticky zvysuje a ve véku 2 tydntl je dvojnasobna.

Hodnoty kreatininu klesaji s rostoucim gesta¢nim
statim. U novorozenct porozenych pred 28. tydnem
téhotenstvi je koncentrace kreatininu kolem 1,5mg/
100ml, u dono$enych déti v prvnim tydnu Zivota je
3krat nizéi.

Renalni funkce po porodu

Acidifikace mo¢i (exkrece vodikovych iontit) je u ne-
donosenych novorozenctt proti dono$enym niZsi.
Reabsorpce HCO; je u dono$enych i nedonosenych
novorozenct po porodu sniZzena. U dono$enych déti
vymizi ztraty HCO; mo¢i béhem 1-2 tydni, u nedo-
no$enych déti pretrvavaji déle.

Dilué¢ni funkce ledvin je normadlni, koncentra¢ni
schopnost v ¢asném poporodnim obdobi omezena
pro sniZeni tonicity dfené ledvin a odpovédi na argi-
nin-vazopresin.

Donoseny novorozenec zachovava sodikovou rov-
novéhu jiz po nékolika hodinach, ale schopnost ne-
donoseného novorozence je vtomto ohledu omezena.
Dtivodem je zejména sniZena reabsorpce v proximal-
nim tubulu a niz§i odpovéd na aldosteron. Nezrali
novorozenci maji rovnéz problémy pii udrZovani
normalni koncentrace drasliku. Pfi¢inami jsou sni-
Zend aktivita renalni Na-K-ATPazy distalnich tubuld
asnizend GE



Pies 90% novorozencii zahajuje diurézu béhem
prvnich 24 h, 100% do 48 h po porodu. V pribéhu
prvnich dvou dntt mo¢i novorozenec 2-6krét za 24 h.

1.19.2. Vodni a iontova rovnovaha

Télesna tekutina

Donoseni i nedono$eni novorozenci vylu¢uji vodu
a sodik jiz kratce po porodu. Soucasné dochazi ke
zmen$eni objemu extracelularni tekutiny (ECT).
U nedonosenych déti prispiva pokles objemu ECT ke
snizeni vyskytu oteviené tepenné duceje, nekrotizuji-
ci enterokolitidy ¢i bronchopulmonalni dysplazie.

Na vodni rovnovaze novorozencil se vyznamné
podileji insenzibilni ztraty télesné tekutiny. Insenzi-
bilni vodni ztraty klesaji se zvySujicim se gesta¢nim
a postnatalnim vékem, naopak rostou se stoupajici
teplotou prostredi a snizenim vlhkosti (pfi o$etiova-
ni na otevienych, vyhfivanych lazkach). Insenzibilni
vodni ztraty ¢inf u extrémné nezralych novorozenct
(pod 28 tydni) az 60g/m’/h, u donoSenych déti vy-
razné méné — zhruba 5g/m’/h (obr. 1.19.-1.).
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Obr. 1.19.-1. Zmény obsahu télesné vody béhem vyvoje

Sodik

Za normalnich okolnosti je po porodu hlavnim me-
chanismem ztrat sodiku natriuréza. Ponévadz je di-
uréza po porodu nizka (0,5-2 ml/kg/h), jsou i ztraty
sodiku nizké. Pfi zvySeni insenzibilnich vodnich
ztrat nebo diurézy stoupa koncentrace sodiku v séru.
V prvnich tfech dnech po porodu neni tfeba dodavat
natrium - zejména velmi nezralym détem, u kterych
by mohlo dojit k rozvoji tézké hypernatrémie.

Draslik

Hlavni cestou exkrece drasliku je jeho vylucovani
mo¢i. Po porodu jsou diuréza i ztraty kalia nizké.
U téZce nezralych déti mtize kalémie stoupnout, a to
i presto, ze draslik neni dodévan (tzv. non-oliguricka
hyperkalémie). Proto se u tézce nedono$enych no-
vorozenctl nedoporucuje podavat draslik v prvnich
dnech po porodu tak dlouho, dokud nedojde ke stabi-
lizaci diurézy a koncentraci kalia v plazmé (pfiblizné
po 72 hodinédch po porodu), obr. 1.19.-2.
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Obr. 1.19.-2. Vyvoj koncentraci hlavnich iontd

1.19.3. Metabolismus vapniku
a fosfatu

Vapnik
Béhem pozdni faze gravidity je kalcium aktivné trans-
portovano pres placentu. Vysledkem je vyssi koncen-
trace celkového i ionizovaného kalcia u plodu ne?
u matky.

Prvnich 48 h po porodu klesa plazmatickd kon-
centrace kalcia. Nasledné jeho koncentrace opét stou-
pé az dosdhne konstantnich hodnot mezi 2,1 az 2,7
mmol/l. Z celkového mnozstvi vapniku je 40 % vaza-
no na bilkoviny (pfevazné na albumin), 60 % ¢ini tzv.
ultrafiltrovatelnd frakce. Pokles koncentrace albumi-
nu miZze vést ke snizeni celkové koncentrace kalcia
Ctvrtinu ultrafiltrovatelné frakce vapniku tvoii kom-
plexy s fosfaty a citraty, zbytek predstavuje tzv. volné
(ionizované) kalcium. Pravé zmény ionizované frakce
kalcia vyvolavaji klinické priznaky. Acidoza zvysuje
ionizovanou frakci, alkaldza ji snizuje.

Denni potreba kalcia u novorozenct ¢ini 1-2
mmol/kg. Celkovy obsah vapniku v téle zavisi na
stfevni absorpci a rendlni exkreci. Stfevni absorpce
kalcia (pfedev$im v duodenu a jejunu) je efektivni
transportni systém stimulovany 1,25-dihydroxycho-
lekalciferolem.

Rendlni exkrece kalcia je z¢asti regulovana spole¢né
se sodikem v proximalnich vinutych tubulech a z¢asti
nezavisle v distalnich tubulech. Parathormon podpo-
ruje reabsorpci kalcia v Henleho kli¢ce, distalnich vi-
nutych tubulech a snizuje tak kalciurii. Nékteré zevni
faktory (napt. diuretika) mohou zvy$ovat jak exkreci
kalcia modi, tak plazmatickou koncentraci fosfata.

Distribuce kalcia je mezi kostni tkani a extrace-
lularni tekutinou regulovana hormonalné. Parathor-
mon a kalcitriol stimuluji uvoliiovani vapniku z kosti
Kalcitonin inhibuje kostni resorpci a zvy$uje vyluco-
vani kalcia modi.

Hypokalcémie znamend pokles celkové kalcé-
mie pod 1,8 mmol/l, resp. ionizované frakce pod 0,7
mmol/l. Klinickymi projevy hypokalcémie jsou tes,
apnoe, kiece, Chvostktv ptiznak a prodlouZzeni inter-
valu QT na EKG kfivce. Symptomaticka hypokalcémie
se vyskytuje ¢astéji u nedonosenych a hypotrofickych



novorozenct, u novorozenct matek diabeticek a také
v souvislosti s perinatalnim hypoxicko-ischemickym
inzultem.

Léc¢ba: hypokalcémii je tfeba upravit pred korekei
event. metabolické acidézy. Pti vzestupu pH rychle
klesd hladina ionizovaného kalcia. Asymptomatic-
kou hypokalcémii neni tfeba 1é¢it. V pripadé kieci
je namisté pomald nitrozilni aplikace ptipravku 10%
Calcium gluconicum v davce 2 ml/kg hmotnosti pti
souc¢asné kontrole EKG ktivky. Nasledné se poda-
va kalcium per os (200-500 mg/kg/24 h) - nejlépe
ve formé citratu nebo karbonatu. Soucasné je tteba
korigovat vyvolavajici pti¢inu. P¥i hypokalcémii je
diilezité vySettit i plazmatickou koncentraci hoiéiku
a pripadnou hypomagnezémii fesit souc¢asné poda-
nim magnezium sulfatu i.v.

Hyperkalcémie (u novorozenct vzacnd) je defino-
vana koncentraci celkového kalcia v plazmé nad
2,7 mmol/l. Ptiznaky zahrnuji drdzdivost, zacpu,
neprospivani, polydipsii a polyurii (pro sniZeni kon-
centra¢ni schopnosti ledvin) a nefrokalcinézu se se-
lhanim ledvin.

Hyperkalcémie s hypofosfatémii a hyperkalciurii
hrozi u nedono$enych novorozencti depleci fosfatu.
Hyperkalciurie bez hyperkalcémie mtize u nedono-
Senych déti s nedostate¢nou acidifikaci mo¢i vyvolat
prechodnou nefrokalcindzu (zejména pii nizké diu-
réze). Nefrokalcindza miiZe vzniknout i v souvislosti
s dlouhodobym podavanim furosemidu, napt. pii
lécbé vrozené srde¢ni vady nebo bronchopulmonalni
dysplazie tézce nezralych déti. V takovém pripadé je
tteba nahradit furosemid thiazidovym diuretikem.

Fosfaty

Plazmatickd koncentrace fosfatt je u plodu vyssi nez
u matky. Retence fosfatti plodem ¢ini ve 28. tydnu asi
2 mmol/kg/den, nasledné az do porodu v terminu
zvolna stoupd, ale po porodu se opét snizuje.

Mateiské mléko v mnozstvi 150 ml/kg/den posky-
tuje pouze 0,9 mmol/kg/den fosforu, ktery se témér
kompletné resorbuje. Rovnéz formulovand mléka
poskytuji méné fosforu, nez je tomu v zavérecné fazi
fetalniho vyvoje. Retence fosforu z formulovanych
mlék je proti matefskému mléku étvrtinova.

Vice nez 80% fosforu v organismu novorozen-
ce je uloZeno v extracelularnim prostoru, konkrétné
v kostni tkani. Zbytek je distribuovan do mékkych
tkani a télesnych tekutin. Déti retinuji ze stravy vice
nez 50 % obsahu fosforu, ktery se absorbuje v tenkém
stievé (Caste¢né za kontroly kalcitriolem). U nedo-
no$enych déti se pri nedostate¢ném privodu anor-
ganického fosforu mlékem zvysuje stfevni absorpce
fosforu. Zvyseni stfevni absorpce fosforu je z velké
¢asti nezavislé na kalcitriolu. Denni potteba fosfatii se
u donosenych déti pohybuje mezi 1-2 mmol/kg, u ne-
donogenych mezi 2-3 mmol/kg hmotnosti. Regulace

koncentrace anorganickych fosfati v plazmé se déje
prostfednictvim renalni tubuldrni reabsorpce. Para-
thormon sniZuje tubuladrni reabsorpci a vede tak ke
zvy$eni exkrece fosfatti moci.

Chronicky nedostatek kalcia a fosforu vede k po-
ruse mineralizace nové se tvofici kostni tkdn¢ nebo
k demineralizaci jiz vytvofenych kosti se vznikem
metabolické osteopenie. Metabolicka osteopenie (tzv.
»osteopenie nedono$enych«) ohroZuje zejména téz-
ce nezralé déti poruchami vyvoje skeletu a vznikem
spontannich zlomenin ¢i zlomenin po minimalnim
zatizeni kosti (napt. zeber). U postizenych déti byva
normalni kalcémie, vyrazné snizend plazmaticka kon-
centrace fosfatii (pod 2, nékdy i pod 1 mmol/l) a vy-
soka aktivita kostni alkalické fosfatazy. Tubularni re-
absorpce fosfati je vy$si nez 90 %, coz vede ke sniZeni
poméru fosfat a kreatininu v modi.

Léc¢ba spociva v dostate¢ném piijmu vitaminu D
(800 IU/den) a stravy obohacené fosfaty. Pro interak-
ci mezi kalciem a fosfaty se doporucuje pri formulaci
vyzivovych rezimi (peroralnich/parenteralnich) za-
chovavat molarni pomér »Ca/P« =1,3-1,4: 1.

1.19.4. Metabolismus glukézy

Glukdza je primarni zdroj energie pro mozek a 90 %
se podili na celkové spotfebé kysliku béhem casné
faze hladovéni. Jelikoz maji novorozenci vy$si pomér
»mozek/celkovd hmotnost«, maji také vétsi néroky
na dodavku glukdzy nez dospéli. Rychlost produkce
glukézy v jatrech je aproximativné 6 mg/kg/min, tj.
3-6krat vy$si nez u dospélych. Pti hladovéni se zapo-
juji adapta¢ni mechanismy, jejichZ u¢innost se mezi
jednotlivymi kategoriemi novorozenct lisi (donoseni
novorozenci proti nedono$enym, rtistové retardova-
nym nebo nemocnym novorozenctim).

Glykogenolyza v jatrech zajistuje produkci glukozy
béhem prvnich 6 az 12 h hladovéni. Glukoneogeneze
zahrnuje konverzi aminokyselin (zejména alaninu)
uvolnénych ze svalil a triacylglycerolti, které pocha-
zeji z glycerolu. K dal$im adapta¢nim mechanismim
patfi lipolyza, oxidace mastnych kyselin a ketogene-
ze. Produkce volnych mastnych kyselin je zdrojem
energie, kterou vyuzivaji svaly, ale nikoli mozek. Na-
opak jaterni ketogeneze produkuje energetické zdro-
je, které mozek novorozence dokaze vyuzit. Pfechod
na oxidaci tuku a ketogenezi se odehrava asi za 12 az
16 h hladovéni a Setii excesivni odbouravani svalové
hmoty.

Pfi nedostatku energetickych zdroju (hladovéni) se
téz uplatiiuje hormonalni regulace metabolickych po-
chodtu. Inzulin inhibuje metabolické pochody zapoje-
né do kompenzace energetického deficitu, adrenalin
stimuluje glykogenolyzu, glukoneogenezi a ketogene-
zi v jatrech, glukagon zvysuje jaterni glykogenolyzu



a kortizon jaterni glukoneogenezi. Ristovy hormon
se Ucastni zvy$eni lipolyzy.

Hypoglykémie
Hypoglykémie se u donosenych novorozencti vysky-
tuje v 5-8%, u nedonosenych v 15 %. Dosud neni
shody o tom, jak definovat hypoglykémii novoro-
zenctl. Opirat se pouze o koncentraci glukézy v krvi
nestaci, a to pro rozdilnou toleranci aktualnich kon-
centraci glukoézy v krvi dono$enymi a nedonosenymi
novorozenci a pro interindividualni rozdily aktivity
kompenzaé¢nich mechanismu regulace energetické de-
plece (hladovéni). Nicméné z hlediska intaktniho vy-
voje mozku se v posledni dobé doporucuje udrzovat
glykémii novorozenct starsich 12 h nad 2,5 mmol/l.

Hypoglykémie se u novorozencti objevuje nejcas-
téji béhem prvnich 12 az 24 h. Hypoglykémie, které se
vyskytuji po porodu a pretrvavaji pres 24 h, vzbuzuji
podezfeni na selhdvani kontrolnich nebo kompenza¢-
nich mechanismi hladovéni. Nedonoseni a hypotro-
fi¢ti novorozenci jsou ¢astéji ohrozeni hypoglykémii,
a to pro nizké zasoby energetickych substrati, nedo-
state¢nou odpovéd nezralych hormondlnich a enzy-
matickych systémt na hladovéni, omezenou toleranci
objemu tekutin nebo nedostate¢ny kaloricky obsah ¢i
ptijem stavy (tab. 1.19.-1.).

Ke klinickym projeviim hypoglykémie patfi:

» neurologické poruchy a poruchy stavu védomi
(drézdivost, tres, kfece, hypotonie, letargie, stupor
az koma);

+ apnoe, zachvaty cyanozy;

+ hypotermie.

Perorélni korekce hypoglykémie prichdzi v prv-
nich 24 h po porodu v uvahu pti hodnotach glykémie
mezi 2,0-2,5 mmol/l. Pfi hodnotach glykémie pod
2,0 mmol/l namétenych dvakrat za sebou je namisté
lé¢ba intravendézné podavanou 10% glukézou v déav-
ce 2ml/kg hmotnosti. Za 15 min po aplikaci a dale
v pravidelnych intervalech 4 az 6 h je tfeba kontro-
lovat glykémii, udrzovat ji na hodnoté nad 3 mmol/l
a predchazet tak epizodam hypoglykémie. V pripadé
nutnosti lze podat 10% roztok glukézy formou kon-
tinudlni infize o pocate¢ni rychlosti 6-7 mg/kg/min.
Novorozence s epizodami hypoglykémie v prvnich
dnech po porodu je zapotiebi sledovat i po propusténi
(v¢etné kontrol détskym neurologem).

Tab. 1.19.-1. Pfic¢iny hypoglykémie novorozenct

Hyperglykémie

Hyperglykémie je u novorozenct definovana hodno-

tou glykémie nad 8 mmol/l. Hyperglykémie s glykos-

urii snizuje mechanismem osmotické diurézy cirku-
lujici intravaskularni objem, krevni tlak a télesnou
hmotnost novorozencti. Sou¢asné muze byt vyjadrena
acidéza nebo ketoaciddza. Neonatdlni hyperglykémie
je obvykle pfechodna a spontdnné se upravi. Pomér-
né Casto vznika v souvislosti s parenteralni vyZivou

a podavanim glukokortikoid novorozenctim s velmj

nizkou porodni hmotnosti (tj. pod 1500g).
Novorozenecky diabetes mellitus je velmi vzacny

(1:500 000). Kolem tfetiny piipadu je tranzientnich

a miz{ v pritbéhu novorozeneckého obdobi.

Priciny hyperglykémie:

o JUGR nebo nedonosené déti s velkou nalozi glu-
kozy (pti parenterdlni vyzivé nebo 1é¢bé kortikoste-
roidy);

» novorozenecky diabetes mellitus;

« novorozenci s IUGR s neefektivnim centralnim
glykemickym mechanismem pfi mlé¢né vyzivé;

« nemocny/septicky novorozenec (zvy$eny kortizon,
snizeny inzulin).

Lécba hyperglykémie u novorozence:

o snizeni pfivodu glukézy;

o screening vyvolavajici pti¢iny (napf. sepse);

« Uprava vodni rovnovahy 1/3 fyziologickym rozto-
kem spole¢né se 4,5% albuminem, event. i.v. poda-
nim inzuliny;

+ u novorozencu s velmi nizkou porodni hmotnost:
kontinualni infize s inzulinem - pocate¢ni davku
0,05 IU/kg/h zvy$ovat v relaci s aktualnimi hodno-
tami glykémie.

HEMATOLOGICKE
PROBLEMY
NOVOROZENCU

1.20.1. Vyvoj hematopoézy

1.20.

Hematopoéza za¢ina ve zloutkovém vacku vyvijejici-
ho se embrya kolem 2 tydnti po koncepci. Od 3. post-
koncepéniho tydne se primarnim mistem hemato-
poézy stavaji jatra a slezina. Primitivni megaloblasty

Rizikové kategorie

Nedostatek glukézy

Zvysena utilizace glukozy

Nedonoseni novorozenci

» nedostatecnd vyziva
 nizké endogenni rezervy

Hypotrofi¢ti novorozenci

« nedostatecna vyziva
* nizké zésoby glukozy

Makrosomni novorozenci

« zvyseny obrat metabolismu

 vysoka hladina inzulinu




jsou vystfiddny nejadernymi erytrocyty. Tento stav
trva asi do 20. tydne gravidity, kdy za¢ind kostni dfen
produkovat krevni bunky. Souc¢asné postupné klesd
hematopoéza v jatrech a sleziné a ustava pti porodu
v terminu.

Diferenciace bunéénych linii

Viechny buné¢éné linie krevnich bunék pochaze-
ji z pluripotentnich kmenovych bunék. Pod vlivem
rtiznych cytokind se pluripotentni buiky nejdfive
diferencuji na jednotky tvorici bunééné kolonie (co-
lony-forming units — CFU), jez jsou schopné multipli-
kace a zrani. Jedna se o tfi typy jednotek — formujici
granulocyty a monocyty (colony-forming unit, gra-
nulocyte-macrophage — CFU-GM), megakaryocyty
a trombocyty (CFU-mega), resp. tvorici erytrocyty
(erythroid — CFU-e). CFU-e se transformuji pres sta-
dia erytroblastd, normoblastti a retikulocytt na zralé
erytrocyty. Podobné se diferencuji CFU-GM bunky
a produkuji myeloidni prekurzory (promyeloblasty,
myelocyty, metamyelocyty a tyce), které vyzrava-
ji v neutrolily, eozinofily a bazofily. Megakaryocyty
(prekurzory krevnich desti¢ek) postupné vyzravaji
a vytvareji trombocyty.

Struktura a funkce hemoglobinu

Hemoglobin (HDb) je tetramer globinovych fetézct
vazanych na hemovou slozku. Adultni Hb (HbA) se
skladd ze dvou a- a dvou PB-fetézct, zatimco fetdlni Hb
(HbF) obsahuje a,- a y,-postranni fetézce. Primarni
funkci Hb (jeho hemové komponenty) je transport
kysliku ke tkanim.

HDbF se li$i od HbA vétsi afinitou pro kyslik. Nej-
lépe to zndzornuje disocia¢ni kifivka Hb pro kyslik
(obr. 1.20.-1.). Parcialni tlak, pti kterém je 50% Hb
nasyceno kyslikem, se oznacuje jako Py,. Hodnota P,

je u HbF niz8i nez u HbA. Disocia¢ni kfivka HbF pro
kyslik je proti kiivce HbA posunuta doleva a doku-
mentuje zminénou vét$i afinitu pro kyslik. Faktory,
které posunuji disocia¢ni kiivku Hb doprava a zvys$uji
uvoliiovani kysliku pro tkané, jsou zvySena teplota,
PCO,, zvy$eni obsahu 2,3-difosfoglyceratu (2,3-DPG)
a koncentrace H* v krvi (acid6za). 2,3-DPG vznika
béhem glykolyzy a vaze se predevs$im na p-retézce Hb
a zvy$uje uvolnovani kysliku pro tkané.

1.20.2. Anémie novorozencu

Zvy$eni oxygenace po porodu vede k poklesu kon-
centrace erytropoetinu v krvi a nasledné ke sniZeni
erytropoézy. Jedna se o prirozeny adapta¢ni mecha-
nismus na extrauterinni prostredi.

Anémie je stav, kdy cirkulujici erytrocyty nejsou
schopny zajistit pozadavky tkani na dodavku kysliku.
Termin »fyziologickd anémie« je sice nevhodné, ale
zazité oznaceni pro fyziologicky pokles koncentrace
Hb a hematokritu (Hct) po porodu. Hb po porodu
klesa a dosahuje maxima poklesu u donosenych no-
vorozenct (100-110g/l) mezi 8-10 tydny, u nedono-
$enych déti (90-100g/1) mezi 4-8 tydny po porodu.
Anemizace zvySuje produkci erytropoetinu a tim
i erytropoézu.

Anémie novorozenct po porodu a v prvnich 2 tyd-
nech zivota (bez ohledu na gesta¢ni vék) se definu-
je koncentraci Hb pod 120g/l, resp. Hct pod 40 %
(0,40). To v$ak neznamena, Ze kazdy takovy novoro-
zenec vyzaduje transfizi erytrocytt.. Koncentrace Hb
po porodu klesa a na konci novorozeneckého obdobi
se u dono$enych novorozencti pohybuje mezi 100 az
110g/1 a u velmi nedonosenych novorozencti mezi
70-80 g/1.
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Obr. 1.20.-1. Faktory ovliviiujici posun disocia¢ni kfivky hemoglobinu pro kyslik. HbO, — oxyhemoglobin; Py, — parcialni tlak
kysliku, pfi kterém je Hb saturovan z 50%; 2,3-DPG — 2,3-difosfoglycerat



1.20.3. Patologické anémie

Patologické anémie novorozencti Ize podle vyvolava-
jici pric¢iny rozdélit do tii zakladnich kategorii:

» anémie ze snizené produkce;

o anémie ze zvySené destrukce;

o anémie ze zvySenych ztrat.

SniZena produkce erytrocyta

Pfi¢inou snizené tvorby erytrocyti u novorozencti
mize byt Diamondova-Blackfanova anémie, konge-
nitalni leukémie a adnatni nebo perinatélné ziskané
infekce. Utlum krvetvorby byvd u Downova syndro-
mu, osteopetrdzy nebo muze byt vyvolan 1éky.

Zvysena destrukce erytrocytu

Kategorie anémii ze zvy$ené destrukce erytrocytl
zahrnuje imunitni hemolytické anémie, defekty eryt-
rocytarni membrany (kongenitalni sférocytarni he-
molytickd anémie, eliptocytdza), enzymatické defekty
erytrocytti (deficit glukdza-6-fosfatdehydrogenazy,
pyruvatkinazy nebo glutathion-reduktazy), hemoglo-
binopatie (a nebo [ thalasémie) a destrukce z jinych
pri¢in (kongenitalni infekce — parvovirus B19, CMV,
bakterialni sepse, diseminovana intravaskularni koa-
gulace - nebo mikroangiopatickd anémie).

Zvysené krevni ztraty

Krevni ztraty jsou castou pri¢inou ¢asnych, akutné

vzniklych anémif novorozenctl. Pri¢inami perinatal-

nich krevnich ztrat mohou byt:

o prenatalni krviceni na podkladé fetomaternalni,
fetofetdlni transfuze, traumatické amniocenté-
zy, pti pred¢asném odlucovani placenty nebo pro
veestné lizko;

o porodni trauma typu subkapsularniho hematomu
jater nebo velkého kefalhematomu;

o intrakranidlni krvaceni ¢i krvaceni do parenchymu
jinych organt (jater, ledvin, nadledvin);

o Casté krevni odbéry po porodu.

1.20.4.Hemolytické anémie

Hereditarni sférocytarni anémie
Jedna se o dédi¢nou hemolytickou anémii, jejiz prici-
nou je porucha membranovych proteint erytrocytt
- spektrinu nebo ankyrinu. Incidence onemocnéni je
1:3-5000 zivé narozenych, dédi¢nost je autosomalné
dominantni s variabilni penetranci. Ve 20-30% pii-
padt jsou matka i otec klinicky v poradku, ale labora-
torné se u nich da prokazat odchylka, ktera odpovida
charakteristice prenagectL.

Abnormalni proteiny jsou pti¢inou edému eryt-
rocytu, jez nabyvaji abnormalniho, sférického tvaru.
Pro tvarovou atypii obtizné prochazeji luminem kapi-

larniho recisté, dochdzi k jejich deformaci a nésledné
k vychytavani a hemolyze ve sleziné. Onemocnénti se
muze projevit jiz béhem prvnich 48-72 h po porodu
silnou Zloutenkou, kterd si mtize vyzadat provedeni
vyménné transfuze krve. Castéji se vSak jedna o pro-
longovanou zloutenku.

Diagnostika onemocnéni se zaklidd na rodinné
anamnéze, pritomnosti sférocytii v krevnim nétéru, na
lehké normocytarni anémii, zvy$ené stiedni koncen-
traci korpuskuldrniho Hb a zvy$ené osmotické fragili-
té erytrocytt (zejména po 24hodinové inkubaci).

Imunitni hemolytické anémie novorozencii
Nejéastéj$i skupinou imunitnich hemolytickych ané-
mif jsou anémie vzniklé pii tzv. hemolytické nemoci
novorozence. Jedna se o anémie zptisobené antigenni
stimulaci matefského imunitniho systému fetalnimj
erytrocyty, které nesou povrchové antigeny A, B, nebo
Cc, Ee, Dd, event. dalsi.

1.20.5.Krvaceni a poruchy hemostazy

Novorozenec, zejména nedonoseny, mé snizené hla-
diny vSech faktort vnitfni hemostazy s vyjimkou
fibrinogenu a faktort V a VIII (obr. 1.20.-2.). Jejich
hladiny po porodu stoupaji a béhem nékolika tydni
dosahuji hodnot dospélych.

Hladiny ptirozenych antikoagulantt - antitrom-
binu a proteinti C a S - jsou v plazmé novorozenct
nizké, stejné jako hladina plazminogenu.

tkanovy faktor + Vlla X

IX— IXa
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trombocyty
X—*>Xa X
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trombocyty
| protrombin —— lla (trombin) | | llla |
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| fibrinogen —la (fibrin) — fibrinova sit

Obr. 1.20.-2. Hemostaza novorozence

Hemokoagulaéni testy
Koagulace se u novorozencti obvykle hodnoti podle
poctu trombocytt spole¢né s protrombinovym (PT)
a trombinovym ¢asem (T'T), $tépnymi produkty fibri-
nu a fibrinogenu (FDP) a podle aktivovaného parcial-
niho tromboplastinového ¢asu (APTT).

Stanoveni D-dimerti postupné nahrazuje urcova-
ni FDP a povazuje se za nejcitlivéjsi indikator intra-



Tab. 1.20.-1. Koagula¢ni testy u novorozenct

Koagulacni test Krvaciva nemoc DIC Jaterni postizeni
novorozencl
| PT T 1 1 prodlouzeni 1 prodlouzeni 1 prodlouzeni
‘ APTT T prodlouzeni T prodlouzeni T prodlouzeni
‘ TT N 1 prodlouzeni T prodlouzeni
‘ FDP/D-dimery N 0 N nebo T
‘ Fibrinogen N { 4
‘ Trombocyty N { N nebo
‘ Odpovéd'na vitamin K rychla 0 nizka

0 - 74dné odpovéd: N — normalni; 4 - snizeni; T - zvyeni/prodlouzeni; APTT - aktivovany parcidlni tromboplastinovy ¢as; FDP - $tépné
produkty fibrinu a fibrinogenu; PT — protrombinovy ¢as; TT — trombinovy cas

vaskularniho formovani fibrinu. Jejich pfitomnost
svéd¢i pro diseminovanou intravaskularni koagulaci.
PT zdravych donosenych novorozenct se pohybuje
mezi 13-16 sekundami a u nedonosenych mezi 13-20
sekundami. APTT osciluje u donosenych novorozen-
cit mezi 40-70 sekundami, u nedonosenych mezi
40-100 sekundami. Interpretace koagula¢nich testt
uvadi tab. 1.20.-1.

Krvaciva nemoc novorozenct

Jednd se o prechodnou poruchu hemokoagulace pro
nedostatek koagula¢nich faktort zavislych na vitami-
nu K (faktory II, VII, IX a X). Prevence hemokoagu-
la¢ni poruchy spociva v aplikaci vitaminu K po poro-
du v davce 1 mg/kg i.m. nebo p.o.

Krvaciva nemoc novorozence ma tfi formy - cas-
nou, klasickou a pozdni.

Casnd forma s projevy v prvnich hodindch Zivota
hrozi u novorozencti matek, které béhem téhotenstvi
uzivaly antikoagula¢ni 1éky. Témto Zenam se doporu-
¢uje podavat preventivné folaty (kyselinu listovou).

Klasickd forma se manifestuje mezi 2.-4. dnem
zivota krvacenim z pupe¢niho pahylu, hematemezi,
melénou, ekchymézami nebo krvacenim ze vpichu.
PTT a APTT jsou prodlouzeny, ale TT a hladina fib-
rinogenu jsou normélni. Lé¢ba spoc¢iva v podani 1 mg
vitaminu K i.m., pti vét$im krvéceni i.v. Soucasné se
doporucuje podat ¢erstvou mrazenou plazmu, jelikoz
vitamin K d¢inkuje se zpozdénim. Transftze erytro-
cytti prichazi v tvahu pii koncentraci Hb pod 120 g/1.

Pozdni forma neni Castd a vyskytuje se prevazné
u kojenych déti. Vétsinou se objevuje mezi 30-60 dny
po porodu. Zpravidla se jedna o krvaceni z dasni nebo
rekta, vzacné mize dojit k intrakranialnimu krvaceni.
V ramci prevence pozdni formy krvacivé nemoci se
doporucuje podavat kojenym a nedono$enym détem
vitamin K per os, a to 1 kapku tydné do 12. tydne véku
a 1 kapku mési¢né do 6. mésice Zivota.

Diseminovana intravaskularni koagulace
Diseminovand intravaskularni koagulace (DIC) se
u novorozenctl vyskytuje v souvislosti s perinatalni

asfyxii, sepsi, nitrolebnim krvidcenim a pfi rozvratu
vnitini homeostazy. Obvykle se projevi petechiemi na
kiizi, slizniénim krvacenim, drobnym ¢i vétsim krva-
cenim ze vpichd, ale také krvacenim do CNS a jinych
organti (napf. do plic nebo GIT).

Produkce trombinu, potencovand bakteridlnimi
endotoxiny nebo tromboplastinem uvoliovanym
z poskozenych tkani a endotelu, vede k intravasku-
larni koagulaci s konsumpci trombocytti, faktora II,
VIII, XIII a fibrinogenu a nasledné k hemoragické
diatéze. Aktivace mechanism@ fibrinolyzy indukuje
tvorbu FDP, které zvys$uji sklon ke krvaceni naruse-
nim polymerizace fibrinu.

Pro diagnézu DIC svéd¢i prodlouzeni PT, APTT
a TT, jez odrazi konsumpci vnitinich koagula¢nich
faktorti a fibrinogenu. FDP jsou zvy$eny, trombocyty
sniZeny a v krevnim nétéru jsou ptitomny deformo-
vané erytrocyty (schistocyty).

Lé¢ba musi postihovat pti¢inu vzniku DIC (asfy-
xii, infekei, acidézu). Vlastni 1é¢ba spociva v podani
Cerstvé mrazené plazmy (10-15ml/kg doplni chybé-
jici faktory hemostdzy), transfizi krevnich desticek
(obvykle pfi hodnoté pod 30 - 10°/1), doporucuje se
i vitamin K (i.v.). O 1é¢bé heparinem, s cilem prerusit
konsump¢ni mechanismus, lze uvazovat, pokud ne-
hrozi riziko krvaceni do CNS. Nézory na prospé$nost
1é¢by heparinem u novorozencti se lisi.

Vrozené poruchy koagulace

Vrozené koagula¢ni poruchy se u novorozenct pro-
jevi vét§inou v souvislosti drobnymi chirurgickymi
vykony (incizemi), vzdcné z jinych pti¢in. Pokud
krvaceni neustupuje po podani vitaminu K a nejed-
nd se o DIC, je tfeba pomyslet na vrozené poruchy
koagulace.

V 90 % se prokaze hemofilie, z toho se v 80 % jed-
na o hemofilii A (nedostatek faktoru VIII) a ve 20 %
o hemofilii B (nedostatek faktoru IX). Oba typy po-
ruch jsou vazany na X chromosom. Lécba spociva
v substituci kryokoncentraty prislusnych faktort. Po-
kud neni typ hemofilie znam, je prvni pomoci podani
Cerstvé mrazené plazmy.



Jinou vrozenou poruchou koagulace je von Wille-
brandova choroba. Prevalence v populaci se odhadu-
je na 0,5-1 %. Von Willebrandtv faktor je komplex
proteind, ktery je produkovan cévnim endotelem.
Pfi¢inami nemoci jsou jeho deficit nebo abnormalni
struktura proteintl. Nej¢astéjsi a nejlehéi formy jsou
autosomdlné dominantni, recesivni varianty jsou
vzacné. Nemoc miva lehky pribéh, proto mtize byt
rodinnd anamnéza negativni, a to i presto, Ze jeden
z rodi¢i je postizen. Onemocnéni se v novorozenec-
kém obdobi projevuje ojedinéle.

1.20.6.Novorozenecké
trombocytopenie

Normalni pocet trombocyt u novorozenct je stejny
jako u dospélych (15-45 - 10°/1). Trombocytopenii lze
zastihnout u 20-30 % novorozencti hospitalizovanych
na jednotkach intenzivni a intermedidrni pécée. V celé
novorozenecké populaci se jeji vyskyt pohybuje ko-
lem 1 %.

U donosenych, jinak zdravych novorozenct se nej-
Castéji jedna o aloimunitni trombocytopenii nebo ma-
tefskou autoimunitni trombocytopenickou purpuru.

Novorozeneckd aloimunitni trombocytopenie je
analogii Rh-inkompatibility. K projeviim trombocy-
topenie patfi purpura, ekchymoézy nebo velké kefalhe-
matomy. Jiné formy krvaceni (z pupe¢niho pahylu,
stieva, do kuze nebo CNS) jsou vzacné.

Diagnostika se zaklddd na anamnestickych uda-
jich, klinickém vySetfeni, vysledcich koagula¢nich
testl a stanoveni po¢tu trombocytil (jak u ditéte, tak
u matky), na vy$etfeni protilatek proti trombocytiim,
event. vySetfeni vzorku kostni dfené. Diferencidlni
diagnostika je uvedena v tab. 1.20.-2.

Lécba trombocytopenie transfuzi separovanych
trombocytt neni indikovana, dokud pocet trombocy-
tt neklesne pod 30 - 10°/1 (u nemocnych a nedonoge-
nych novorozencii pod 50 - 10°/1), nebo dokud nejsou
pritomny krvacivé projevy prfi jakémkoliv sniZeni
poctu krevnich desti¢ek. Lécba aloimunitni trom-
bocytopenické purpury spociva v podani transfize
HPA-la negativnich trombocytt. Kortikosteroidy

a imunoglobulin (v davce 1 g/kg/den, podavany po 3
dny) mohou prodlouzit prezivani transfundovanych
trombocytt.

Vétsina novorozeneckych trombocytopenii se rych-
le upravi bud 1é¢bou zékladniho onemocnéni (napt
infekce), nebo vymizenim protilatek, které trombocy-
topenii vyvolaly. Pokud trombocytopenie pretrvava, je
treba myslet na méné ¢asté pric¢iny (viz tab. 1.20.-2.).
Pretrvéavajici trombocytopenie muze byt jedinym pro-
jevem kongenitalni HIV infekce.

1.20.7. Polycytémie

Viskozita krve se zvySuje linedrné az do Hct 0,65. Kaz-
dy dalsi nartist Hct je jiz provazen progresivnim na-
rtistem viskozity. Novorozenecka krev je viskdznéjsi
nez krev dospélych.

Novorozenci mohou mit polycytémii z rtiznych
pri¢in, mezi které patfi:

o chronicka nitrodélozni hypoxie;

o krevni transfuze mezi dvojcaty (u pfijemce);

o+ pozdni prerudeni pupeéniku;

« nitrodélozni rstova restrikce;

« novorozenci matek s diabetem;

+ novorozenci s thyreotoxikézou;

o kongenitalni adrenalni hyperplazie;

o chromosomadlni anomalie (trisomie 13, 18 nebo 21);
o Beckwithiiv-Wiedemanntv syndrom.

Pro diagndzu polycytémie svéd¢i hodnota vendz-
niho Hct nad 0,65. Ke klinickym projeviim hypervis-
kozity a polycytémie patii:

+ deprese CNS, kortikalni vendzni tromboza, kiece;
« srdecni selhdni;

« 7Zloutenka;

+ hypoglykémie, hypokalcémie;

+ trombdza rendlni vény;

« nekrotizujici enterokolitida (NEC).

Léc¢ba je indikovana u symptomatickych novoro-
zenctl s Het od 0,65 a u asymptomatickych pii Hct
0,70. Lé¢ebné se provadi tzv. parcidlni vyménna trans-
faze krve s pouzitim fyziologického roztoku nebo 5%
albuminu. Podle zavaznosti polycytémie se vyméni
20-30 ml krve/kg hmotnosti.

Tab. 1.20.-2. Diferencialni diagnostika trombocytopenie novorozenct

Nemocny novorozenec, trombocyty |

Zdravy novorozenec, trombocyty

Normalni PT, PTT TPT,PTT materské trombocyty normalni matefské trombocyty |
« infekce bez DIC - DIC  neonatdlni aloimunitni + materska ITP
« hypersplenismus . sepse trombocytopenie + léky podané matce
« infiltrace kostni diené » hypoxie « léky podané novorozenci « familiarni
« NEC » acidoza « hemangiomy
« jaterni postizeni « kongenitalni trombocytopenie
» mateiska ITP v remisi

DIC - diseminovana intravaskuldrni koagulace; ITP - idiopatickd trombocytopenickad purpura; NEC — nekrotizujici enterokolitida
PT - protrombinovy ¢as; PTT - parcialni tromboplastinovy ¢as; 4 — snizeni



1.20.8.Trombédzy u novorozencu

Stale ¢astéj$i pouzivani centralnich arteridlnich a zil-
nich katétrt (obcas spole¢né s predispozici k trombo-
zam) vede k nartistajicimu poctu trombotickych kom-
plikaci u novorozenct. Dilezité je stanovit diagnézu
trombozy véas, aby bylo mozné zachranit konéetinu
nebo tkan v povodi cévy postizené trombozou. Proto
se v pripadé arteridlnich kanyl preventivné piidava do
infizniho roztoku nizkomolekuldrni heparin.

Vrozené faktory predisponujici novorozence
k trombotickym komplikacim jsou:

o deficit faktoru V (Leiden);

o deficit proteinu C;

o deficit proteinu S;

o homocystinurie pii deficitu cystathionin p-syntetazy;
o deficit antitrombinu;

» zvy$eny lipoprotein(a).

Klinickd diagnéza vendzni obstrukce se stanovi
podle edému a cyanézy koncetiny, hlavy, krku nebo
hrudniku se zvy$enym plnénim kolateral. U trombé-
zy renalni vény muze byt hmatna rezistence v bfige,
byvé pfitomna hematurie.

Ke klinickym ptiznaktim arterialni okluze patiible-
dost a chlad koncetiny, nehmatny puls, bolestivy po-
hmat konéetiny. Mohou se objevit kiece nebo dusnost
pro plicni embolii. Hypertenze muze byt klicovym
ptiznakem uzavéru rendlni arterie. Diagnosticky cen-
né je USG vysetteni, které je doplnéné dopplerovskou
flowmetrii nebo venografii. Magnetickd rezonanc-
ni angiografie je zatim vét$inou nedostupnd. Deficit
proteinu C se muze projevit jako purpura fulminans
nebo jako hemoragicka kozni nekréza s DIC.

Lécba - pti arteridlni obstrukei, jez ohroZuje vi-
talitu koncetiny, je tfeba urychlené zvazit chirurgic-
kou embolektomii. Je-li arteridlni katétr in situ, lze se
pokusit o trombolyzu infuzi se streptokinazou nebo
aktivatorem tkanového plazminogenu. Celkova hepa-
rinizace je indikovana tehdy, nehrozi-li intrakranialni
krvaceni. Obturované vendzni katétry lze zpruchod-
nit proplachem urokinazou nebo aktivitorem tkano-
vého plazminogenu.

1.21.PERINATALNI POSTIZENI
CNS NOVOROZENCU

1.21.1. Krece

Novorozenecké krede jsou nejcastéj$im projevem
cerebralni dysfunkce a vyskytuji se az u 1% novoro-
zenctl. Kiece jsou definovany jako nahlé, zachvatovité
poruchy neurologickych funkei (behavioralnich, mo-
torickych, autonomnich) pro abnormalni, hypersyn-
chronni vyboje na EEG. Jinymi slovy, klinické kiece

Tab. 1.21.-1. Pficiny novorozeneckych kreci

Hypoxicko-ischemicka encefalopatie
e porodni trauma

« sepse/meningitida

Metabolické priciny

» hypoglykémie

» hypo-/hypernatrémie
 hypokalcémie

» hypomagnezémie

 vrozené poruchy metabolismu

» pyridoxin-dependentni kfece
Intrakranialni krvaceni

» malformace CNS

» matefské opidty — abstinenéni syndrom novorozence
 kongenitélni infekce

« jadrovy ikterus

jsou vyvolany elektrickymi kie¢emi zachycenymi na
EEG béhem zachvatu.

Aktivita novorozeneckych kre¢i je proménliva, od
klonickych pres fokalné tonické az po subtilni kece,
které jsou asi nej¢astéj$i (jedna se o opakujici paroxys-
malni, stereotypni alterace motorickych projevii nebo
chovani, jako jsou napt. bicyklovani dolnimi konceti-
nami, Zmoulavé pohyby ust, apnoe ¢i periodické bra-
dykardie). Kolem 90% kre¢i ma zjistitelnou pricinu
ajejich pritikaz se opira o EEG vySetfeni. Pri¢iny kie¢i
u novorozencu shrnuje tab. 1.21.-1.

Pfi podezfeni na novorozenecké kie¢e musi byt
vedle peclivého fyzikalniho vySetfeni provedena na-
sledujici vySetfeni:

» stanoveni glykémie, koncentrace iontu (vcetné

Ca’, Mg’*) a mocoviny;

« vySetieni pH a krevnich plynu;

o+ kompletni krevni obraz s diferencidlnim rozpo¢-
tem a trombocyty;

+ odbér krve pro hemokultiva¢ni vySetfeni;

« USG vySetfeni CNS;

« EEG vysetieni;

o lumbalni punkce pro vylou¢eni meningitidy.

Na zékladé téhotenské a porodni anamnézy a po-
moci uvedenych vysetfeni Ize u vétsiny novorozencti
stanovit ptavod kie¢i (hypoxie, infekce, metabolické
poruchy, léky podavané matce). Pokud se uvedenym
postupem nepodati diagnoézu stanovit, je namisté vy-
Setfeni magnetickou rezonanci. Napt. infarkt CNS se
pomoci USG vysetfeni nemusi prokazat.

K vzacnéj$im pri¢indm novorozeneckych kreci
patti vrozené metabolické poruchy. Tito novorozen-
ci mivaji metabolickou acidézu, dysmorfické télesné
rysy a abnormalni neurologické projevy (hypotonie,
hypertonie, kie¢e, poruchy védomi, zvraceni). P¥i po-
dezfeni na vrozenou poruchu metabolismu je tfeba
doplnit vySetfeni o stanoveni koncentraci amoniaku,
laktatu, karnitinu, aminokyselin v krevnim vzorku,
resp. redukujicich latek, organickych kyselin a amino-
kyselin v mod¢i, a o echokardiografické vysetteni.



Lécba kre¢i se zaméfuje na vyvolavajici pfic¢inu,
pokud je znama. V opa¢ném pripadé se jedna o lé¢bu
symptomatickou.

Lécebna opatieni pti ke¢ich novorozence zahrnuji:
o zajisténi klidného prosttedi, stabilni télesné teploty;
v ptipadé hypoxie, apnoi, centralni poruchy dychani

je na misté ventila¢ni podpora a dodavka kysliku;

« obnoveni/zachovani rovnovéhy vnitfniho prostiedi
(pH, iontt, glykémie):

- v piipadé hypoglykémie intravendzni infuze
roztoku 10% glukoézy, event. spole¢né s kalciem
(10% Calcium gluconicum) a magneziem (10%
Magnesium sulphuricum);

- podani pyridoxinu (pro ptipad, Ze se jedna o py-
ridoxin-dependentni kiece);

o lé¢ba antikonvulzivy - 1ékem prvni volby jsou bar-
bituraty (fenobarbital - tvodni davka 20-30 mg/kg
i.v,, udrzovaci 3-5mg/kg/den). V ptipadé, ze pro
kontrolu kfe¢i nestaci, doporucuje se intravenozni
podéni phenytoinu v davce 20mg/kg (udrzovaci
davka se pohybuje v rozmezi 6-10 mg/kg/den). Lé-
kem tfeti linie v pfipadé refrakternich kredi je napt.
clonazepam, ktery se podava v kontinudlni intra-
venozni infazi (100 pg/kg rychlosti 4 pg/kg/h);

« v pripadé infekce je tteba zahajit energickou proti-
infekéni terapii.

Progndza déti s novorozeneckymi kiecemi je ur-
¢ena etiologii kie¢i. EEG zdznam a MR nebo MRS
(magnetickd rezonanéni spektroskopie) vyznamné
prispivaji ke stanoveni prognézy. O néco méné nez
tfetina novorozencti s kieCemi ma pozdéji epilepsii.
Vice nez polovina novorozencti s novorozeneckymi
kiec¢emi nebude zdrava.

1.21.2. Hypoxicko-ischemicka
encefalopatie

Hypoxicko-ischemicka encefalopatie (HIE) je neu-

rologicky syndrom, ktery se vyskytuje u donosenych

nebo témét donosenych novorozenct, kteti prodéla-

li perinatalni asfyxii. Vyskyt HIE se uvadi 1/2000 az

1/5000 zivé narozenych déti.

Diagnédza asfyktického postizeni plodu, resp. no-
vorozence s obrazem HIE, se zaklada na nasledujicich
projevech:

» metabolickd acidéza v pupecnikové krvi (pH <
7,00-7,10, BE > 12 mmol/l);

o skore podle Apgarové v 5. minuté < 4 body;

» abnormalni neurologické projevy po porodu (po-
ruchy svalového napéti ve smyslu plus i minus,
kiece, abnormalni behavioralni projevy, poruchy
védomi).

Novorozenci s HIE mivaji i hypoxicko-ischemické
postizeni jinych organt (napt. myokardu, ledvin, jater

nebo hemopoetického systému). Klinické projevy se

vét§inou objevuji mezi 12-72 h po porodu.

Podle zavaznosti klinickych projevii 1ze HIE klasi-
fikovat do t#i stupna:

o I stupenl - lehkd encefalopatie, kdy je novorozenec
agitovany, drazdivy a nadmérné vnimavy k zevnim
stimultim. Pozoruje se neklid, tachykardie, mydri-
aza, EEG zdznam je vSak normalni.

o IL stupen - stedni encefalopatie s projevy letargie,
hypotonie, ochablosti, je nizkd klidova akce srde¢-
ni, malé zornice, hojna sekrece slin. Az 70% déti
ma kfece a abnormalni EEG zaznam.

o III. stupen - tézkd encefalopatie je provazena téz-
kou poruchou védomi (stuporem), je pfitomna vy-
razna hypotonie az areflexie, pozoruji se centraln
poruchy dychéni, vyskytuji se kfece, novorozenci
maji téZce patologicky EEG zaznam.

Prevence HIE spociva v peclivém monitorovan
plodu a eliminaci vSech faktort, které vedou k pre-
natalni asfyxii. Pé¢e o novorozence s HIE zahrnuje
udrzeni stability vnitiniho prostfedi a kontrolu kfe-
¢i. V soucasnosti se ukazuje slibnou neuroprotektivni
lé¢ba fizenou hypotermii. MiiZze byt celotélova nebo
centrovand na hlavu novorozence. Rizend hypotermie
je indikovana u HIE II, event. III. stupné. Aby byla
u¢inna, musi se zahajit do 6 h po porodu. Celkov3
délka 1é¢by nepiesahuje 72 h.

O prognéze daldiho vyvoje novorozencti s HIE je
mozné se vyjadfovat az pozdéji podle rychlosti ustu-
pu klinickych projevi, neurologickych poruch a vy-
sledkt opakovanych EEG vySetfeni a MR. Prognoza
vyvoje déti s HIE I. stupné byva dobra. Naopak no-
vorozenci s HIE II. a zejména III. stupné jsou ohroze-
ni vysokym rizikem perinatdlnftho imrti a pozdnich
nasledkt ve smyslu tézké DMO, epilepsie a poskozen;
senzorickych a mentalnich funkci (v 50%, resp. az
v 90 %).

1.21.3. Mozkovy infarkt

Infarkty v mozkové tkani se mohou vyskytnout
i u novorozence, a to na podkladé embolického nebo
trombotického uzavéru prislu§né cerebralni arterie
Infarkt CNS se u novorozence projevuje epizodami
kre¢i. V mezidobi mtze byt bez priznakd, ¢ily. Nélez
pti USG vySetieni mozku byva nendpadny, ale muze
ukazat posun stfedovych struktur a abnormalni echo-
genitu v oblastech kolem arteria cerebri media. Dia-
gnozu obvykle potvrdi vySetfeni MR.

Pii podezieni na mozkovy infarkt je tfeba se sou-
stfedit na anamnézu a pétrat po dédi¢nych trombotic-
kych onemocnénich, jako je deficit proteinu C, S nebo
faktor V Leidenskd mutace. Lé¢ba je konzervativni
a prognoza prekvapivé prizniva.



1.21.4. Intrakranialni krvaceni

Vazné intrakranidlni krvaceni je u dono$enych novo-
rozenctl vzacné. Podle lokalizace se jedna o subdural-
ni, subarachnoidélni nebo periventrikuldrni krvaceni
do germinalni matrix. Krvaceni do germinalni mat-
rix kolem postrannich mozkovych komor se vysky-
tuje zejména u novorozencu s velmi nizkou porodni
hmotnosti.

Subduralni krvaceni

Subdurélni krvaceni u novorozencti je nejc¢astéji trau-
matického ptvodu (traumaticky porod, instrumental-
né vedeny porod - kle$tovy, vakuumextrakce). Vznikd
nej¢astéji v misté inzerce falx cerebri a tentorium cere-
belli, které je snadno zranitelné. Béhem porodu hlavi¢-
ky plodu mitize dojit k poranéni premostujicich Zil se
vznikem subdurdlniho krvaceni na konvexité mozku.
Dalsi pri¢inou krvaceni byva tézkd asfyxie nebo zvy-
Sen{ intrakranidlniho tlaku. Pro zvy$eni nitrolebniho
tlaku svéd¢i vyklenujici se velka fontanela. Diagnézu
vét§inou prokaze USG vySetfeni CNS, v ptipadé po-
chybnosti se doporucuje provést CT nebo MR.
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postranni komora
A

treti komora

Lécba: velké subdurdlni krvéceni vyZaduje neuro-
chirurgické fe$eni s drendzi subduralniho prostoru.
Malé krvaceni, které tvori tenky film nad kdrou moz-
kovou, se nedrénuje a vyckava se spontanni resorpce.

Subarachnoidalni krvaceni

Krvéceni nebyva rozsahem velké a vyskytuje se ¢astéji,
nez by se ¢ekalo. Vétsinou se jedna o krvaceni z kapi-
lar nebo drobnéjsich Zil. Vznika pii lehkém traumatu
¢i v disledku porodni hypoxie.

Krvéceni je vétinou asymptomatické, ale miize se
projevit i kiecemi, tfesy nebo drazdivosti v prvnich
dnech po porodu. Pti lumbélni punkci je mozkomis-
ni mok s primési krve. USG vyS$etieni mozku vylouci
jiné typy cerebralni patologie, samotné subarachnoi-
délni krvaceni obvykle neprokaze.

Léc¢ba spociva v prevenci a kontrole kie¢i anebo
korekei soucasné se vyskytujici perinatalni hypoxie.
Opakovani lumbalnich punkci za ucelem drendze
mozkomi$niho moku neni nutné. Prognéza novoro-
zencll se subarachnoiddlnim krvacenim je vétsinou
piizniva.
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Obr. 1.21.-1. Léze CNS velmi nezralych novorozencil. A — normalni anatomie; B —intra- a periventrikuldrni krvaceni s dilataci
obou lateralnich a tfeti komory; C — tézka periventrikularni leukomalacie



