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ÚVOD
Herpetické infekce plodu a novorozence patří k onemocněním, na něž

by neonatologové měli u patologických novorozenců vždy pomýšlet. Je
to dáno skutečností, že promořenost populace herpetickými viry je vel-
mi vysoká, a také tím, že k primoinfekcím dochází nejenom v dětství,
ale i ve fertilním věku. Roli rovněž hraje celoživotní přežívání herpe-
tických virů v hostiteli (tzv. latentní infekce) a jejich schopnost reakti-
vace, ke které u většiny infikovaných osob pravidelně dochází [1]. Reak-
tivace herpetických infekcí, která může probíhat bez klinických příznaků
nebo naopak s výraznými symptomy, bývá vyvolána různými faktory,
mezi něž patří i potlačení některých mechanizmů buněčné imunity. Tyto
alterace se objevují i fyziologicky v průběhu gravidity jako součást dějů
chránících plod před nadměrnou mateřskou imunitní odpovědí [2].

K herpetickým infekcím, které se mohou u gravidní ženy vyskytnou
a které představují riziko pro plod nebo novorozence, patří především
herpes genitalis (HG). HG je v našich podmínkách nejčastěji vyvolán
virem Herpes simplex typu 2 (HSV-2), může je však způsobit i virus
Herpes simplex typ 1 (HSV-1) [3]. Nejvyšší riziko pro plod nebo novo-
rozence představuje primoinfekce HSV během gravidity, reaktivace
infekce je naopak méně nebezpečná (s výjimkou období těsně před
porodem). Kongenitální infekce vyvolané HSV jsou vzácné, nicméně
pokud k nim dojde, jsou odpovědné za rozsáhlé malformace plodu [4].
Perinatálně přenesená infekce je při aktivní HSV infekci matky mno-
hem pravděpodobnější [5]. První klinické příznaky HSV infekce novo-
rozence jsou často nespecifické, a to i přes to, že infekce většinou pro-
bíhá závažně a bez časně nasazené protivirové terapie má velmi špatnou
prognózu [4]. Tato fakta společně s novými profylaktickými, diagnos-
tickými a terapeutickými možnostmi kladou důraz na správnou infor-
movanost gynekologů a neonatologů o problematice HSV infekce.

Epidemiologie HSV-1 infekce
K promořování HSV-1 dochází od dětství do časné dospělosti. Vyš-

ší séroprevalence v nižším věku je charakteristická pro rozvojové země
– například v Ugandě u 15 až 19letých vesničanů byla zjištěna 95%
séroprevalence HSV-1 [6]. Naopak ve Švédsku je infikováno pouze 37 %
adolescentní populace [7]. V rozvinutých zemích je rovněž patrný pokles
séroprevalence HSV-1, což nepochybně odráží jejich dobrý socioeko-

nomický standard. Genitální HSV-1 infekce, ke které dochází při oro-
genitálním kontaktu, je například ve Velké Británii, Norsku a Japonsku
převažující etiologií HG [8]. 

Epidemiologie HSV-2 infekce
HSV-2 infekce se většinou přenese při pohlavním styku.  Promoře-

nost HSV-2 se pohybuje u dospělých v rozmezí od 7 % do  80 % v závis-
losti na geografické poloze, socioekonomickém statutu a sexuální akti-
vitě. U nerizikové populace v Evropě byla zjištěna HSV-2
séroprevalence mezi 8–15 % oproti 25–40% séroprevalenci u pacientů
dermatovenerologických klinik [9]. V České republice byla zjištěna
v roce 2001 průměrná séroprevalence HSV-2 u žen 8,6 % s maximem
výskytu u 20–30letých, kde dosahovala 16,7 % [10]. Narozdíl od HSV-
1 infekce, séroprevalence HSV-2 se v některých rozvinutých zemích
zvyšuje: například v USA byl mezi 80. a 90. lety minulého století pozo-
rován 30% nárůst HSV-2 séroprevalence [11].

Výskyt novorozenecké HSV infekce
Prevalence novorozenecké HSV infekce se značně liší podle jednotli-

vých geografických oblastí: v USA se vyskytuje průměrně 1 případ na
3200 živých novorozenců, zatímco ve Dánsku je zjišťován 1 případ na
přibližně 22 000 novorozenců [12,13]. Rozdíly existují i mezi výskytem
novorozenecké HSV infekce vyvolané HSV-1 a HSV-2: ve Velké Britá-
nii jsou příčinou novorozenecké infekce oba herpetické viry stejnou
měrou, zatímco v USA převažuje novorozenecká HSV-2 infekce [12,14].

HSV infekce získaná v graviditě
Několik studií se věnovalo HSV-2 infekci získané v průběhu gravi-

dity. V těchto prospektivních studiích bylo pozorováno 0,5–2 % séro-
konverzí u sledovaných HSV-séronegativních gravidních žen [15]. Je
zajímavé, že většina sérokonverzí proběhla asymptomaticky a jen u malé
části sledovaných žen došlo k výsevu HG.

Vertikální přenos HSV infekce
Ačkoliv k vertikálnímu přenosu HSV infekce může dojít v kterém-

koliv stádiu gravidity, největší riziko představuje 3. trimestr. K přenosu
HSV infekce na plod nebo novorozence dochází nejčastěji při sympto-
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Infekce vyvolané virem Herpes simplex v graviditě
a u novorozenců
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ABSTRAKT
V posledních letech dochází v rozvinutých zemích k vzestupu incidence genitálních infekcí vyvolaných herpes simplex virem 2. V některých

zemích se také zvyšuje výskyt genitálních infekcí vyvolaných herpes simplex virem 1. Tyto infekce, které mohou proběhnout symptomaticky jako
herpes genitalis (HG) nebo asymptomaticky jako bezpříznakové vylučování viru, představují v graviditě riziko vertikálního přenosu. K tomuto
přenosu může dojít po celé těhotenství, během porodu i v poporodním období. Intrauterinní infekce plodu i perinatální infekce novorozence vyvo-
laná herpes simplex virem (HSV) představují závažné riziko. V článku je diskutována problematika genitální HSV infekce v graviditě, možnosti
její diagnostiky, terapie, prevence i rizika vertikálního přenosu. Pozornost je rovněž věnována HSV infekci plodu a novorozenecké HSV infekci,
které vyžadují rychlou a přesnou diagnostiku i intenzivní terapii virostatiky. Diskutována jsou také možná preventivní opatření snižující riziko ver-
tikálního přenosu HSV infekce: například profylaxe acyklovirem před porodem u HSV-pozitivní rodičky nebo porod císařským řezem při výsevu
HG v době porodu.
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matickém vylučování viru v době výsevu HG, který je projevem pri-
moinfekce. Zvýšené riziko představuje i asymptomaticky proběhlá pri-
moinfekce během gravidity, po které často dochází k dlouhodobému
bezpříznakovému vylučování HSV.  Naopak, v případě reaktivace geni-
tální HSV infekce, jež se projevuje jako recidivující HG nebo asymp-
tomatické vylučování viru, je riziko vertikálního přenosu podstatně niž-
ší [15]. Frekvence vylučování je ovlivněna i typem viru: HSV-1 se
vylučuje při genitální infekci méně než HSV-2 [16]. Ačkoliv se před-
pokládá, že frekvenci genitálního vylučování viru ovlivňují i současné
koinfekce, toto nebylo u žen infikovaných virem lidské imunodeficien-
ce (HIV) dosud potvrzeno [17].

Intrauterinní infekce, která je důsledkem transplacentárního přenosu
nebo ascendentní infekce z děložního hrdla, je zodpovědná pouze za 5
–8 % všech případů novorozeneckých HSV infekcí. Nejčastěji se HSV
infekce přenáší v průběhu porodu, kdy dojde k 85 % případů všech novo-
rozeneckých HSV infekcí. Novorozenec se během porodu dostává do
kontaktu s infikovaným cervikovaginálním sekretem při průchodu vnitř-
ními porodními cestami. K infekci dochází přes spojivku, nasopharynx,
případně přes poraněnou kůži, což zvláště hrozí při klešťovém porodu
nebo při použití skalpových elektrod. Určité riziko představuje i popo-
rodní období, ve kterém dochází k 8–10 % případů novorozenecké HSV
infekce. Zdrojem přenosu může být infikované mateřské mléko a labi-
ální herpes u matky, otce nebo ošetřujícího personálu [15].

Faktory ovlivňující vertikální přenos HSV infekce
Největší riziko pro plod nebo novorozence představuje HSV primoin-

fekce matky během gravidity. Ve velké prospektivní studii byl zjištěn nej-
častější přenos HSV-2 v případě, kdy infikovaná matka v době porodu
vylučovala virus a současně neměla v séru prokazatelné anti-HSV-2 pro-
tilátky. Naopak, nízké riziko bylo pro novorozence matky, která měla reci-
divující HSV-2 genitální infekci s prokazatelnou sérologickou odpovědí
(36,7 % oproti 4,3 %) [18]. Další studie zjistily 50% riziko novorozene-
cké HSV infekce při primoinfekci matky v průběhu gravidity, 20% rizi-
ko v případě, že k HSV-2 primoinfekci došlo u matky, která byla již HSV-
1 séropozitivní a nejnižší riziko – 1% – bylo zjištěno u matek s recidivující
HSV-2 genitální infekci [18]. Toto zřejmě souvisí s vylučováním většího
množství HSV do cervikovaginálního sekretu po primoinfekci ve srov-
nání s recidivující genitální HSV infekcí [19]. Titr mateřských protilátek
v séru novorozenců rovněž koreluje se závažností novorozenecké HSV
infekce: vysoké titry anti-HSV protilátek jsou nacházeny u kožního posti-
žení a naopak nízké titry specifických protilátek u neuroinfekce a velmi
nízké u diseminované HSV infekce. Roli v přenosu HSV na novorozen-
ce hraje i typ viru – některé práce z poslední doby naznačují vyšší riziko
přenosu v případě genitální HSV-1 infekce [20].

Riziko novorozenecké HSV infekce významně zvyšují invazivní
postupy v průběhu porodu – například použití skalpových elektrod. Rov-
něž delší interval mezi rupturou vaku blan a porodem zvyšuje riziko
přenosu HSV infekce na novorozence [18].

Klinický obraz genitální HSV infekce v graviditě
Symptomatická genitální HSV infekce se projevuje u těhotných stej-

ně jako u žen, které nejsou gravidní. Iniciální genitální herpetické ulce-
race (tj. HSV primoinfekce nebo první symptomatický výsev po asymp-
tomatické primoinfekci) jsou většinou rozsáhlé, mají charakter
puchýřků se serózní tekutinou. Kryt puchýřků se posléze odlučuje
a objevují se charakteristické vřídky, které jsou často bolestivé. Ulcera-
ce jsou většinou lokalizovány na labia minora a ve vchodu do pochvy.
Není výjimkou, že se HG objeví i na perineu nebo v sakrální oblasti,
kdy může být mylně považován za recidivující herpes zoster. Při výse-
vu také zpravidla dochází k bolestivému zduření inquinálních lymfatic-
kých uzlin, což někdy provázejí i celkové příznaky – subfebrilie, úna-
va, malátnost a nechutenství. Raritní komplikací HG u těhotných žen je
diseminovaná infekce, ke které nejčastěji dochází při primoinfekci HSV
ve 3. trimestru gravidity. Klinické obraz této komplikace je charakte-
ristický výsevem HG, generalizovaným postižením kůže, hepatitidou,
encefalitidou, trombocytopenií, leukopenií a koagulopatií. Disemino-

vaný HG v graviditě má vysokou smrtnost, která u neléčených žen dosa-
huje až 50 % [19].

Symptomatická recidivující HSV genitální infekce je obecně naopak
charakteristická menším rozsahem příznaků ve srovnání s iniciální
infekcí. Lokální bolestivost je u recidivujícího HG ve srovnání s inici-
ální ulcerací většinou mírná, trvání výsevu kratší a menší je i velikost
ulcerace – až 10x. Recidivám HG často předcházejí prodromy, které
pacienty značně obtěžují. Ulcerace při recidivujícím HG mohou mít
někdy atypický charakter, což činí obtíže v klinické diagnostice. U reci-
divujících genitálních ulcerací je proto nutné vyloučit syfilis, lichen,
pemfigus, kandidózu a hlavně maligní proces [21].

Klinický obraz kongenitální HSV infekce
Transplacentární přenos HSV infekce před 20. týdnem gravidity vede

ve 25 % případů k potratu. Infekce, které se objeví ve vyšším stádiu gra-
vidity, nepřinášejí zvýšené riziko potratu. Klinické příznaky intraute-
rinní infekce zahrnují jizvy na kůži novorozence, chorioretinitidu, mik-
rocefalii nebo hydrocefalus. Novorozenci matek, které v průběhu
gravidity prodělaly asymptomatickou HSV infekci a virus vylučovaly,
měli významně nižší porodní hmotnost ve srovnání s novorozenci matek
s recidivující genitální HSV infekcí [18,19].

Klinický obraz novorozenecké HSV infekce
HSV infekce novorozence je v našich podmínkách vzácná, nicméně

pokud k ní dojde, může se rozvinout v systémové onemocnění s velmi
závažnou prognózu. HSV infekce novorozenců se u 40 % případů pro-
jevuje jako postižení kůže, očí a sliznic – jde o tzv. SEM infekci (Skin,
Eye and Mucous membranes infection). 35 % případů novorozenecké
HSV infekce představuje encefalitida a u 25 % novorozenců jde o dise-
minovanou infekci s postižením viscerálních orgánů (tabulka 1).

Při diseminované infekci dochází k postižení plic, jater, nadledvinek
a mozku. Diseminovaná HSV infekce novorozence má podobný kli-
nický obraz jako sepse: bývá komplikována šokem, diseminovanou
intravaskulární koagulopatií a jaterním selháním. Prognóza disemino-
vané HSV infekce novorozenců je závažná i přes včasně nasazenou pro-
tivirovou léčbu.

HSV encefalitida novorozenců, ke které dochází při hematogenní
diseminaci HSV infekce nebo axonálním přenosem viru do CNS, se nej-
častěji projevuje letargií a křečemi (jde o hemoragicko-nekrotizující
encefalitidu). Při včasně nasazené protivirové léčbě má HSV encefaliti-
da novorozenců dobrou prognózu (pouze 5 % novorozenců infekci pod-
lehne), nicméně 50 % přeživších dětí má trvalé neurologické následky.

SEM infekce novorozenců je vzácně fatální, nicméně u poměrně vel-
kého procenta dětí vede k neurologickému postižení, které se projevu-
je jako spastická kvadruplegie, mikrocefalie a slepota. Novorozenci po
porodu často nemají žádné klinické příznaky  a neurologické postižení
se projevuje až kolem 6. měsíce věku. Příčinou je zřejmě hematogenní
diseminace HSV infekce do CNS a následná asymptomatická neuroin-
fekce. Tuto představu podporují zprávy o záchytu HSV v mozkomíš-
ním moku novorozenců se SEM formou novorozenecké HSV infekce.
Děti se SEM formou infekce také mají častější recidivy herpetické infek-
ce kůže, která se projevuje jako puchýřky. Výsledky jedné malé studie
naznačují, že právě tyto děti jsou ohroženy vyšším výskytem neurolo-
gického postižení [15,18,19].

Laboratorní diagnostika
Volba diagnostické metody se liší dle stádia infekce. Pokud jsou pří-

tomny vezikuly nebo ulcerace, dává se přednost přímému průkazu viru.
V tomto případě se

provádí: 1) kultivace viru na tkáňových kulturách, 2) polymerázová
řetězová reakce (PCR) a 3) přímý průkaz virových antigenů v klinic-
kém materiálu. Pro kultivaci viru je vhodným materiálem stěr z ulcera-
ce, sliznic nebo vezikulární tekutina. Stírací tampon je nutno transpor-
tovat na ledu ve virologickém izolačním mediu. Jako transportní
medium pro PCR vyšetření se používá PBS (pufrovaný fyziologický
roztok) nebo fyziologický roztok. Pomocí PCR lze spolehlivě odlišit
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oba typy virů. Vzhledem k vysoké citlivosti lze touto metodou zachytit
i asymptomatické reaktivace infekce [22]. Přímý průkaz virových anti-
genů se provádí imunohistochemicky, čímž lze prokazovat virové anti-
geny na otiskových preparátech stěrů z ulcerací [23]. Citlivost imuno-
histochemických metod je nižší než PCR nebo kultivace viru, proto se
tyto metody považují za orientační a je nutno jejich výsledky konfir-
movat kultivací či PCR.

Sérologickými testy lze stanovit protilátky tříd IgA, IgM a IgG, a to
druhově specifické (společné pro HSV-1 a HSV-2) i typově specifické
(odlišení HSV-1 a HSV-2 infekce). Pro průkaz protilátek lze použít
metodu ELISA, nepřímou imunofluorescenci nebo komplement-fixaci.
Pro detekci IgM i IgA protilátek obvykle stačí kvalitativní testy, pro prů-
kaz anamnestických protilátek, kde má význam i sledování jejich dyna-
miky, jsou vhodné testy kvantitativní. Pro odlišení primoinfekce od
latentní nebo recidivují infekce lze využít i vyšetření avidity anti-HSV
IgG protilátek [24].

Vyšetření typově specifických protilátek anti-HSV protilátek má
značný význam u gravidních žen, kde záchyt primoinfekce HSV-2 nebo
naopak průkaz anamnestických anti-HSV2 protilátek jsou důležité z hle-
diska dalšího postupu [25]. Tato metoda je rovněž využívána v sérop-
revalenčních studiích. Přestože se cílené preventivní vyšetřování na
HSV-2 infekci u gravidních v ČR neprovádí, je důležité tuto infekci zva-
žovat. V případě akutní ulcerace na genitálu u gravidní ženy je doporu-
čen přímý průkaz HSV ze stěru a stanovení typově specifických proti-
látek anti-HSV-2. Tyto protilátky je vhodné stanovit i v případě, že
existuje anamnestický údaj o výskytu genitální ulcerace u ženy nebo
u jejího partnera [26].

V případě novorozenecké HSV infekce je velmi důležitá rychlá dia-
gnostika – vyšetřují se stěry z nosohltanu a spojivkového vaku, výtěr
z rekta, moč, krev a případně mozkomíšní mok pomocí PCR [15,18,19].
Při podezření na HSV infekci novorozence se provádí: krevní obraz
s diferenciálním rozpočtem, stanovení sérové koncentrace jaterních
transamináz, biochemické a cytologické vyšetření mozkomíšního moku
i rentgen srdce a plic [19].

Terapie herpes genitalis v graviditě
V terapii HG se používá acyklovir (ACV), který patří do skupiny inhi-

bitorů thymidinkinázy. ACV je poměrně bezpečný preparát užívaný od
roku 1984, kterým bylo dosud léčeno více než 80 miliónů osob na celém
světě. Nevýhodou ACV je jeho nízká resorpce z gastrointestinálního trak-
tu: vstřebává se pouze 10–20 % podané dávky. ACV má málo nežádou-
cích účinků, mezi něž patří bolesti hlavy, nauzea a průjem, u dětí byly
popsány ve výjimečných případech leukopenie a trombocytopenie. Při
léčbě nebo profylaxi HSV infekce u imunokompetentních pacientů je
výskyt rezistence viru k účinku ACV nízký (0,1–0,4 %), a to i u přípa-
dů dlouhodobého podávání ACV (>6 let). Vyšší záchyt ACV rezistent-
ních mutant (až 3 %) byl pozorován u imunosuprimovaných osob, zvláš-
tě při dlouhodobé léčbě chronických symptomatických infekcí [27]. 

ACV zatím nebyl schválen FDA pro použití v těhotenství, nicméně
již existují data o jeho užití u 749 dosledovaných těhotenství a počet
vrozených vad či potratů byl stejný jako v běžné populaci [28]. Přes tato
fakta nelze ACV v 1. trimestru gravidity použít, výjimkou je disemino-
vaná herpetická infekce. ACV lze naopak bezpečně použít po 28. týd-
nu gravidity, indikací je iniciální HG nebo rozsáhlý recidivující HG [29].
Doporučovanými virostatiky v tomto případě jsou ACV (5x200 mg den-
ně po dobu 10 dnů) nebo VCV (2x500 mg denně po dobu 10 dnů). Léč-

bu ACV lze také zvolit po 28. týdnu gravidity u recidivujícího HG, pokud
jsou ulcerace většího rozsahu či jsou přítomny celkové příznaky (tabul-
ka 2).

Terapie novorozenecké HSV infekce
V případě podezření na jakoukoliv formu novorozenecké HSV infek-

ce je nutné okamžité zajištění dítěte vysokými dávkami ACV podáva-
ným intravenózně (20mg/kg/dávka 3x denně). Časné zahájení terapie
ACV může zlepšit prognózu novorozenecké HSV infekce i snížit výskyt
jejích dlouhodobých následků. Délka terapie se řídí podle formy infek-
ce: SEM infekce by měla být léčena 14 dní, závažné formy – encefali-
tida a diseminovaná infekce – by měly být léčeny 21 dnů. Pokud není
u SEM formy k dispozici vyšetření mozkomíšního moku, které by vylou-
čilo současně probíhající neuroinfekci, je vhodné terapii prodloužit na
21 dnů. Lokální nebo perorální ACV se nikdy u novorozenecké HSV
infekce neužívá. Při recidivujícím kožním výsevu po novorozenecké
HSV infekci je doporučovaná dlouhodobá supresivní terapie ACV
(300mg/m2 2–3x denně po dobu týdnů až měsíců) [15,18,19].

Prevence přenosu HSV infekce na gravidní ženu
Genitální HSV infekce se přenáší při pohlavním styku, případně i při

orálním sexu. Epidemiologicky je velmi důležitý přenos v asymptoma-
tickém období infekce. Při sledování 144 sérodiskonkordantních párů
(tj. jeden z partnerů je HSV séropozitivní a druhý séronegativní) bylo
pozorováno 14 případů (9,7 %) nové HSV-2 infekce, z čehož u 10 párů
došlo k přenosu infekce, přestože HSV-2 pozitivní partner neměl žád-
né ??příznaky genitální infekce 30. V jiné studii bylo zjištěno, že rizi-
ko HSV infekce pro séronegativní ženu je velmi vysoké – až 30%. Vzhle-
dem k rizikům, které primoinfekce HSV v těhotenství přináší, je
doporučováno, aby sérodiskonkordatní pár používal metody bariérové-
ho sexu, ve III. trimestru gravidity je pak vhodná úplná abstinence.

V prevenci přenosu genitální HSV infekce jsou také důležitá anti-
virotika, která se podávají například při dlouhodobé supresivní tera-
pii recidivujícího HG. Bylo prokázáno, že tento léčebný postup vede
k významnému snížení počtu recidiv HG i ke snížení frekvence asymp-
tomatického vylučování HSV. Corey et al. [31] použili supresivní tera-
pii valacyklovirem (VCV) v dávce 500 mg 1x denně v placebem kon-
trolované studii u 1484 sérodiskonkordatních párů. Ve skupině léčené
placebem se ve sledovaném období nakazilo [27] (3,6 %) HSV-2-séro-
negativních partnerů oproti 14 séronegativním osobám (1,9 %) ve sku-
pině, ve které byl HSV-2-séropozitivní partner léčen VCV. Supresiv-
ní terapie ACV nebo VCV společně s používáním prezervativu
HSV-pozitivním partnerem slouží k ochraně séronegativní gravidní
partnerky.

Prevence přenosu HSV infekce na novorozence
U HSV-2 séropozitivních žen a zejména žen infikovaných HSV ve

3. trimestru gravidity je potřebné v perinatálním období zvolit něja-
ké preventivní opatření ke snížení rizika přenosu HSV infekce na
novorozence. Klasickým přístupem je porod císařským řezem,
k čemuž se přistupuje vždy při výsevu HG v době porodu.  Matka je
v tomto případě současně zajištěna epizodickou terapií (tj. ACV
5x400 mg denně po dobu 5 dní), vhodné je i preventivní virologické
vyšetření novorozence 2. den po porodu (vyšetřují se stěry ze slizni-
ce spojivek a nosohltanu, nesrážlivá periferní krev a moč). U HSV-2
séropozitivních žen s anamnézou recidivujícího HG je v některých
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Tabulka 1. Výskyt, nemocnost a smrtnost u jednotlivých forem novorozenecké HSV infekce

Forma Výskyt Smrtnost Neurologické
postižení

Diseminovaná HSV infekce 40 % 90 % ≥95 %

Neuroinfekce 40 % 50 % 49–67 %

Postižení kůže, očí 20 % vzácně 30 %



zemích doporučena virostatická profylaxe, a to od 36. týdne gravidi-
ty ACV v dávce 4x200 mg denně do porodu [32]. Tento postup vychá-
zí ze zjištění, že profylaxe snižuje u HSV-2-séropozitivních žen vylu-
čování viru v době porodu a snižuje i riziko císařského řezu [33].
Nicméně, v našich podmínkách zajišťujeme většinou pouze ženy, kte-
ré mají anamnézu často recidivujícího HG u nichž existuje reálné rizi-
ko, že by bez profylaxe došlo v době porodu k výsevu. Profylaxe ACV
je rovněž doporučována u žen, které prodělaly iniciální HG po 28. týd-
nu gravidity. U těchto žen existuje totiž zvýšené riziko asymptoma-
tického vylučování HSV v době porodu. Ženy, které byly infikovány
po 28. týdnu gravidity, také často nemají kompletní sérokonverzi nebo
anti-HSV protilátky do porodu dokonce vůbec nevytvořily. V těchto
případech se rovněž podává ACV od 36. týdne gravidity do porodu
(tabulka 2). V poslední době se objevují studie používající ve stejné
indikaci VCV [34], o jehož bezpečnosti v graviditě však není dosta-
tek údajů.

Vývoj nových preventivních prostředků
V současné době jsou vyvíjeny topické (vaginální) mikrobicidní pre-

paráty, které by v ideální situaci současně blokovaly přenos HSV i HIV
[35]. Dalším směrem vývoje jsou preventivní vakcíny. V roce 2002 byly
publikovány výsledky rozsáhlé multicentrické studie s rekombinantní
vakcínou obsahující glykoprotein D HSV typu 2, která proběhla u séro-
diskonkordantních párů. Nejvyšší účinnost vakcíny byla zjištěna u HSV-
1 séronegativních žen, a to v úrovni 73% protektivity. Naopak, u HSV-
1 séropozitivních žen byla vakcína zcela neúčinná [36].

Závěr
Genitální HSV infekce v graviditě hraje důležitou roli především

z důvodu rizika přenosu infekce plod nebo novorozence, což může mít
závažné následky. Zlepšení povědomí odborné veřejnosti o problemati-
ce HSV infekce u gravidních žen i HSV infekce novorozenců je proto
velmi žádoucí.
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Seznam zkratek
ACV, acyklovir
ELISA, enzyme-linked immunosorbent assay
HG, herpes genitalis
HIV, human immunodeficiency virus, virus lidské imunodeficience
HSV, herpes simplex virus
Ig, imunoglobulin
PCR, polymerase chain reaction, polymerázová řetězová reakce
VCV, valacyklovir
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Metody monitorování

ÚVOD
Vysokofrekvenční oscilační ventilace (HFOV) byla uvedena do kli-

nické praxe koncem 80. let minulého století. Tato metoda umělé plicní
ventilace slibovala snížení poškození nezralé plicní tkáně předčasně
narozených novorozenců.

HFOV dosahuje účinné výměny plynů při hodnotách dechového obje-
mu (VT) menších nebo blížících se hodnotě anatomického mrtvého pro-
storu při suprafyziologických frekvencích (8–30Hz). Monitorování
správně vedené strategie optimálního plicního objemu je během HFOV
omezené zvláště u nezralých novorozenců v porovnání se současnými
možnostmi monitorování dynamických plicních funkcí a kapnometrie
v průběhu konvenční ventilace. Tento fakt tak může přispívat ke kom-
promitaci HFOV v klinické praxi a může být jedním z důvodů rozdíl-
ných výsledků dosažených v animálních experimentech a ve srovnáva-
cích studiích na nezralých novorozencích.

Význam monitorace dechových objemů
Eliminace CO2 v průběhu HFOV probíhá míšením plynů při nepřímé

ventilaci za využití mechanismů výměny plynů specifických pro vyso-
kofrekvenční ventilaci jako jsou zesílená difuse, pendelluft fenomén
a další. Ve velkých a středních dýchacích cestách vzniká v důsledku
vysokých frekvencí turbulence směsi plynů a směrem distálním se difu-
se molekul plynu urychluje. Tzv. pendelluft fenomén zlepšuje výměnu
plynů v distálních plicních jednotkách. Jde o vyrovnávání koncentrace
plynů přeléváním, které probíhá mezi sousedícími alveoly s rozdílnými
časovými konstantami.

Fredberg a spol. definoval ventilaci, t.j. eliminaci CO2 během HFOV
následující rovnicí: VCO2=f x x VT

y, kde f je frekvence, x=0,5–1,
y=1,5–2,2 (1). Koeficient y je vyšší než x, a proto- jak je dokumento-
váno i na modelech in vitro- představuje VT výraznější determinantu
ovlivňující ventilaci než frekvence (f). Již velmi malé změny v decho-
vém objemu, řádově desetiny mililitru mohou způsobit velké změny
v hodnotách parciálního tlaku CO2 v krvi. Kolísání kapnie a zvláště
hypokapnie mohou způsobit poruchy perfúze v mozku zvláště u nezra-
lých novorozenců. Měření dechového objemu během HFOV tak může
být cestou ke kontinuální neinvazivní objektivní informaci o ventilační
úrovni pacientů na HFOV.

Objemový výkon HFOV ventilátoru je kromě jiného nepřímo závislý
na odporu dýchacích cest a na poddajnosti plic pacienta (2). Monitora-
ce dechových objemů napomáhá optimalizaci ventilační strategie s ohle-
dem na jinak težko zachytitelné změny vlastností dýchacího systému
pacienta, protože usnadňuje řídit tlakový ?výkon ventilátoru (amplituda,
P) tak, aby byl objemový výkon relativně konstantní. Dynamické změ-
ny VT v delších časových intervalech tak mohou zároveň poskytovat
i orientační informaci o měnícím se charakteru plicního onemocnění.

Způsoby monitorace dechových objemů
Ačkoliv se během konvenční ventilace dají měřit dechové objemy,

přesné určení VT během HFOV naráželo na technické problémy. Tyto
problémy byly dány nutností měřit tok při vysokých frekvencích
(6–15Hz) se stupněm přesnosti dostatečným k monitoraci relativně
malých změn VT. (3).

Metody monitorování dechových objemů během
vysokofrekvenční oscilační ventilace a jejich využití v klinické
praxi
Herknerová M., Plavka R.

Neonatologické oddělení Gynekologicko-porodnické kliniky VFN, Praha

ABSTRAKT
Monitorace dechových objemů (VT) během vysokofrekvenční oscilační ventilace (HFOV) představuje užitečnou pomůcku k optimalizaci toho-

to způsobu umělé plicní ventilace. Kontinuální monitorace VT při HFOV je možná jak pomocí sensorů, které detekují pohyby hrudníku (pletyz-
mografie a měření pomocí LASERových sensorů), tak pomocí sensorů umístěných mezi endotracheální kanylou pacienta a ventilačním okruhem
(pneumotachograf, teplotní průtokoměr-anemometr se žhavým dvojitým vláknem). Celotělová pletyzmografie se využívá ke stanovení VT během
HFOV především při animálních experimentech. LASERové monitory složené z více sensorů by mohly v budoucnu v neonatologické praxi při-
spět k vytvoření komplexního obrazu pohybu hrudníku. Měření VT pomocí pneumotachografu a měření expiračních dechových objemů (VTE)
pomocí teplotních průtokoměrů získané v klinické praxi byly porovnávány s hodnotou arbitrárně stanoveného mrtvého dýchacího prostoru
(3,0ml/kg). Ve specifických situacích ventilace pacienta se závážnou pneumopathií mohou být hodnoty naměřených dechových objemů větší než
3,0ml/kg. Rutinní užití různotlakých pneumotachografů v klinické praxi je znevýhodněno nutností přesné kalibrace přístroje pro jednotlivé frek-
vence. Klinická měření expiračních dechových objemů pomocí anemometru prokázala dobrou využitelnost této metody v klinické praxi, která
může poskytnout cenné informace o úrovni ventilace během strategie optimálního plicního objemu na HFOV.

ABSTRACT
Continuous tidal volume (VT) monitoring during high frequency oscillatory ventilation (HFOV) can promote optimal clinical strategy of this mode

of ventilation. Tidal volumes can be ‘measured either by the sensors placed close to the patients chest wall (plethysmography, LASER sensors) or by
the sensors ‘inserted between the infants tracheal tube and ventilator circuit (pneumotachograph, heated double-wire anemometer). The full body plet-
hysmography is used to measure VT mainly in animal experiments. LASER monitors consisting of multiple sensors would be able to monitor local
areas of the chest wall and to build a composite picture of the chest wall movement. VT measured by both the pneumotachograph and the anemome-
ter were compared to the value of the total dead space (3,0ml/kg). According to the results of more papers on this topic, there are a few specific situa-
tions in patients ventilated for severe pneumopathy in which adequate tidal volumes are higher than 3,0ml/kg. The routine use of differential pressure
pneumotachographs is limited by the need of an accurate calibration procedure at each frequency. The expiratory tidal volume measurement by heated
double-wire anemometer sensor is feasible, provides useful information about tidal volume changes and may improve the clinical management of HFOV.

Klíčová slova: vysokofrekvenční oscilační ventilace-dechový objem-anemometr
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Kontinuální monitorace VT při HFOV je možná jak pomocí sensorů,
které detekují pohyby hrudníku, tak pomocí sensorů umístěnýchi mezi
endotracheální kanylou pacienta a ventilačním okruhem. Monitorace
pomocí sensorů lokalizovaných poblíž hrudníku pacienta zachycuje vět-
šinou trendy pohybu hrudní stěny, nikoliv numerické hodnoty VT. Tabul-
ka 1 charakterizuje jednotlivé metody měření VT během HFOV.

Pletyzmografické měření VT

Celotělová pletyzmografie se využívá ke stanovení VT během HFOV
především při animálních experimentech. V uzavřeném prostoru jsou
detekovány změny tlaku. Velký rozsah linearity pletyzmografického
měření je výhodou pro nastavení ventilačních parametrů během ani-
málních experimentů.

Pletyzmografická respirační kavita je dvojvrstvá uzavřená vesta, kte-
rá obkružuje pacientův hrudník. Vzduchová dutina vesty nastavená na
tlak 2–3 cm H2O umožňuje při dobrém přilnutí k hrudníku detekovat
změny tlaku uvnitř vesty v průběhu pohybu hrudní stěny. Změny tlaku
uvnitř vesty jsou pak vztahovány k známému objemu instilovanému do
vesty na začátku každého měření. Klinické využití pletyzmografického
měření dechových objemů popsal Miller a spol. Při studii 9 dětí prů-
měrného gestačního stáří 29,9 týdne, byly pomocí pletyzmografické
respirační vesty naměřeny hodnoty v rozmezí 1,33–4,51ml/kg s medi-
ánem 2,4ml/kg.(4).

Tato metoda ale není vhodná pro běžnou klinickou praxi u nezralých
novorozenců, protože při ní dochází k rozsáhlému kontaktu vesty s vul-
nerabilním kožním krytem a navíc vyžaduje opakovanou kalibraci.

Měření VT pomocí LASERového paprsku
Původně byl Gallium-Arsenový LASER LB-0,1 (Light Amplificati-

on Stimulated by Emission of Radiation) určen ke kalkulaci koeficien-
tů expanze minerálů vystavených působení tepla. Tento LASER měří
vzdálenost jako čas laserového signálu po odrazu od hrudní stěny do
návratu k sensoru. Signál generuje změnu 100mV při pohybu 1mm hrud-
ní stěny s rozlišitelností 0,1mm. Čas reakce sensoru je 20ms. Charak-
teristika sensoru byla porovnána s pneumotachografem (viz dále) –
LASERový signál předcházel o 0,026s signál pneumotachografu během
HFOV ventilace (5). Tato metoda byla testována na mechanickém mode-
lu plíce a na spontánně ventilujících dospělých dobrovolnících.

Animální model selat pracoval s tzv. respirační pletyzmografií optic-
kého vlákna (FORP, fibre optic respiratory plethysmography), která rov-
něž využívá LASERového signálu tak, že detekuje ztráty transmise svět-
la vzniklé natažením optického vlákna smyčky. Tato smyčka je připojena
na dvou bodech roztažitelného pásu, který obkružuje pacientův hrudník
(6).

LASERové monitory složené z více sensorů by mohly přispět k vytvo-
ření komplexního obrazu pohybu hrudníku a k zachycení lokálních změn
pohybů hrudní stěny, a tak detekovat například hyperinflaci, pneumo-
torax či atelektázu. Nevýhodou této metody je ale opět velký kontakt
s kožním krytem nezralého novorozence.

Pneumotachografické měření VT

Průtok respiračního plynu sensorem pneumotachografu způsobí
pokles tlaku v trubičkách připojených k sensoru. Tento pokles tlaku je
převeden k tlakovému převaděči v monitoru a je korelován s odpovída-
jícím průtokem t.j.dechovým objemem podle kalibrace. Konverze prů-
toku na změny tlaku je závislá na viskozitě plynu, tedy na jeho složení,
teplotě, vlhkosti i na rozměru trubičky.

Tuto metodu použil k měření VT Dimitriou ve své klinické studii u 20
pacientů s mediánem gestačního stáří 29 týdnů. Rozptyl jím naměře-
ných hodnot byl v rozmezí 1,0–3,6ml/kg s mediánem VT 2,4ml/kg. Ten-
to autor diskutuje naměřené hodnoty ve vztahu ke dvěma arbitráž-
ním hodnotám objemu mrtvého dýchacího prostoru 2,0 ml/kg a 3,0
ml/kg. 71% hodnot této klinické studie je vyšších než 2,0ml/kg a 15%
hodnot je vyšších než 3,0 ml/kg (7).

Pneumotachograficky měřené VT prezentoval rovněž Zábrodský
a spol. ve své klinické studii 12 pacientů průměrného gestačního věku
29 týdnů. Průměrná normokapnická (PaCO2 35–45mmHg) hodnota VT

byla 2,93ml/kg, rozptyl 2,12 až 4,25ml/kg (4). Tato studie dospěla
k podobným hodnotám VT jako výše zmiňovaná klinická studie Dimit-
rioua a spol. Zábrodský podobně jako Dimitriou diskutuje, že získané
hodnoty jsou blízké hodnotě objemu celkového mrtvého dýchacího pro-
storu. Oba autoři použili dat VT získaných od pacientů ventilovaných
HFOV metodou jako rescue terapií po selhání konvenční ventilace, lze
tedy předpokládat těžký stupeň respiračního selhání pacientů s nízkou
kompliance plíce a tím i vyšší hodnoty normokapnického VT, jak doklá-
dají zjištěné regresní vztahy obou veličin v naší publikaci (8).

Pneumotachografické měření VT bylo využito v animálních i klinic-
kých studiích avšak rutinní užití různotlakých pneumotachografů v kli-
nické praxi je znevýhodněno především nutností přesné kalibrace pří-
stroje pro jednotlivé frekvence.

Měření VT pomocí teplotních průtokoměrů
Koeficient tepla mezi zahřívaným elementem a pohybujícím se ply-

nem je proporcionální rychlosti plynu, proto ztráta tepla může být vyu-
žita k měření toku v sensorech teplotních průtokoměrů.

Neonatální respirační monitor SLE 2100 VPM pracuje pomocí sen-
soru-anemometru- se žhavým dvojitým vláknem. Scalfaro a spol. na
modelu plíce in vitro prokázal, že anemometr je schopen měření VT

během HFOV při frekvencích 8–13Hz, tedy v rozmezí, které je nutné
pro využití v klinické praxi (3). Inspirační a exspirační tok plynu jsou
přesně zaznamenány uvnitř sensoru a na displeji se zobrazují pouze expi-
rační dechové objemy (VTE). Interpretaci zobrazovaných hodnot VTE je
třeba provádět s ohledem na velikost paratracheálního úniku, který je
rovněž na displeji kontinuálně zobrazován.

Anemometrické měření VTE v klinické praxi bylo provedeno na
našem pracovišti. Získali jsme 214 vztahových měření od 28 pacientů,
ventilovaných elektivně metodou HFOV, s mediánem gestačního stáří
27,2 a mediánem hmotnosti 852 g. Medián měření VTE byl 1,69ml/kg
s poměrně širokým rozptylem 0,83–5,72ml/kg. Široký rozptyl byl prav-

Tabulka 1. Metody měření dechových objemů během HFOV

Umístění sensorů Metoda měření VT Linearita v pásmu Hlavní využití
během HFOV frekvence (Hz)

Na hrudníku Pletyzmografické měření 2–30 Hz Animální experimenty

LASERové měření 6–15 Hz Modely in vitro, 
animální model

Mezi ET kanylou Pneumotografické měření Nutná kalibrace Klinické studie, 
a ventilačním okruhem pro každou frekvenci animální modely

Měření pomocí 8–13 Hz In vitro model plíce,
teplotních průtokoměrů klinická studie
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děpodobně dán různým charakterem pneumopathií pacientů a rozdíl-
ným ventilačně-perfúzním poměrem při měření (8).

Data naměřených dechových objemů byla rozdělena podle vzájemné
frakce inspirovaného kyslíku (FiO2), abychom mohli porovnat medián
a rozptyl hodnot VTE při různě závažné pneumopathii. Hodnoty FiO2

> 0,35 nutné k dosažení normoxémie pacienta spolu s vyššími hodno-
tami alveoloarteriálního indexu (A-aDO2>200) jsou nepřímým ukaza-
telem heterogenní inflace plíce s kolapsem některých alveolů a venti-
lačně perfúzním (V/Q) nepoměrem. Vzájemné hodnoty VTE při
současném FiO2>0,35 mají signifikantně vyšší medián a větší rozptyl
hodnot VTE, které překračují arbitrážní hodnotu mrtvého dýchacího pro-
storu v porovnání se skupinou VTE s vzájemným FiO2 0,35 (graf 1). Ve
specifických situacích, kdy je nutné k dosažení normoxémie pacienta
použít FiO2>0,35 a k normokapnické ventilaci hodnot VTE >3,0ml/kg,
je pravděpodobně část alveolů ventilována přímo způsobem obdobným
konvenční ventilaci. Anemometricky měřené VTE tedy mohou v určitých
fázích ventilace u závažných pneumopathií překračovat hodnotu celko-
vého mrtvého prostoru (anatomického + instrumentárního). Tyto speci-
fické situace reflektuje pouze 5% z celkového počtu našich 214 měře-
ní, které dosahují hodnot větších než 3,0ml/kg (8).

Nevýhodou pro přesnost anemometrického měření je závislost na
měnících se některých fyzikálních vlastnostech plynu jako jsou visko-
zita, tepelná vodivost a specifické teplo určité směsi plynů. Výhodou je
naopak dobrá frekvenční odpověď při konstantní teplotě. 

Závěr
Monitorování dechových objemů v průběhu HFOV představuje uži-

tečnou pomůcku k optimalizaci tohoto způsobu umělé plicní ventilace.
Klinik získává kontinuální nepřímou informaci o úrovni a změnách ven-
tilace.

Sensory, které obkružují pacientův hrudník, mají nevýhodu v nutnosti
rozsáhlého kontaktu s křehkou nezralou kůží novorozence. Pletyzmo-
grafická respirační vesta nicméně poskytuje numerické validní infor-
mace využitelné při HFOV. Klinické využití monitorování pomocí vět-

šího množství LASERových sensorů by mohlo poskytnout komplexní
obraz pohybu celé hrudní stěny, a tak nepřímo detekovat nerovnoměr-
nosti v distribuci dechových objemů.

Pneumotachograf může být spolehlivě využíván během konvenční
ventilace, jeho správné měření při HFOV však naráží na technické pro-
blémy kalibrace. Testování anemometru in vitro prokázalo, že poskytu-
je měření v rozsahu nutném pro HFOV při současné jednodušší obslu-
ze než pneumotachograf (3). Námi publikovaná klinická měření
expiračních dechových objemů během HFOV prokázala dobrou využi-
telnost této metody v klinické praxi, která může poskytnout cenné infor-
mace o úrovni ventilace během strategie optimálního plicního objemu
na HFOV(8) .
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Graf 1. Medián a rozptyl hodnot VTE s vzájemným FiO2 0,35 (bílý
sloupec) a FiO2>0,35 (černý sloupec)



ÚVOD
Není sporu o tom, že novorozenci s velmi nízkou porodní váhou (pod

1500 g) patří k nejohroženějším z hlediska morbidity, mortality a poško-
zení následujícího somatického, psychomotorického a senzorického
vývoje (11, 12, 14).

Obecně ve světě stoupá porodnost, klesá mortalita a rostou počty pře-
žívajících dětí s velmi nízkou a extrémně nízkou porodní váhou (5).
Nabízí se otázka, současně nedochází k nárůstu poruch jejich vývoje
v oblasti psychomotorické a neurosenzorické (jako dětská mozková obr-
na – DMO, poruchy mentálního vývoje – MR, poruchy zraku nebo slu-
chu). Jsou studie které tuto obavu nesdílejí, jiné jsou ve svých závěrech
rezervované (4, 17). Vzájemné propojení perinatální, neonatální a pozd-
ní morbidity (viz. obr. 1) je zřejmé. Zatím co hodnocení perinatální
a novorozenecké úmrtnosti (PÚ a NÚ) se považuje za kvantitativní uka-
zatel, analýza výskytu závažných vývojových poruch ukazuje na kvali-
tu perinatální a neonatální péče (23).

d) Těžká porucha zraku jako důsledek ROP (těžká myopie, sekundární
glaukom, zbytky zraku, slepota) nebo centrální léze vidění -CVI. 

e) Těžká porucha sluchu (ztráta sluchu 40 dB v pásmu 0.5–4 kHz na
lepším uchu) ICD-10: H90.3-H90.8.
Ke statistickému hodnocení byl použit Studentů t-test, test párové

kontingence, resp. chí.kvadrát test.

VÝSLEDKY
Živorodnost dětí pod 1500 g vzrostla během let 1997–2004 o 18.2%

a její podíl na celkové živorodnosti stoupl z 0.8 na 1.12%. NÚ se za
stejné období snížila z 20.7 na 11.1%, počty propuštěných dětí z peri-
natologických center do domácí péče stouply ze 74.5 na 86.6%
(+12.1%).

Výskyt perinatální/neonatální morbidity, podílející se na poruchách
somatického, psychomotorického a senzorického  vývoje, se ve stejném
období rovněž měnil. Cerebrální morbidita (periventrikulární, intra-
ventrikulární krvácení – PIVK III-IV.st. + cystická periventrikulární leu-
komalacie – cPVL) klesla z 19% na 12.2% (Vermont-Oxford Network
– VON uvádí 12%) a ?ROP ( 3+ st.) z 10 na 5.4% (VON 9%). Naopak
u bronchopulmonální dysplázie (BPD) došlo ke vzestupu a to ze 14, na
21.6% (VON 35%).

Prevalence pozdní morbidity, jak známo, roste s klesající porodní
váhou, resp. gestačním stářím (1). Získaná data to názorně dokumentu-
jí. Např. DMO se vyskytuje u dětí 1000–1499 g v 10%, ve skupině 750-
999 g ve 20% a u dětí pod 750 g ve 30% případů. Podobně je tomu
u poruch vidění pro závažnou ROP. U dětí nad 999 g je výskyt nejniž-
ší – cca 2%, u dětí nad 749 g dosahuje 9% a ve skupině pod 750 g je
nejvyšší – 22%. 

Prevalence DMO se během první poloviny sledovaného období zvy-
šovala a kulminovala u ročníku 2001 (vzestup ze 12.4% u ročníku 1997,
na 14.7% u ročníku 2001, tj. +2.3%). Počínaje ročníkem 2002 se začal
výskyt DMO snižovat až na 8.9% u dětí narozených v roce 2004. Refe-
renční rozhraní prevalence DMO se pohybuje mezi 5-7%. Opožďování
vývoje se u nezralých dětí hodnotí pomocí Bayley Scales of Infant Deve-
lopment (BSID II) se stanovením mentálního indexu vývoje (MDI), resp.
indexu psychomotorického vývoje (PDI)(8). Prevalence VR vrcholila
o něco dříve než DMO, již u ročníku 2000 (vzestup ze 7.5% v roce 1997
na 8.8% v roce 2000, +1.3%). Poté nastal pozvolný pokles na 7.6%
u ročníku 2004, tj. na hodnotu shodnou s ročníkem 1997 (referenční
data výskytu VR se pohybují mezi 4-8%). Vývoj prevalence DMO a VR
znázorňuje obr. 2.
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Pozdní morbidita dětí s velmi nízkou porodní váhou porozených
v letech 1997–2004 v ČR

Zoban P. 
Novorozenecké oddělení s JIRP, Gynekologicko-porodnická klinika UK 2. LF a FN Motol, přednosta doc. MUDr. L. Rob, CSc.

Cílem sdělení je poskytnout aktuální informaci o prevalenci vývojo-
vých poruch či postižení u dětí pod 1500 g ve věku 2 let, porozených
v perinatologických centrech v letech 1997–2004.

SOUBORY A METODIKA
Národní, prospektivní, epidemiologická studie slouží k hodnocení

výskytu pozdní psychomotorické a neurosenzirické morbidity dětí pod
1500 g ve věku 2 let. V současnosti jsou k dispozici údaje o dětech poro-
zených v perinatologických centrech v letech 1997–2004. Sběr dat orga-
nizuje a provádí pracovní skupina České neonatologické společnosti a to
od roku 1999, kdy se jejich analýza stala součástí každoročních auditů
perinatální a neonatální péče v ČR (23).

Kohorty tvoří děti s porodní váhou pod 1500 g, porozené v perinato-
logických centrech ČR. Data o výskytu vybraných vývojových postižení
se získávají hodnocením zdravotního stavu dětí ve 24 měsících života neo-
natology, pracujícími v ambulancích pro perinatálně ohrožené děti při
perinatologických centrech, ve spolupráci s příslušnými specialisty (vývo-
jový neurolog, dětský oftalmolog, audiolog, psycholog, event.další).

Sběr dat a následná analýza jsou zaměřeny na vybrané, definované
vývojové poruchy podle doporučení EAPM, resp.WHO:
a) Dětská mozková obrna (DMO) CD-10: G80.
b) Retardace vývoje (VR; vývojový kvocient DQ < 50) ICD-10: F71-F73.
c) Těžká porucha růstu (pod 3. percentil).



Výskyt poruch zraku způsobených závažnou ROP (těžká myopie,
sekundární glaukom, slabozrakost, zbytky zraku, slepota) nebo centrál-
ní poruchou vidění (CVI), po přechodném poklesu na 3.1% u ročníku
1999, se v následujících letech zvyšoval až na 6.8% u dětí, narozených
v roce 2003. K dramatickému poklesu na 3.2% došlo u dětí, narozených
v roce 2004. Prevalence poruch sluchu byla ve sledovaném období níz-
ká a pohybovala se mezi 1–1.2% (viz. obr. 3). Referenční údaje preva-
lence poruch sluchu se pohybují do 4%.
DISKUZE

Počty živě narozených dětí pod 1500 se obecně zvyšují. Stejný trend
se pozoruje i u nás. Podle údajů ÚZIS se v ČR živorodnost těchto dětí
za období 1997–2004 zvýšila o 18.2%, resp. její podíl na celkové živo-
rodnosti o 0.32% (19, 20). NÚ dětí s velmi nízkou porodní váhou se
v medicínsky vyspělých zemích paralelně snižovala přibližně do polo-
viny devadesátých let 20.století. Během posledních 10 letech však došlo
k její stagnaci. Někteří hledají vysvětlení v tom, že se zlepšením pre-
natální péče se snižuje fetální mortalita a roste závažnost neonatální
morbidity (9). NÚ se v ČR vyvíjela, resp. vyvíjí obdobně (viz obr. 4).
V letech 1995–2000 je patrný výrazný pokles, který se po roce 2000
prakticky zastavil. Přesto je aktuální úmrtnost mezi 11–12% nižší než
16% uváděných Vermont-Oxfordskou databází (21).

Do příčinné souvislosti s psychomotorickým a/nebo neurosenzoric-
kým postižením dětí s porodní váhou pod 1500 g se dává cerebrální mor-
bidita typu cPVL nebo závažného PIVK, BPD (8, 15, 22), pokročilá
ROP (7), závažná infekce (6, 12), ale rovněž postnatální podávání dexa-
methasonu (13, 16) (viz. tab. 1).

Také v rámci neonatální morbidity dochází ke změnám prevalence
jejích jednotlivých typů. Výskyt cerebrální morbidity (cPVL + PIK/IVK
≥ III.st.) se během let 1997–2004 snížil téměř o 7% a závažné ROP o víc
než 4.5%. Výskyt cerebrální morbidity je shodný s údaji VON, u ROP
≥ 3. st. je cca o 4% nižší. Frekvence výskytu BPD se naopak výrazně
zvýšila (o 7.6%) a v roce 2004 dosáhla 21.6%. Stále však nedosahuje
hodnot, uváděných v jiných studiích, tj. 30% a víc (21). 

Prioritou perinatální péče z krátkodobého hlediska je zajistit přežití
plodu, resp. novorozence, tj.snižovat perinatální a neonatální morbidi-
tu a mortalitu. Konečným cílem porodnické a neonatologické péče však
je přispět k intaktnímu dlouhodobému vývoji dítěte (5). Jak známo, Pre-
valence pozdní morbidity roste s klesající porodní váhou, resp. gestač-
ním stářím (1, 14), což dokládají i data z naší studie (viz výše v textu). 
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Nejzávažnějšími formami pozdní morbidity jsou DMO a vývojová
retardace (VR). Etiologie DMO se téměř vždy zakládá na peri-/neona-
tální morbiditě (6), kVR významně přispívá např. závažná porucha vidě-
ní proběhlé ROP nebo pro centrální poruchu vidění (4, 7, 22) a stejně
tak poškození sluchu (1, 2). Až čtyřnásobně častější výskyt DMO je
popisován u nezralých dětí z vícečetných těhotenství (10, 18), vyšší
výskyt se pozoruje v souvislosti s nitroděložní růstovou retardací (17).
Na obrázku 2 je vidět, že jak výskyt DMO, tak VR se nejprve zvyšoval
a kulminoval u ročníku 2001. Až u dětí porozených v letech 2002–2004
došlo v případě DMO ke zřetelnému, u VR k pozvolnému, ale v obou
případech plynulém poklesu. Přesto se výskyt obou forem pozdní mor-
bidity pohybuje na horní hranici pásma referenčních hodnot.

Neméně závažné je poškození vidění a sluchu. Za těžké poškození
zraku se považuje těžká slabozrakost, zbytky zraku, resp. praktická nebo
úplná slepota. Závažné postižení sluchu je definováno jako jedno- nebo
oboustranná ztráta sluchu o víc než 35 dB a zahrnuje neurosenzorické,
konduktivní nebo smíšené postižení (3). Ve sledovaném období byl trend
výskytu závažných poruch zraku, vzniklých téměř výlučně pro těžkou
ROP, velmi nepříznivý. Po přechodném poklesu u ročníku 1999 (na
3.1%) se případy poškození zraku s narůstajícími počty přežívajících
dětí pod 1500 g významně zvyšovaly a u ročníku 2003 dosáhly téměř
7%. K lytickému poklesu došlo až u poslední kohorty dětí, porozených
























































































