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Perinatalni ischemicka cévni mozkova prihoda —

prehled soucasnych poznatku

Perinatal ischemic stroke — a review of current knowledge

Abstrakt

Perinatalni CMP patfi mezi vyznamné poskozeni mozku vyskytujici se v obdobi od 20. gesta¢niho
tydne do 28. dne Zivota. Nejcastéjsi formou je arteridlni ischemicka pfihoda s vyrazné vyssiincidenci
u nedonosenych novorozencd. Etiologie perinataini arteridini ischemické CMP (perinatal arterial
ischemic stroke; PAIS) je v novorozeneckém obdobi multifaktoridlni. Nezralost mozku, nezralost
koagula¢niho systému a pfitomnost rizikovych faktorl zvysuji incidenci. Trombembolizace
z placenty a kongenitéIni srde¢nf vady jsou castymi pficinami spolu s genetickymi faktory,
koagulopatiemi, materndinimi a dalsimi novorozeneckymi rizikovymi faktory. Data o incidenci
perinatalni CMP v CR jsou nedostate¢nd, ale v zahrani¢i se odhaduji na 1: 1 600 aZ 1: 2 300 Zivé
narozenych. Novorozenecka ischemickd CMP se ¢asto projevuje fokdlnimi epileptickymi zachvaty,
zatimco u predc¢asné narozenych déti mize byt asymptomatickd. Diagnostiku pfedstavuji rdzné
metody v¢. kranidni ultrasonografie, MR a laboratorni testy. Terapeutické postupy v akutni
fazi zahrnujf také podplrnou péci, terapii pfipadnych komplikaci a v nékterych pfipadech
antikoagulacni terapii. DUlezity je multidisciplinarni pfistup, ¢asna a dlouhodoba rehabilitace,
zaméfenda na motoricky a kognitivn{ vyvoj. Prognéza je variabilni, ackoliv vétsina postizenych déti
trpi neurologickym deficitem s opozdovanim psychomotorického vyvoje. Dalsi vyzkum a zlepseni
dostupnosti diagnostickych metod mohou pfispét k lepSimu porozumeéni této komplexnf
problematiky, v¢. a zlepseni progndzy pacientd.

Abstract

Perinatal stroke is a significant brain injury occurring between the 20" week of gestation and the 28"
day of life. The most common form is arterial ischemic stroke, with a significantly higher incidence in
premature newborns. The etiology of perinatal arterial ischemic stroke (PAIS) in the neonatal period
is multifactorial. Immaturity of the brain, immaturity of the coagulation system and the presence
of risk factors increase the incidence. Thromboembolisation from the placenta and congenital
heart defects are common causes, along with genetic factors, coagulopathies, maternal and other
neonatal risk factors. Data on the incidence of perinatal stroke in the Czech Republic are lacking, but
abroad it is estimated at 1: 1,600 to 1 : 2,300 live births. Neonatal ischemic stroke often manifests
itself with focal epileptic seizures, while in premature children it may be asymptomatic. Diagnosis
involves various methods, including cranial ultrasonography, MRI, and laboratory tests. Therapeutic
procedures in the acute phase include also supportive care, treatment of potential complications,
and in some cases anticoagulant therapy. Early and long-term rehabilitation with a multidisciplinary
approach, focused on motor and cognitive development, is important. The prognosis is variable,
although most affected children suffer from neurological deficits and psychomotor developmental
delays. Further research and improved availability of diagnostic methods may contribute to a better
understanding of this complex issue and improve the prognosis of patients.
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Uvod, definice gula¢niho systému a mozné pFitomnosti cet-
Perinatalni CMP je poskozeni mozku vaskular-  nych rizikovych faktor( v tomto obdobi vy-
niho plvodu vyskytujici se mezi 20. gestac-  kazuje perinatalni CMP (obecné) vysokou
nim tydnem a 28. dnem Zivota [1]. Nejcastéjsi  incidenci oproti ostatnim veékovym obdobim
formou je arteridIniischemické poskozeni[1,2].  détského véku [2-6]. U nedonosenych novo-
Vzhledem k nezralosti mozku, nezralosti koa-  rozencl se vyskytuje castéji. V soucasnosti se

incidence piihod zvysuje diky zéchytu neu-
rozobrazovacich metod.

Klasifikace
Dle typu zasazeni rozlisujeme arteridlnf is-
chemickou CMP (70 %), hemoragickou
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Fetalni

Tab. 1. Perinatalni CMP dle véku v dobé diagnostiky, upraveno dle [2,3].

Novorozenecka

Predpokladana perinatalni (fetalni/
novorozenecka)

doba diagnostiky in utero,

pred narozenim

v obdobi od narozeni
do 28. dne zivota

mezi 20. tydnem gestace a 28. dnem Zivota

po 28. dne zivota s pfedpokladem vzniku

veno dle [8,13,17].

Maternalni rizikové faktory

Tab. 2. Maternalni a intrapartalni rizikové faktory perinatélni ischemické CMP, upra-

Intrapartalni rizikové faktory

nulliparita matky

infertilita v anamnéze matky

preeklampsie, eklampsie u matky

gestac¢ni diabetes mellitus

abuzus u matky (koufenf, kokain, amfetamin)
oligohydramnion

trombofilie matky

akutnf cisafsky fez

vakumextrakce

porodni asfyxie

abnormality srdec¢ni frekvence
mekoniem zabarvena plodové voda
prolongovana ruptura membran
prolongovana druhd doba porodnf

horecka matky béhem porodu

CMP (20 %) a cerebrdlni vendzni trom-
bozu (10 %) [1,2,6]. Dle véku v dobé diagnos-
tiky rozlidujeme fetdlni, novorozeneckou
a pfedpokladanou fetdlni/novorozeneckou
CMP [2,31.

V dalf ¢asti se ¢lanek bude vénovat ische-
mickym perinatalnim CMP (tab. 1).

Ischemicka perinatalni arterialni
CMP (perinatal arterial ischemic
stroke; PAIS)

Etiologie, rizikové faktory
Novorozenecké obdobi je obdobi trvajici
od narozeni do 28. dne Zivota. V tomto ob-
dobi je vyskyt ischemickych CMP (iCMP)
témeér 6x castéjsi v porovnani s ostatnim
obdobim détského véku [1-3]. Moznym vy-
svétlenim nejvyssi incidence je pfitomnost
Cetnych zvlastnosti a fyziologickych zmén
charakterizujicf toto obdobi. U novorozence
jsou kompenzacni mechanizmy k udrzeni
mozkové perfuze nezralé, hematoencefa-
lickd bariéra vykazuje vyssi permeabilitu nez
u dospeélych a cévni endotel je funkéné ne-
zraly [1,4,6]. Vlastnosti perinatalniho obdob,
které ovliviuji stav koagulace, zahrnuji pfi-
tomnost fetdlniho hemoglobinu, fetédlnich
bilkovin, vysoky hematokrit a vysokou visko-
zitu krve. Koncentrace prokoagulacnich
a antikoagulacnich proteind se méni v zavis-
losti na gestacnim a postnatalnim véku, s ak-
tivaci koagulacnich procest jak ve fetalnim,

tak i maternalnim obéhu v porodnim ob-
dobf [2,7,8]. Samotna gravidita pfedstavuje
hyperkoagulacni stav a existuje také mnoho
rizikovych faktor v souvislosti s porodem,
které mohou hrat roli ve vzniku perinatalni
iICMP [4].

Perinatalni iCMP md pravdépodobné mul-
tifaktoridlni etiologii a riziko jejiho vzniku
je vy$3f v pfipadé pfitomnosti vice riziko-
vych faktord [8,9]. Etiologie se ¢asto nezjistf,
ale existujf i jednoznacné klinické diagnozy,
u kterych je riziko iCMP zvysené [10].

Nejvice pravdépodobna etiologie perina-
talni iCMP je trombembolizace z placenty.
Jsou popsané rlizné placentarni patologie
(retroplacentdIni hematom, akutni uzavér
pupecniku, trombdza choriovych céy, akutni
chorioamniotida, chronicky zanét cho-
riovych klkd, mnohocetny infarkt placenty
a dalsf), u kterych maze dojit k trombotizaci
placenty s ndslednou embolizaci trombu do
fetaIni cirkulace, kde se pres foramen ovale
dostava do mozkovych tepen plodu [4,10,11].

Dalsim zdrojem trombembolu mdze byt
kongenitalni srde¢ni vada, jako transpo-
zice velkych tepen, syndrom hypoplastic-
kého levého srdce a kongenitéIni valvarni
stendza plicnice [8,10]. U téchto vad muze
dojit k tvorbé trombu v srdci s embolizaci
do mozkovych tepen [8,10]. Se zvysenym ri-
zikem iCMP jsou také spojeny jak vady pred,
tak vady po kardiochirurgickém zakroku [8].

S vys$sim rizikem vzniku PAIS jsou spojené
nasledujici koagulopatie: pfitomnost antifos-
folipidovych protildtek, Leidenskd mutace,
mutace genu pro methylentetrahydrofo-
lat reduktdzu (MTHFR) s prokdzanou hyper-
homocysteinémif, deficience proteinu S a C,
deficience antitrombinu, elevace lipopro-
teinu (a) [712].

Mezi dalsi rizikové faktory PAIS patif: znaky
fetéIntho distresu (@bnormality srdec¢ni frek-
vence a mekoniem zbarvend plodova voda),
Apgar skére < 7 v 5. minuté, snizené pH pu-
pecnikové arteridlni krve, resuscitace po po-
rodu, globdlni hypoxie, vakuumextrakce,
infekce (novorozenecka meningitida, novoro-
zenecka sepse, intrauterinni infekce — TORCH),
hypoglykémie, muzské pohlavi, polycytémie,
extrakorpordlni membranova oxygenace (ex-
tracorporeal membrane oxygenation; ECMO),
diseminovana intravaskularni koagulopatie
(disseminated intravascular coagulation; DIC),
pritomnost katetrd [1,8,13,14].

Vzacnou etiologii perinatalniho mozko-
vého infarktu je disekce arteria carotis, k niz
muze dojit béhem traumatického poroduy,
instrumentalniho porodu nebo urgentniho
cisarského fezu [2,3,13,15]. Lequin etal. [16]
popsali i pfipad spontanni disekce. Nejcas-
t&ji je postiZzena vnitini karoticka tepna, ktera
se tim stava zdrojem trombembolu do moz-
kové tepny [15,16]. Porodni traumata jako
subdurdIni hematom nebo subarachnoi-
dalni krvéceni mohou vést k vazospasmu
a unkalni herniaci edematdzniho mozku ke
kompresi arteria cerebri posterior [6,16,17].

Maternalnimi rizikovymifaktory jsou trom-
bofilie, nulipara, infertilita v anamnéze, arteri-
alni hypertenze, preeklampsie, eklampsie, oli-
gohydramnion, gestacni diabetes mellitus,
abuzus v téhotenstvi (koufeni, kokain, am-
fetamin), akutni cisafsky fez, horecka béhem
porodu, prolongovana druhd doba porodni,
prolongovana ruptura membran, abrupce
placenty, chorioamnionitis (tab. 2) [8,13,171.
Prevenci iCMP v perinatalnim obdobi jsou
Casnad detekce hyperkoagula¢nich stav
u gravidnich Zzen a profylaktické podavani
nizkomolekuldrniho heparinu. Rizikovymi
faktory pro perinataini iCMP u pfedcasné
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Tab. 3. Novorozenecké rizikové fak-
tory perinatalni ischemické CMP,
upraveno dle [6,15-19].

Apgar skére < 7 v 5. minuté
snizené pH pupecnikové arteridini krve
polycytémie

globalni hypoxie
hypoglykémie

DIC

koagulopatie

vrozené srdecni vady
ECMO

resuscitace po porodu
muzské pohlavi
pfitomnost katetr(

infekce:
- intrauterinni (TORCH)
- novorozeneckd sepse:
- bakteridIni:
- streptokok skupiny B
- Escherichia coli
- Haemophilus influenzae
- Listeria monocytogenes
- jiné gramnegativni stfevni bakterie
- Staphylococcus aureus
- Streptococcus pyogenes
- Neisseria meningitidis
- Ureaplasma spp.
- dalsf
- kvasinkova:
- Candida spp.
- Virova:
- virus herpes simplex
- enteroviry
- novorozeneckd meningitida:
- bakteridIni:
- streptokok skupiny B
« Escherichia coli
- Listeria monocytogenes
- koaguldza negativni stafylokoky
- enterokoky
- kvasinkova:
- Candida spp.

DIC - disseminovana intravaskularnf
koagulopatie; ECMO - extrakorporaini
membranova oxygenace

narozenych déti jsou syndrom fetofetdlni
transfuze, abnormality srdec¢ni frekvence,
snizené pohyby plodu a novorozenecka hy-
poglykemie (tab. 3 a 4) [7,8,18].

upraveno dle [11,12].

antifosfolipidové protilatky

Leidenska mutace

deficience proteinu S
deficience proteinu C
deficience antitrombinu

elevace lipoproteinu (a)

Tab. 4. Koagulopatie u novorozence spojené se zvysenym rizikem ischemické CMP,

mutace genu pro MTHFR (methylentetrahydrofolatreduktaza)

Epidemiologie

Data tykajici se incidence perinatalnich CMP
a iCMP v CR nejsou dostupna. Nasledujici
Udaje vychazi vylucné ze zahranicnich studit.

Odhadovand incidence perinatalni CMP
(obecné) je 1:1 600 az 1:2 300 Zivé naro-
zenych novorozencd, pficemz incidence ve
star$i pediatrické populaci je vyrazné nizsi —
odhaduje se na 2,5 az 13 z 100 000 déti za
rok [1,2,19]. Z celkového poctu perinatélnich
CMP je incidence iCMP (proti jinym typdm
CMP) nejvyssi 1:3 500 [18,20]. U déti starsich
28 dnl se incidence iCMP odhaduje na 1,72
100 000 détf za rok [20]. Vyskyt iCMP v novo-
rozeneckém obdobf je proti ostatni détské
populaci témér 6x castéjsi [20].

Incidence perinatadlni iICMP u pfed-
¢asné narozenych déti s gesta¢nim
vékem 34 tydnl a méné je vyssi, ¢infaz 7 :
1000 [18,20,21]. Za vyssi incidenci stoji nejen
vice rizikovych faktord, ale zéroven i ¢asté ru-
tinnf provadéni kranidlni ultrasonografie na
jednotkach intenzivni péce. Tato skupina pa-
cientl je jedind, kterd je podrobena zobra-
zovacim metoddm i bez pfitomnosti neu-
rologické symptomatologie [20,21]. Celkova
prevalence CMP u pfedcasné narozenych
novorozencl se lisi dle rdznych publikaci,
odhadujesena1:1600az1:8000 [20,21].

Klinicka manifestace

Novorozenecka iCMP se v 70-90 % pripad
projevuje fokalnfmi symptomatickymi epilep-
tickymi zachvaty v casovém rozmezi 12-72 h
po porodu [4,5,22]. Toto ¢asové okno je kli-
¢ové v diferencidini diagnostice, nebot ¢as-
néjsi novorozenecké zachvaty mohou spis
souviset s hypoxicko-ischemickou encefalo-
patii nebo jinou etiologif [2]. Podle studie pro-
vedené autory Glass etal. [22] je iCMP druhou
nejcastéjsi pricinou novorozeneckych za-
chvatd odpovidajici za 18 % téchto zachvatu.
Mezi jednotlivymi zachvaty mize byt pacient

bdeély a asymptomaticky nebo mize mit ne-
specifické priznaky, jako jsou iritabilita nebo
letargie, abnormality svalového tonu, potize
s krmenim [2,5]. Mezi dalsi pfiznaky patfi ap-
noické pauzy, ties, pulzujici fontanela, abnor-
mity novorozeneckych reflex( [16].
Samostatnou skupinou je iCMP u pred-
¢asné narozenych déti. Casto je klinicky
asymptomaticka, nékdy se mdze projevit za-
chvaty nebo apnoe [2,16]. Diagnoza je vétsi-
nou stanovena ndhodné na zakladé rutinné
provadeéné kranidlni ultrasonografie [10].
Predpoklddana perinatdlni iCMP nema
akutni symptomatologii a projevuje se az
po uplynuti 28 dni od narozeni. Vétsinou
se manifestuje hemiparézou jako asyme-
trické pouzivani koncetin nebo predilekci
hlavicky, zpozdénim milnikl ve vyvoji mo-
toriky, fokdlnimi zachvaty nebo infantilnimi
spasmy [6,23]. Vzacnéji se projevi v predskol-
nim az skolnim véku kognitivnim deficitem,
zrakovym deficitem, poruchou uc¢enf nebo
epileptickymi zachvaty [22,24].

Diferencialni diagnostika

PerinataInf iCMP se ¢asto projevuje nespe-
cifickymi pfiznaky. Z toho ddvodu musime
odlisit tzv. stroke mimics, tj. diagndzy, které
mohou imitovat iICMP [2,25]. Jelikoz na prv-
nim misté pfic¢in novorozeneckych zachvatd
je jiz zminéna hypoxicko-ischemicka ence-
falopatie, je ji nutno také brat v Gvahu [25].
Perinatalni intraventrikuldrnf krvaceni mtze
ve svém klinickém pribéhu napodobovat
iCMP [25]. V pfipadé nasledné dilatace ko-
morového systému se kromé drenaznich
operaci (externi komorové drendz, série
punkci subgaledlniho komorového rezervo-
aru, série lumbaélnich punkci) provédi neu-
roendoskopicka lavaz (NEL) snizujici vyskyt
hydrocefalu zavislého na shuntu a vyskyt in-
fekénich komplikaci [26-28]. Déle je tieba
odlisit stavy, jako jsou arteridlni hypotenze,
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[2,4,6,23].

U kazdého novorozence
s podezienim na ischemickou CMP:

Tab. 5. Diagnostické metody vyuzivané v diagnostice ischemické CMP, upraveno dle

Vindikovanych ptipadech:

+ MR mozku

- UZ mozku

- EEG

- EKG

-TTE

- krevni obraz + diferencial
- koagula¢ni testy

- antitrombin Ill, protein C, protein S, fibrino-
gen, faktor V

- D-dimery

- CRP,iontogram, jaternf testy, urea, kreatinin,
glykemie

- TORCH

CRP — CGreaktivni protein; EKG - elektrokardiografie; TTE — transtorakélni echokardiografie

« dédi¢né poruchy metabolismu
- lipoprotein (a)
- antikardiolipinové protildtky

« lupus antikoagulans

perinatélni asfyxie, kernikterus, bakteridlni
a virova encefalitida, mitochondridlni po-
ruchy, posterior reversible encephalopathy
syndrome (PRES) a nadory [2,29]. Neonatalni
hypoglykemické poskozeni je na rozdil od
posthypoglykemického arteridiniho mozko-
vého infarktu bilaterdIni a symetrické [2].

Diagnostika
Zobrazovaci metody hraji klicovou roli pfi
diagnostice (tab. 5). Nejdostupnéjsi a nej-
rychlejsi metodou je kranidlni ultrasono-
grafie pres velkou fontanelu [2,4]. Je to me-
toda prvni volby, avsak ma své nevyhody,
jelikoz mUze prehlédnout léze lokalizované
na periferii [2,4,13]. Optimalni diagnostickou
zobrazovaci metodou je MR s diflzi vaze-
nym obrazem (MR DWI), kterd umoznuje vi-
zualizaci ischemické tkdné s vysokou senzi-
tivitou v prvnich dvou dnech od nastupu
pfiznakd [2,4,6]. Po 5 dnech od prvnich pfi-
znakd viak jejf senzitivita klesd a ischemicka
tkan je lépe viditelnd na MR s T1 a T2 vaze-
nym obrazem [4,6]. MR angiografie umoz-
nuje identifikaci a lokalizaci okluze cereb-
ralni artérie [2,4,13]. Alternativni metodou
v pfipadé nedostupnosti MR je CT vyset-
feni mozku [2,6]. Vzhledem k radiac¢ni zatézi
a vyskytu stroke mimics je MR jednoznacné
preferovéna [2,25].

V rdmci etiologického dosetfovéni a pét-
rani po pficiné iCMP se vyuziva vice metod.
Transtorakalni echokardiografie (TTE) slouzi

k diagnostice vrozenych srdec¢nich vad [8,23].
EEG slouzi k diagnostice klinickych a subkli-
nickych zachvatt [22,30]. Mezi rutinné pro-
vadeéné laboratorni testy patfi zakladni bio-
chemické vysetienikrve a vysetienf krevniho
obrazu, diferencidlniho rozpoctu leukocytd,
zakladnf koagula¢ni vysetieni, vysetien( hla-
diny proteinu C a S, fibrinogenu a antitrom-
binu [7,23,31]. V indikovanych pfipadech se
provadi vysetfeni dédi¢nych poruch meta-
bolizmu, hladiny lipoproteinu (a), antikardio-
lipinovych protilatek a lupus antikoagulans,
¢i lumbdlni punkce [2,7,12,25,29].

Terapeutické postupy
arehabilitace

Z3kladem terapie v akutni fazi perinatainf
iCMP je symptomaticka lécba zahrnujici mo-
nitoraci vitalnich funkci, optimalni oxygenadi,
podporu obéhu, udrzovani adekvatni glyke-
mie atélesné teploty, hydratace, korekce ané-
mie/polycytémie, acidémie, iontové dysba-
lance a protizéchvatova medikace [4,22,32].
Indikaci k podani antikoagula¢ni terapie
(nefrakciovany heparin nebo nizkomoleku-
larni heparin) je prokdzana kardioemboli-
zace [33,34]. V ptipadeé rizika rekurentnf iCMP
(trombofilie nebo kardidlni onemocnéni) je
doporuceno podani kyseliny acetylsalicy-
lové nebo antikoagulacni terapie (nefrakcio-
vany heparin nebo nizkomolekularni hepa-
rin) podle etiologie [23,25]. Trombolyticka
terapie a mechanicka trombektomie nejsou

v této vekové kategorii doporucovany vzhle-
dem k omezenym zkusenostem, nedostatku
dat a nezralosti hemostatického systému
novorozence [23,31].

Probéhla perinatdlni iCMP nenf indi-
kaci k dlouhodobé profylaktické antikon-
vulzivni terapii, jelikoz je riziko recidivy za-
chvatu v prvnich letech Zivota nizké [22].
Soucasna doporucenf International Lea-
gue Against Epilepsy (ILAE) z roku 2023 pre-
feruji zvazeni vysazeni |lécby jesté pred
propusténim z nemocnice, pokud je dité
24-72 h bez zachvatd, je klinicky stabilnf
a EEG nevykazuje pokracujici epileptiformni
aktivitu [30].

Jelikoz perinatalni iCMP muze ovlivnit
vyvoj motorickych, fecovych a kognitivnich
funkci, je dlleZitd jejich ¢asna a dlouhodoba
rehabilitace. Mezi pouZivané rehabilitacni
metody s cilem podpory vyvoje motoriky
ditéte patfi mj. pasivni protahovani, dlaho-
vani, Vojtova metoda, Bobathova metoda
a pouzivani polohovacich pom(cek. Farma-
kologicky pfistup se vyuziva v 1é¢bé spasti-
city, a to napf. ve formé baklofenu nebo bo-
tulotoxinu A [35-37]. Vétsina studii tykajici se
rehabilitace pediatrickych pacientl po pfe-
konani CMP se zaméfuje na rehabilitaci mo-
torickych funkcf a existuje mélo informaci
ohledné efektivity logopedické nebo ko-
gnitivni terapie [24]. Problematika perina-
talni iICMP vyzaduje multidisciplinarni pfi-
stup. Dllezitou roli v procesu rehabilitace
hraji také psychologicka intervence a pod-
pora pecovatell o dité.

Prognéza

Fyziologicky psychomotoricky vyvoj se po-
zoruje pfiblizné u 20-40 % déti po perina-
talni iCMP [6,9]. Zbytek déti trpi celozivotnim
neurologickym deficitem, v 75 % pfipadl se
jedna o vicecetna postizeni [9,24]. Motorické
postizenf je pfitomno u 30-60 % déti a pro-
jevuje se hemiparetickou détskou mozkovou
obrnou a dalsim motorickym deficitem pre-
devsim horni koncetiny [9,10,36]. Prevalence
epilepsie u déti po perinatalni CMP se uvadi
v rdznych studiich v rozmezi 16-54 % [22,38].
Casty je také opozdény vyvoj fe¢i a v poz-
déjsim veéku se projevujici kognitivni deficit
(u 20-25 %), intelektudini deficit a behavio-
ralnf poruchy [24,39]. Recidiva CMP je nizka
(1-3 %) [9,23]. Celkova mortalita perinatéalni
CMP se odhaduje na 3 % [9,23,39].

Zaveér
Perinatalni CMP predstavuje zavazné neuro-
logické onemocnéni vznikajici v obdobi od
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20. gestac¢niho tydne do 28. dne Zivota. Nej-
Castéji se jedna o arteridInf iCMP, pficem?z pe-
rinatalni obdobi je spojeno s nejvyssi inci-
denci CMP v détském véku. Diagnostika je
zaloZena na modernich neurozobrazovacich
metoddach, zejména kranidlnimu UZ a MR.
V¢asné rozpoznani onemocnéni a multidis-
ciplindrni pfistup jsou zasadni pro optimali-
zaci lé¢by, prognoézu a dlouhodobou kvalitu
Zivota postizenych déti.

Konflikt zajma

Autofi deklaruji, Ze v souvislosti s pfedmétem studie
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