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Obecné pohyby a neurologicky vyvoj raného
véku u déti s novorozeneckou hypoglykemii

General movements and neurological development of the early age

in children with neonatal hypoglycemia

Souhrn

Cil: Cilem préce je analyza vztahu mezi novorozeneckou hypoglykemii a neurologickym vyvojem
v batolecim véku. Soubor a metody: Prospektivni kohortova studie. Soubor 50 novorozenct
s hypoglykemii s porodni hmotnosti 1 380-4 1709, narozenych v jednom zafizeni mezi
31.a 41. gestacnim tydnem v letech 2015-2016. K hodnocenf neurologického nélezu byly pouZity
videonahrdvky a metoda General Movements Assessment (GMA) a standardni neurologické
vysetteni. Vysledky: U novorozencl s hypoglykemii byly patologicky UZ mozku OR 80; 95% Cl
1,64 024) a patologicky pohybovy vzorec ,obecnych pohyb(” (general movements; GMs) (OR 864;
95% Cl 2,99-250 059) nezavislymi prediktory abnormélniho neurologického nalezu mezi 9. a 16.
tydnem postnatalné. Ve 24 mésicich ctyfi déti (8 %) mély diagnostikovanu détskou mozkovou
obrnu (DMO), viechny tyto déti mély konzistentnf patologii GMs a abnormalni neurologické
nalezy. Zavér: Viysetfeni GMs v kombinaci se standardnim neurologickym vysetfenim a UZ mozku
jsou rychlé, neinvazivni a levné metody, které Ize vyuzit k predikci vyvoje DMO v raném véku.
V¢asna diagnostika je zasadni pro progndzu a kvalitu Zivota ditéte. Po ukoncenf sledovani jsme
nenasli signifikantnf vztah mezi novorozeneckou hypoglykemii a abnormnim neurologickym
vyvojem v batolecim véku.

Abstract

Aim: To evaluate the relationship between neonatal hypoglycemia and neurodevelopment at
toddler stage. Patients and methods: A prospective cohort study. A cohort of 50 neonates dia-
gnosed with hypoglycemia, with 1380-4170g birth weight and 31-41 weeks of gestational age
born in the single center during 2015-2016. The evaluation of neurological condition by means
of video recordings and the General Movements Assessment, and a standard neurological
examination was used. Results: Pathological cranial US findings OR 80; 95% Cl 1.6-4.024) and
abnormal motor pattern of general movements (GMs) were independent predictors of abnormal
neurological findings at 9 to 16 weeks post-term (OR 864; 95% Cl 2.99-250,059). At 24 months,
four children (8%) were diagnosed with cerebral palsy; all of them had consistent GMs pathology
and an abnormal neurological finding. Conclusions: The assessment of GMs combined with the
standard neurological examination and cranial US is a valuable tool to predict the development of
cerebral palsy at an early age. Early diagnosis is crucial to the child’s prognosis and quality of life.
After the observation, we did not find a significant relationship between neonatal hypoglycemia
and abnormal neurodevelopment at the toddler stage.
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OBECNE POHYBY A NEUROLOGICKY VYVOJ RANEHO VEKU U DETI'S NOVOROZENECKOU HYPOGLYKEMI

Uvod

Hypoglykemie je definovéna nizkou hladi-
nou glukodzy v krvi a jeji fyziologickd hod-
nota je veékové odlisna. Glukéza je pro rychle
rostouci mozek dllezitym zdrojem energie
a substratem pro syntézu membranovych li-
pidd a proteint nutnych k maturaci mozku
a myelinizaci. Glukéza vstupuje do mozku fa-
cilitovanou difuzi. Rychlost tohoto prestupu
zavisi na vysi glykemie. Pokles difuze glukézy
do mozku vede k hypoglykorachii a dochézi
k energetickému deficitu neuronl. Hypogly-
kemie muze zdsadné ovlivnit dlouhodobou
morbiditu novorozencl a zpUsobit ireverzi-
bilni poskozeni vyvoje a rdstu mozku a moz-
kovych funkci, zvlasté v kombinaci s dalsimi
rizikovymi faktory (hypoxie, ischemie, intra-
kranidlnf krvacent, infekce atd.). Hypoglykemif
jsou vice ohroZeni nedonoseni, hypotrofi¢ti
a hypertrofi¢ti novorozenci, déti diabetic-
kych matek, novorozenci s perinataini asfyxif,
s kongenitalnimi syndromy (napf. Down(v
syndrom, Costello syndrom, Beckwithdv-
-Wiedemann(v syndrom) [1-3]. Hlavnimi
dlouhodobymi nasledky neonatdlni hypo-
glykemie mohou byt poruchy motorického
vyvoje, vizudlnich funkci, behaviorélnich pro-
jevl [2,4-8], vznik epilepsie okcipitalniho la-
loku nebo zavazné epileptické encefalopatie
s refrakternimi zachvaty [6,9,10]. Opakované
epizody hypoglykemie jsou spojeny se signi-
fikantné mensim obvodem hlavy v kojenec-
kém a batolecim véku [4,6,10].

Kromé standardnfho neurologického vy-
Setfeni mUZeme ke zhodnoceni nezralého
nervového systému vyuZit také metodu po-
psanou Prechtlem — General Movements As-
sessment (GMA). Pomoci GMA Ize vysetfovat
déti od narozenido zhruba 20. tydne postna-
talné, poté jsou jednotlivé pohyby nahrazeny
antigravita¢nimi a umyslnymi pohyby [11,12].
,CentrdIni generdtory vzord” (central pa-
ttern generators; CPGs) jsou sité neurond,
které mohou produkovat opakované a au-
tomaticky rytmické pohybové vzorce, a to
nezavisle na senzorické aferentaci a vyssich
etazich CNS. CPGs takto popsanym zpUlso-
bem funguijf jen za laboratornich podminek.
U zdravého jedince je naopak ¢innost CPGs
modulovana supraspinalnimi centry, neuro-
modulatory a senzorickou aferentaci [13,14].
Poskozenim mozku v raném udobf dochazi
k redukci téchto vlivli a generované po-
hyby ztraceji svou variabilitu, zvysuje se je-
jich rytmicita a monoténnost [12,15]. Z&-
kladem GMA je observace ditéte v jeho
spontannim motorickém projevu a vizualnf
hodnoceni pohybovych sekvenci. ,Obecné

pohyby” (general movements; GMs) zahr-
nuji celé télo — krk, koncetiny, trup. Tyto po-
hyby jsou plynulé a elegantni, jsou prova-
dény s rliznou amplitudou, intenzitou, silou
a rychlosti. V prbéhu prvnich 2 mésicd po
narozeni se GMs oznacuji jako ,kroutivé po-
hyby" (writhing movements). Abnormélini po-
hybové vzorce jsou klasifikovany jako ,$patny
repertodr pohybu” (poor repertoire; PR), ,kre-
¢ové synchronizovand hybnost” (cramped
synchronised; CS) nebo ,chaotické pohyby”
(chaotic movements). Od 6. do 9. tydne véku
,kroutivé pohyby” (writhing movements) po-
stupné mizf a jsou nahrazovény tzv. ,nepo-
sednymi pohyby” (fidgety movements; FMs).
FMs jsou malé a elegantni pohyby na krku,
trupu, koncetinach. Jsou vékové specifické,
mUZeme je pozorovat zhruba do 15. az 20.
tydne po narozeni [11,12,16].

Cilem prace bylo studium vztahu mezi
novorozeneckou hypoglykemii a neurolo-
gickym vyvojem v batolecim véku. Soucasti
studie bylo vyhodnoceni UZ nélezll vyset-
feni mozku, hodnocenf kvality motorického
repertodru GMs, neurologickych nalezd a ur-
Cenf jejich validity v predikci abnormniho
neurologického vyvoje po probéhlych epi-
zodach novorozenecké hypoglykemie.

Soubor a metodika

Do studie bylo zafazeno 50 novorozenct

s diagnostikovanou hypoglykemii naroze-

nych v letech 2015-2016 v intermedidrnim

centru Méstské nemocnice v Ostravé. Tam
byli neurologicky vy3etfeni a dale sledovani.
Rodice viech déti vyjadfili svdj pisemny sou-
hlas se studif a s pofizovanim videonahravek.
K definici hypoglykemie bylo vyuzito mo-
difikované schéma American Academy of Pe-
diatrics (AAP): hodnota glukdzy < 35mg/dl

(1,94 mmol/l) ve véku 1-3 h; < 40mg/dl

(2,2 mmol/l) mezi 3. a 24. h a < 45mg/dl

(2,5 mmol/l) nad 24 h [17]. Soucasné byly defi-

novany dalsf rizikové faktory:

1. perinatalni asfyxie [18] jako pH z pupecni-
kové krve < 70; base excess (BE) < 12 mmol/I;
Apgar skére 0-3 body po 5. min Zivota;

2. hypotroficky novorozenec s porodni hmot-
nosti < 10. percentil [19];

3. hypertroficky novorozenec s porodnf
hmotnosti > 90. percentil [19];

4.novorozenci diabetickych matek (matky
s diabetem mellitem 1. typu nebo s gestac-
nim diabetem dle kritérif American Diabe-
tes Association) [20];

5. pfedcasné narozeny novorozenec byl defi-
novan porodem pred ukoncenym 37. ges-
ta¢nim tydnem [21];

6. sepse jako systémové onemocnéni s pro-
kdzanou bakteriémif a s nutnosti aplikace
antibiotik [21];

7.syndrom dechové tisné novorozence
s typickym radiologickym a klinickym
obrazem [21];

8. ikterus byl vzdy verifikovan odbérem hla-
diny bilirubinu v krvi, novorozenci byli 1é-
Ceni fototerapii (dle kritérii AAP) [22];

9. patologicky UZ mozku obsahoval dia-
gndzy periventrikuldrni/ intraventrikuldrn{
hemoragie (PVH/ IVH) =IV. stupné [23]
a periventrikuldrni leukomalacie (PVL) I.-IV.
stupné [24].

Kapildrni vzorky k testovani hypoglykemie
byly odebirany z paty novorozence. K testo-
vani byl pouzit glukometr Accu-Chek Per-
forma (Accu-Chek, Praha, CR). Kazdé pa-
tologickd hodnota glykemie byla ovéfena
laboratorné z vendzni krve. Prvni krevni
vzorky byly odebirdny 30-60 min po naro-
zeni a déle v pravidelnych intervalech pred
krmenim (dle hodnot glykemif a klinického
stavu).

Ultrazvukové vysetfeni mozku pres velkou
fontanelu bylo opakované realizovdno u kaz-
dého ditéte erudovanym détskym neurolo-
gem. K vysetienf byl pouZit pfistroj Acuson
Sequoia 512, mikrosektorova sonda 8V5 (Sie-
mens Healthcare, Erlangen, Némecko).

Vysetfeni GMs bylo provedeno v novoro-
zeneckém obdobi a opétovné mezi 9. a 16.
tydnem postnatdlné. Novorozenci byli hod-
noceni po ukonceni adaptacnich proces(
jednotlivych orgdnovych systémU a po sta-
bilizaci behaviordinich procesd, nejdfive
5. den Zivota. GMs nebyly vysetfeny v kli-
nicky némém obdobi mezi 6. a 8. tydnem
veku. Video nahravky trvaly 5-10 min, byly
pofizeny v obdobf aktivniho odpocinku,
v termoneutrdinim prostfedi. Déti byly na-
hravany v poloze na zédech, s omezenim
stimulace z okoli. Ve veéku 9-16 tydnU byl
hodnocen motoricky projev pomoci Motor
Optimality Score (MOS). Tento detailnf skéro-
vaci systém obsahuje 5 bodovanych subka-
tegorif (1. hodnoceni FMs; 2. veku adekvatni
motoricky projev; 3. kvalita pohybovych
vzorcU; 4. hodnoceni postury; 5. celkova kva-
lita motorického projevu). Maximalni pocet
bod MOS je 28 (nejlepsi motoricky projev),
minimum je 5 bod [25,26]. MOS < 25 bod
byl v nasf studii hodnocen jako redukovany.

Standardni neurologické vysetfeni ob-
sahovalo zhodnoceni vybranych vyvojo-
vych (primitivnich) reflex, posturédlniho
a tonusového zrani, vysetfeni provokované

190

Cesk Slov Neurol N 2019: 82/115(2): 189-193




OBECNE POHYBY A NEUROLOGICKY VYVOJ RANEHO VEKU U DETI'S NOVOROZENECKOU HYPOGLYKEMI

Tab. 1. Rizikové faktory novorozenct
s hypoglykemii (n = 50).

Prenatalni obdobi n (%)
in vitro fertilizace 24
pregestacni hypertenze 5(10)
gestacni hyperteze 8(16)
diabetes mellitus matky 4(8)
kourenf u matky 9(18)
drogovy abusus matky A 24
(@mfetamin, metamfetamin)
dvojcata 9(18)
preeklampsie 4(8)
Perinatalni obdobi
predcasny porod 45 (90)
abrupce placenty 1)
cisafsky fez 29 (58)
klestovy porod 1Q)
hypotrofie 24
hypertrofie 5(10)
Postnatalni obdobi
asfyxie 8 (16)
syndrom dechové tisné 124
novorozence
hyperbilirubinemie (ikterus) 30 (60)
sepse 4(8)
negativni UZ mozku 33 (66)
PVH/IVH |-II. stupné 10 (20)
PVH/IVH lll-IV. stupné 24
PVL |-l stupné 4(8)
PVLIII.-IV. stupné 1(2)
zachvaty 0
amrti 0

IVH — intraventrikuldrni hemoragie;
PVH — periventrikuldrni hemoragie;
n — pocet; PVL — periventrikularni
leukomalacie

i spontanni hybnosti. Vysetfeni se zaméfilo
na ¢asné odhaleni détské mozkové obrny
(DMO). Ve véku 24 mésict byl neurologicky
nélez hodnocen jako normalni (zadné neu-
rologické odchylky), lehce abnormalnf (lehka
motorickd dyskoordinace, mirna tonusova
odchylka, afektivni labilita, dyslalie, mirné
odchylky v behavioralnim projevu atd.) nebo
abnormalni (DMO). Diagnéza DMO byla po-
stavena na definici dle Baxe et al [27] a Ro-

Tab. 2. Motor Optimality Score a jeho
subkategorie (n = 50) [42].
~Neposedné pohyby n (%)
(fidgety movements)
normalni 41 (82)
abnormalni 0(0)
chybf 9 (18)
Repertoar pohybu
véku adekvatni 33 (66)
véku redukovan 13 (26)
véku neadekvatni 4 (8)
Pohyby
normalni > abnormalni 38 (76)
normalni = abnormalni 7 (14)
normalni < abnormalni 5(10)
Postura
normalni > abnormalni 41 (82)
normalni = abnormalni 8(16)
normalni < abnormalni 1(2)
Charakter pohybt
plynulé a elegantni 24 (48)
abnormalni, ale ne CS 34 (68)
CS 24
CS - kfec¢ova synchronizovana hybnost”
(cramped synchronised); n — pocet

Tab. 3. Vysetfeni abnormniho moto-
rického repertodru mezi 9.-16. tyd-
nem (n = 50) [42].

Hybnost n (%)

absence ,neposednych

pohybl” (fidgety movements) 2018

asymetrické segmentaini
pohyby
hyperexcitabilni projevy

monoténni pohyby hlavou
do strany

prolongované monoténni
kopdanf

repetitivni otvirdni/zavirdni st~ 2 (4)

repetitivni protruze jazyka 11 (22)
chvéni (wiggling) 11 (22)
abnormalnf kontakt ruka-ruka 4 (8)

abnormaélni postaveni palce 3(6)

abnormalni kontakt ruka-tsta 5 (10)
Postura

neschopnost udrzet hlavu 36)

ve strednf linii
asymetricka postura

hyperextenze krku nebo trupu 2 (4)

extenze dolnich koncetin 5(10)
atva'rlormm postaveni prstd, 6(12)
vejit

n - pocet

senbauma et al [28]. Mira funkéniho ome-
zeni u déti s DMO byla posuzovana podle
systému klasifikace hrubé motoriky (Gross
Motor Function Classification System — Ex-
panded and Revised; GMFCS E&R) [29].

U kaZzdého vysetienf byl kalendarni vék di-
téte korigovan podle veku gestacniho.

Konec¢né vyhodnoceni neurologického
vyvoje pro Ucely této studie bylo provedeno
ve 24. mésici zivota, indikovani pacienti jsou
sledovani i nadale.

Ziskana data byla uloZena a zpracovana
v programu Microsoft Excel (Microsoft Cor-
poration, Redmond, WA, USA). Stejny pro-
gram byl pouZit i pro popisnou statis-
tiku a zékladni grafy. Zékladni hodnoceni
je prezentovano tabulkami s uvedenim
poctu a procentualniho podilu. Pro porov-
nanf byl pouzit chi-kvadrat test. K posou-
zeni, zda jsou vybrané rizikové faktory ne-
zavislymi prediktory neurologického vyvoje,

byla pouZita bindrni logistickd regrese. Hla-
dina vyznamnosti a pro pravdépodob-
nost chyby prvniho druhu (p) byla u vsech
testd zvolena na urovni 0,05. K testovani byl
pouzit GraphPad Prism 6.0h software pro
Mac OS X (GraphPad Software, San Diego,
CA, USA).

Vysledky
Do studie bylo zafazeno 50 novorozencd
s hypoglykemif zjisténou v prvnich 48 h po
narozeni. Muzské pohlavi tvofilo 54 % (27/50)
déti. Soubor zahrnoval zralé i pfedcasné
narozené novorozence (90 %), s media-
nem porodu ve 33. tydnu (31.-41. tyden),
s porodni hmotnosti s medianem 2 160g
(1 380-4 170g). Dvojcat bylo 18 % (9/50) déti.
Podrobna klinickd data studované skupiny
jsou uvedena v tab. 1.

Hodnota glykemie se pohybovala v roz-
mezi 0,5 az 2,2 mmol/l (median 1,6).
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Novorozenec

Tab. 4. Prabéh sledovani déti s hypoglykemii (n = 50).

Kojenec (9.-16. tyden)

Batole (2 roky)

abnormni GMs

36 (72 %) 9 (18 %)

absence FMs

MOS < 25 bodd (redukovano)
19 (38 %)

DMO - détskd mozkové obrna; FMs — ,neposedné pohyby” (fidgety movements); GMs — ,obecné pohyby” (general movements); MOS — Motor
Optimality Score; n — pocet; NS — neurologicky status

patologicky NS
20 (40 %)

patologicky NS (DMO)
4 (8 %)

Tab. 5. Pribéh sledovani déti s hypoglykemii — pokracovani (n = 50).

GMs - normalni

GMs - abnormalni

Optimality Score; n — pocet

(n=14) (n=36)
FMs chybf 0(0) 9 (25) 0,05
kojenecké obdobi 2 a
©0-16. tyden) MOS < 25 bodU (redukovan) 3(21) 16 (44) 0,20
abnormaélni neurologické vysetieni ve véku 9.-16. tydn( 1(7) 19 (53) 0,03
batoleci obdobf, déti s DMO 0(0) 4(11) 0,57

DMO - détskd mozkova obrna; FMs — ,neposedné pohyby” (fidgety movements); ,obecné pohyby” (GMs — general movements); MOS — Motor

Abnormni pohybovy vzorec GMs po na-
rozeni byl zjistén u 36 (72 %) novorozenc(.
Nejcastéji byl popsan PR GMs, a to u 34 détf
(68 %); CS GMs byl pozorovan u dvou déti
(4 %). ,Chaotické pohyby” (chaotic move-
ments) v nasem souboru nebyly zachyceny.

Mezi 9.a 16. tydnem byly hodnoceny FMs,
které chybély u deviti (18 %) déti. Hodnota
MOS byla v rozmezi od 6-28 bodUl (medidn
26, interquartile range [IQR] 22-26) a byla re-
dukovana u 19 (38 %) déti, detailni vysledky
hodnoceniv tab. 2-3.

Standardni neurologické vysetfeni mezi
9.a 16. tydnem postnataliné bylo u 20 (40 %)
déti abnormalni, nejcastéji byl popsan cent-
ralnf hypertonicky syndrom (14/20 déti). Inci-
dence GMs abnormalit a neurologickych od-
chylek méla tendenci s vékem klesat.

Abnormity na UZ mozku byly popsany
u 17 (34 %) pacientl. Dominovaly intraven-
trikuldrni hemoragie (IVH) |.-Il. stupné a pe-
riventrikularni leukomacie (PVL) I.-Il. stupné
(14/17 déti). Tri déti mély zavazné nalezy
typuintracerebralni hemoragie lll.-IV. stupné
a cystické leukomalacie lll.-IV. stupné.

Ve véku 24 mésicd Ctyri pacienti (8 %) méli
diagnostikovanu DMO: 1x formu hemipare-
tickou (GMFCS stupen 1), 2x formu diparetic-
kou (GMFCS stupen II), 1x formu kvadruspas-
tickou (GMFCS stupen V). Pfi sledovani détf
s hypoglykemif byly signifikantné spojeny ab-
normni motorické vzorce GMs v novoroze-
neckém Udobi s patologickymi nalezy v ko-
jeneckém véku (chybéni FMs, redukce MOS)
a abnormitami standardniho neurologického

vysetfeni; déti s DMO mély patologicka vy-
Setfeni v celém pribéhu sledovéni (tab. 4-5).
Déti s DMO mély soucasné zavazny nélez pfi
UZ vysetfeni mozku. Ze studovanych riziko-
vych faktorl uvedenych v tab. 1 byly patolo-
gicky nalez na UZ mozku a abnormaini po-
hybovy vzorec GMs po narozeni nezavislymi
prediktory patologického neurologického
nélezu mezi 9. a7 16. tydnem postnatalné (UZ
CNS: OR 80; 95% Cl 1,6-4 024; neurologicky
nélez: OR 864; 95% Cl 2,99-250 059). Trvala
pfitomnost abnormniho pohybového vzorce
GMs (PR, CS, absence FMs) byla silnym predik-
torem nepfiznivého neurologického vyvoje.
Naopak UZ nélez na mozku negativni nebo
jen s lehkymi odchylkami a trvale normaini
nebo tranzitorné abnormalni GMs obecné
predikovaly pfiznivy neurologicky vyvoj.

Diskuze

V hodnoceném souboru pfevazovali pred-
¢asné narozeni novorozenci. Tento fakt po-
tvrzuje, ze nejsilngjsim rizikovym faktorem
vzniku hypoglykemie je prematurita. Je uva-
déna az incidence 50 % u pfedcasné naroze-
nych détf [3].

U pacientl naseho souboru byla kromé
standardniho neurologického vysetfeni vyu-
Zita metoda dle Prechtla - vysetfeni GMs. Ab-
normni GMs po narozeni byly zjistény u 72 %
novorozencd, nejcastéji byly pozorovény PR
GM:s. Tento pohybovy vzorec je typicky pro
nezralé a hypotrofické novorozence, novo-
rozence s nizkym Apgar skore, casto jej vi-
dame prvni 2 tydny po narozeni [30]. Ma

vsak bohuzel pomérné malou prediktivn{
hodnotu, coz podporuje i nase zjisténi. Pa-
tologicky motoricky repertodr charakteru CS
GMs jsme pozorovali pouze u 4 % déti na-
seho souboru, jeho trvald pfitomnost viak
ve 100 % predikovala vyvoj DMO. Jde o nej-
¢asnéjsi priznak mozného vyvoje do obrazu
spastické formy DMO s vysokou specifici-
tou, kterd je v rlznych studiich uvddéna od
92,5 az po 100 % [11,12,16].

V kojeneckém obdobi (v obdobi FMs) se
viechny déti nasi kohorty s normalnimi FMs
v kombinaci s plynulymi elegantnimi po-
hyby a negativnim neurologickym vysetfe-
nim vyvijely fyziologicky. Tento fakt podpo-
ruji cetné studie, které definuji pfitomnost
FMs jako vysoce prediktivni pro normalni
vyvoj [11,12,16,26]. Vyjimkou byly dvé déti
s fyziologickym vyvojem, které nemély FMs,
a déle tfi déti s absenci FMs, které mély ab-
normalni a opozdény neurologicky vyvoj,
ale nebyly hodnoceny jako DMO.

Standardni neurologické vydetfeni mezi
9.a 16. tydnem postnatalné bylo u 40 % détf
abnormalni, nejc¢astéji byl popsan centralnf
hypertonicky syndrom. Incidence GMs abnor-
malit a patologif v neurologickém vysetfen(
mély tendenci klesat s vékem. Tento fenomén
si vysvétlujeme moznou spontanni Upravou
ranych dysfunkci mozku [11,12]. To odpovida
i Zjisténim, Ze specificita vysetreni GMs je vé-
koveé zavisla, je nizél v ranych obdobich vy-
voje (zhruba 82 %), ve 3 mésicich dosahuje
az 100 % [11,12,16]. Naopak senzitivita vyset-
feni GMs je vékové nezavisla, v prdméru v rz-
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nych studiich uddvand kolem 94 % [11,12,16].
Viysetfeni GMs se jevi citlivéjsi metodou nez
klasické neurologické vysetreni [31].

Trvald pfitomnost abnormnich GMs byla
silnym prediktorem nepfiznivého neurolo-
gického vyvoje do budoucna.

Abnormity na UZ mozku, rozsah a loka-
lizace 1ézi zdsadné ovliviuji budouci neuro-
logicky status ditéte. Periventrikuldri/intra-
ventrikuldrni hemoragie a stupen krvaceni
koreluje s nezralosti a stupném asfyxie, u no-
vorozencl narozenych pod 28. gestac-
nim tydnem se incidence pohybuje mezi
60-80 %, u zralych novorozenct nepresahuje
5%. PVH/IVH I. a II. stupné neurologicky nalez
vetsinou neovlivni, coZ podporuje i nase zjis-
téni. Naopak u PVH/IVH Il. st. je riziko neuro-
logickych komplikaci az 70 % [32]. Dal3f ¢as-
tou diagnézou nedonosenych déti je PVL. Na
vzniku PVL se zdsadné spolupodili rizikové
faktory v prenatdinim, intra a postnatalnim
obdobi, napf. preeklampsie matky, placen-
tarnf insuficience, diabetes matky, prenataini
infekce, asfyxie, syndrom dechové tisné, hy-
poglykemie atd. Incidence PVL kolisa, ve stu-
dii Pierrata et al [33] byla diagnostikovana
u 2,8 % novorozenct narozenych ve 32. ges-
tacnim tydnu a méné. V nasi studované sku-
piné byla incidence PVL vyrazné vyssi (10 %),
tento fakt si vysvétlujeme pfitomnosti a kom-
binaci mnoha rizikovych faktord u sledova-
nych novorozenct. Dle Kinnala et al [34] UZ
mozku provedeny postnatalné zobrazuje az
4x Castéji abnormitu pravé u déti s tranzientnf
hypoglykemii nez u zdravé kontrolnf skupiny.
Z nalezl jsou popisovany hyperechogenity
bilé hmoty frontdlnich a parieto-okcipitalnich
lalokd [6,9,10]. Typické postizeni parieto-okcipi-
télnich lalokl nebylo v nasi skupiné zachyceno,
coz muze byt zplsobeno malym poctem pa-
cientl ve sledovaném souboru. Viechny déti,
které mély diagnostikovanu DMO, mély za-
vaznou patologii na UZ mozku. Vyjimkou bylo
jedno dité s negativnim UZ mozku, které mélo
nasledné diagnostikovanu lehkou centréini di-
parézu. U tohoto pacienta byl viak trvale ab-
normni pohybovy vzorec GMs, nebyly pozoro-
vany FMs a mél abnormni neurologicky nélez.

Po ukoncenf sledovani jsme nenalezli sig-
nifikantnf vztah mezi novorozeneckou hypo-
glykemif a vznikem DMO v batolecim véku.

Silnou strdnkou studie bylo zjistént, Ze pou-
zité metody jsou levné, rychlé, neinvazivni
a Ize je kombinovat. S jejich pomoci mdzeme
vcasné zachytit poruchu vyvoje, urcit vyvo-
jovou prognozu, hodnotit pribéh a Uspés-
nost stanovené intervence. Nevyhodou byla
mensi studovand skupina pacientd a kratsi

doba sledovéni. Cilené ale byla vybrana jedna
rizikové skupina novorozencl a pro posou-
zeni vlivu hypoglykemie na dalsi vyvoj autofi
povazuji sledované obdobi za dostate¢né.

Zaveér
Neonatalni hypoglykemie je u novorozenct
vaznym problémem. V kombinaci s dalsimi
rizikovymi faktory mdze nepfiznivé ovlivnit
neurologicky vyvoj ditéte. K casné a spravné
diagnostice mize pomoci standardni neuro-
logické vysetfeni doplnéné o vyhodnoceni
GMs a strukturdiniho zobrazeni mozku. Cilem
je prevence rozvoje zavaznych poruch vyvoje
a moznost planovani ¢asnych terapeutickych
opatieni k odstranéni odchylek ve vyvoiji.
Standardem je multioborova péce a spo-
luprace a individualizovany pfistup ke kaz-
dému ditéti a jeho rodiné.
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