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Detskéa mozgova obrna (DMO) je neSpecificky popisny termin pre poruchu motorickych funkcii, ktora je zjavna vo véasnom veku a je
charakterizovana zmenou svalového napétia - zvycajne spasticitou, pritomnostou mimovofnych pohybov, ataxiou, alebo ich kombina-
ciou. Vyvolavajlca pri¢ina ma za nasledok poskodenie mozgu a nie je epizodicka alebo progresivna. PIny motoricky deficit moze byt
evidentny az po 3.-4. roku zivota. Porucha intelektu, spravania a senzoricky deficit m6zu sprevadzat DMO, aj ked nie st zahrnuté do
diagnostickych kritérii.
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CEREBRAL PALSY

Cerebral palsy (CP) is a nonspecific, descriptive term pertaining to disorder motor function that is evident in early infancy and is chara-
cterized by changes in muscle tone — usually spasticity, involuntary movements, ataxia, or a combination of these abnormalities. The
condition is the result of brain dysfunction and is not episodic or progressive. The full extent of motor disability may not be evident
until 3 or 4 years of age. Intelectual, sensory or behavioral difficulties may accompany cerebral palsy; however, they are not included

in diagnostic criteria.
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Detski mozgovu obrnu (DMO) definujeme
ako neurovyvojové neprogresivne postihnutie mo-
torického vyvoja dietata, ktoré vzniklo na podklade
prebehnutého (a ukonéeného) prenatalneho, peri-
natalneho alebo v€asne postnatalneho poskodenia
vyvijajuceho sa mozgu, ktoré je ¢asto sprevadzané
naruSenou percepciou, kogniciou, komunikéciou,
spravanim, epilepsiou a sekundarnymi muskuloske-
letalnymi problémami (3, 6).

DMO je neprogresivne, ale vo svojich prejavoch
nie nemenné postihnutie.

Prevalencia: 2-3/1000 Zivonarodenych deti,
z toho u 1 sa jednd o zavazné postihnutie. Viac ako
polovica tazko postihnutych deti pochadza z vyso-
korizikovej skupiny nedonosenych deti s pérodnou
hmotnostou pod 1500g (3).

Etioldgia je rozmanitd. VZdy je Ziaduca etiolo-
gicka diagndza. Napriek tomu, Ze sa zlepSuju dia-
gnostické moznosti, stale ostdva bez etiologickej
identifikacie takmer 20 % (5):

1. Prematurita

2. Intrauterinné infekcie (toxoplazméza, rubeola,
cytomegalovirus, herpetickd infekcia, HIV...),
intrauterinné infekcie vedu ¢asto k predéasnym
pbrodom

3. Vyvojové anomdlie (schizencefalia, polymikro-
gyria, lissencefalia, heterotopia Sedej hmoty...)

4. Intrauterinna intoxikécia (alkohol, opidty, ko-
kain, olovo...)

5. Hypotrofia plodu - chronicka intrauterinna
hypoxia a malnutricia (hypertenzia matky, nut-
ricny deficit matky)

6. Intrakranialne krvacanie je rozdielne u rozne
zrelych a nezrelych novorodencov: typické krva-
canie nezrelych novorodencov je periventriku-
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larne do reziduélnej germinélnej matrix, ktora sa
nachadza pod ependymom postrannych komér.
Germindlna matrix (GM) je zdrojom nezrelych
bunkovych elementov, ktoré odtial vycesto-
vavaju do periférie a dozrievaju na Struktdry
bielej a Sedej hmoty. GM sa behom intraute-
rinného vyvoja vyCerpdva a po 34. gestaénom
tyzdni sa takmer straca. Toto krvacanie méze
ostat obmedzené na GM (podfa Papileho I.
stupen)), méze sa Sirit intraventrikularne bez
dilatacie komor (ll.stup.), s dilataciou komor
(I1I. stup.) alebo este dalej intraparenchymovo
(IV.stup.). U zrelych novorodencov: hemisfe-
ralne krvécanie, krvacanie do thalamov a ba-
zélnych ganglii, do cerebela, do mozgového
kmena; pricom etiologicky sa uplatnia traumy,
koagulopatie, sepsa.

Hlavnou pri¢éinou DMO ostava hypoxicko-is-
chemické postihnutie mozgu. Izolovanu hypo-
Xémiu znaSa mozog pomerne dobre. Ak vSak dé-
jde k vyCerpaniu rezervnej metabolickej kapacity
mozgovych buniek, alebo sa uplatni aj vplyv sys-
témovej hypotenzie a teda ischémie, déjde k ne-
zvratnému poSkodeniu CNS. O vzhlade a rozsa-
hu ischemického poskodenia mozgu rozhoduje
okrem etioldgie aj stupen vyzretosti cerebralnej
vaskulatury. Zatial ¢o miestna ischémia spéso-
bena uzaverom cievy trombom alebo embolom
vyusti v loziskovlu léziu, ktora je vymedzend
povodim cievy, korelatom globalnej ischémie su
infarzacie vyjadrené hlavne pri hraniciach ciev-
nych tentérii. Lokaliz&cia tychto oblasti je odliSna
u novorodencov zrelych a nezrelych: u nezrelych
ma poskodenie charakter periventrikularmych
leukomaldcii a u zrelych novorodencov prevazuju

leukomalacie subkortikélne alebo parasagitalne.
Este zlozitejSia je situdcia pri asfyxii, spektrum
zmien je neobyCajne pestré; od drobnych dis-
perznych zmien cez |éziu bazélnych ganglii az
po generalizovanu nekrézu mozgového tkaniva.
Casté je aj zakrvacanie do ischemickych lozisk
vo faze reperfuzie (tabulka 1) (1,6).

Periventrikularne leukomaldcie (PVL), hlavne
ich cysticka forma, sa povazuju za hlavny pre-
disponujuci faktor pre rozvoj DMO. Bilateralne
okcipitalne PVL, ktoré boli verifikované v novo-
rodeneckom obdobi, predpovedaju rozvoj DMO
az s 99% istotou (4). V etiopatogenéze PVL ma
okrem hypoxie-ischémie vplyv aj infekcia (cho-
rioamniitis) s uvolfiovanim volnych kyslikovych
radikélov a cytokinov, vysledkom je zanik nezre-
lej oligodendroglie s poSkodenim myelinu, ale
st¢asne aj axonélne poSkodenie (8).

8. Je potrebné vediet, ze perinatdlne komplikacie
st u neurodegenerativnych ochoreni ¢asté
a u deti, ktoré nedostatocne reaguju na liec¢bu
alebo u deti s miernou progresiou ochorenia je
nutné uvazovat aj o poruchach mitochondrial-
nych, lyzozémovych alebo peroxizémovych.

Vzhfadom na to, Ze piny klinicky obraz DMO
sa vyvinie az po niekofkych mesiacoch a ze re-
habilitacia je tym UcinnejSia, ¢im skér sa zahdji,
je velmi ddlezitad véasna identifikdcia priznakov
charakteristickych pre mozny rozvoj DMO. Podo-
zrenie na riziko rozvoja DMO mo6zeme vyslovit uz
v prvych tyzdioch Zivota dietata na zaklade roz-
boru drovne psychomotorického vyvinu, podrob-
ného neurologického vySetrenia, polohovych tes-
tov podrfa Vojtu a ultrasonografickym vySetrenim
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mozgu. Po vySetreni mzeme rozlisit nasledujuce

3 skupiny deti (2):

1. Deti s vysoko pravdepodobnou diagnézou
DMO - napr. nedonosené dieta s anamnézou
hypoxicko-ischemického inzultu, ultrasonogra-
ficky dokézanou PVL, abnormnymi reakciami
v polohovych testoch a neurologickym nélezom
svedCiacim pre spasticitu. Tu je na mieste zaha-
jenie rehabilitacie ihned.

2. Deti ohrozené rozvojom DMO, ide obyCajne
o deti s tzv. centrdlnou tonusovou, alebo koor-
dinaénou poruchou, u ktorych mozno podfa za-
vaznosti nalezu vyckat niekolko tyzdriov a neza-
hajovat rehabilitaciu okamzite.

3. Deti rizikové s normalnym klinickym na-
lezom, kedy odporu¢ame dalSie sledovanie
v 8pecializovanej ambulancii a kontroly detskym
neurolégom.

Formy DMO

1. Spasticka forma - 65 %; postihnuty je central-
ny motoneurdn, podfa miesta postihnutia sa deli
dalej na formu dipareticku (30 %), ktor je typic-
k& pre nedonosené deti ako désledok periven-
trikuldrnej leukomaldcie, hemipareticki (30 %),
ako stav po loziskovej ischémii a kvadruspas-
tickl (5%), ktora vznikd v dosledku zévaznej
asfyxie, je najvaznejsia, ma najhorsiu prognézu
a najvyssiu komorbiditu Co sa tyka epilepsie
a mentédlnej retarddcie. Progndza epilepsie
u deti s DMO obycajne nie je dobrd, podari sa
skompenzovat asi 1/3 pacientov. Pre spasticku
formu je charakteristické zvysenie svalového to-
nusu, su zvySené Slachovo-okosticové reflexy,
pretrvdva Moorov reflex, je vysoké tendencia
ku flekénym kontraktiram a skolidéze najmé pri
zanedbanej rehabilitacii, Casty je strabismus.

2. Dyskineticko-dystonicka forma, resp. extra-
pyramidova forma — 20 %; ma dva subtypy:
hyperkinetickd, kedy dominuju masivne, npad-
ne neucelné mimovofné pohyby vo forme atetézy
s postihnutim akralnych Casti koncatiny, alebo
chorei, ktora postihuje proximalne svalové skupi-
ny. Niekedy sa tazko odlii od myoklonu. Druhy
podtyp je dystonicka forma, ktora predstavuje
udrzovanu tonicku kontrakciu celej koncatiny
alebo trupu, niekedy sa pridruzi aj tremor. Po-
stihnuté st bazalne ganglia. Uvodne sa prejavi
ako hypotonicky syndrom, su pritomné vyrazné
Ulakové reakcie, pretrvdva Moorov reflex, dieta
ma faZkosti so sanim. Prvy priznak byva nadmer-

né dystonické otvdranie ust, pritomné je vyrazné
slinenie, v 3.—4. trimenone su napadné mimo-
volné pohyby, ktoré sa zvyraznia pri emdciach;
postihnutie je obvykle symetrické na vetky Styri
koncatiny, dalej su typické taZkosti s artikuldciou
a prehl'tam'm. Plne rozvinuty klinicky obraz je po
1.-3. roku Zivota. Mentdlne schopnosti su oby-
¢ajne normdlne alebo lahko znizené. Klasicka
Perlsteinova tetrada neskorého Stadia jadrového
ikteru: atetdza, percepéna porucha sluchu pre vy-
sokeé tény, supranuklearna paréza pohfadu nahor
a hypoplazia skloviny rezakov je dnes vzacna.

3. Atakticka forma - 5%; postihnuté je cerebe-
lum, néstup je postupny, uvodne sa prejavi ako
hypotonicky syndrém, apatia, neprospievanie,
strabismus, prehlbuje sa psychomotorickd
retarddcia, niekedy su pritomné autistické ry-
sy, typické je StvornoZkovanie na Sirokej bdze
s divergenciou kolien, oneskorovanie chédze,
intencny tremor, ataxia, hypermetria, frekventné
pady bez obrannej reakcie, manifestacia tejto
formy je zrejma medzi 1.-2. rokom, niekedy az
v 3. rokoch.

4. ZmieSané formy (2,3) - pre pacienta je vzdy
dolezitejSie urobit podrobnu funkénl analyzu,
ktora je zakladom lie¢by a je dblezitejSia ako
samotna klasifikacia.

Terapia

Zékladom je v€asnd rehabilitacia, jej nosnou
zlozkou je lie¢ebna telesna vychova (LTV). Najcas-
tejSou metodikou LTV pouzivanou u nas je metodika
Vojtovej reflexnej lokomdcie, hlavne v 1. roku Zivota,
neskor sa obycajne zaraduje Bobath koncept. Dal-
Sie metodiky su viac doplfiujuce (Kabat, Freeman,
prvky jogy, hipoterapia..). Prostriedky fyzikéinej
lieCby (magnetoterapia, laser...) a hydroterapia do-
pluju LTV s hlavnym ciefom Upravy svalového na-
patia v zmysle plus, alebo minus. V lie¢be priaznivo
pdsobi aj akupunktira, ktori je mozné vykonavaf
klasicky, alebo laserom. Rehabilitacné liecba sa vy-
kondva ambulantne, formou rehabilitatnych poby-
tov v réznych zariadeniach (nemocnice, sanatoria,
detské integracné centra...) alebo formou kudpefne;
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Tabufka 1. Vztah periventrikularnej leukomalacie

a hemoragie.

cirkulacia v nezrelom mozgu
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hypoperfuzia hyperperfuzia
leukomaldcia hemordgia

lieCby, ktoru je vhodné zaradovat pravidelne. Vzdy
je ddlezita sustavnost a trpezlivost, rehabilitacia je
prakticky celozivotna.

Systémova perordina farmakoterapia skla-
mala; pouzivaju sa lieky potlaCajice spasticitu —
baklofén, benzodiazepiny a pod., podobne medika-
mentdzna lieCba dyskinéz nie je vefmi U¢inna. Pri
nedostatoénom ucinku peroréinej lieCby je mozné
u pacientov s generalizovanou spasticitou pouzit aj
intratekalnu aplikaciu lieciva (baklofén) z rezervodra
ulozeného podkozne. Prinosna je aj lokalna aplika-
cia botulotoxinu A do spastickych svalov v kombina-
cii s intenzivnou rehabilitaciou.

U deti s vyraznou spasticitou je dolezitd spo-
lupraca s ortopédom a ortopedickym proteti-
kom, pouzivaju sa pomocné prostriedky — ortézy
koncatinové, ortézy chrbtice, ortopedické topanky...
Je potrebné véas zvazit operacny zakrok, najlepsie
v predskolskom veku. Menej ¢asto sa robia neuro-
chirurgické operacné zakroky - selektivna zadna
rhizotomia na redukciu spasticity a velmi vzacne
u pacientov s dystonickou formou stereotaktické za-
kroky na pallidalnych jadréch.

Komplexnd problematika deti s DMO vyzaduje
spoluprécu viacerych odbornikov: neuroldg, reha-
bilitadny lekar, fyzioterapeut, ortopéd, ortopedicky
protetik, psycholdg, logopéd, foniater, oftalmoldg
a ., s ndvaznostou na socialnu vypomoc a Specialnu
pedagogiku (2, 3, 6, 7).
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