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Asfyxií rozumíme přerušení dodávky kyslíku do  organismu. Perinatální asfyxie je 
způsobená hypoxií plodu, ke které došlo v děloze před porodem nebo během porodu. 
Následkem toho vzniká hypoxémie, hyperkapnie a metabolická acidóza. Tyto změny 
vedou k hypoxicko-ischemické encefalopatii a dle rozsahu může dojít k rozvoji dětské 
mozkové obrny a  dalších trvalých poruch funkce mozku. Časné stanovení prognózy 
u  novorozenců s  hypoxicko-ischemickou encefalopatií je obtížné. K  základním úko-
nům mimo jiné patří zhodnocení neurologického stavu novorozence, aEEG a labora-
torních parametrů včetně proteinu S100B. A právě protein S100B se jeví jako rychlý, 
senzitivní a specifický neurobiomarker v hodnocení tíže perinatální asfyxie a v predik-
ci psychomotorického vývoje.

 Hypoxicko-ischemická encefalopatie (HIE)  
je projevem poškození CNS po hypoxic-
ké příhodě. Nejčastějšími příznaky jsou 
křeče, porucha vědomí, poruchy svalo-
vého napětí a  reflexů. U  většiny novo-
rozenců se středně těžkou a  těžkou HIE 
je přítomna dysfunkce alespoň jednoho 
orgánového systému. Dlouhodobým 
následkem HIE může být rozvoj dětské 
mozkové obrny a dalších trvalých poruch 
funkce mozku.1,2,3

Perinatální asfyxie

Perinatální asfyxie je způsobená hypoxií 
plodu, ke  které došlo v  děloze před po-
rodem nebo během porodu. Tento jev 
je provázen oběhovým a  respiračním 
selháním s  poškozením činnosti mozku 
a  ostatních orgánů. Tyto změny vedou 
k  hypoxicko-ischemickému poškození 
orgánů (mozek, ledviny, srdce, játra…) 
s  následným rozvojem encefalopatie.  

Pokud nastane hypoxie během poro-
du, dochází nejprve ke  kompenzačním 
mechanismům s cílem udržet normální 
saturaci kyslíkem. Jestliže nedojde k od-
stranění příčiny hypoxie, dochází u no-
vorozence k  primární zástavě dechu, 
která je následována tzv. lapavými de-
chy (gaspy). Pokud ani nadále nedojde 
k úpravě stavu, dochází k rozvoji sekun-
dární zástavy dechu, kdy se již spontánní 
dechová aktivita bez adekvátní pomoci 
neobnoví. Když se lapavé dechy objeví 
ještě před porodem, dochází k  vdech-
nutí plodové vody. Při protrahované hy-
poxii nastává ochabnutí řitního svěrače 
s  uvolněním smolky do  plodové vody, 
čímž se prohlubuje bludný kruh, jelikož 
může dojít během gaspů také k vdechnu-
tí mekonia (syndrom aspirace mekonia). 
Cílem minimalizovat následky hypoxie 
je co nejdříve vybavit dítě (operační po-
rod – vakuumextrakce, forceps, akutní 
císařský řez). Asfyktický novorozenec 
po  vybavení obvykle nedýchá, je ble-
docyanotický a  potřebuje akutní resus-
citaci k  obnovení základních životních 
funkcí. Rychlost srdeční akce je dobrým 
bezprostředním ukazatelem tíže asfyxie 
a její úprava je odezvou správně vedené 
resuscitace.2

K  hodnocení stavu po  narození se celo-
světově využívá skóre dle Apgarové. Hod-
noty v první minutě se 4–7 body odpo-
vídají lehké až střední asfyxii, 0–3  body 
odpovídají těžké asfyxii. Ke  zhodnocení 
závažnosti asfyxie slouží také vyšetření 
acidobazické rovnováhy z  pupečníkové 
krve. Čím závažnější asfyxie je, tím vý-
raznější je acidóza v  pupečníkové krvi. 
Nicméně nejdůležitějším ukazatelem 
je poporodní adaptace novorozence 

▲ Schéma 1: Rozdíl v poškození mozkové tkáně posthypoxicko-ischemickými změnami 
v závislosti na gestačním věku dítěte. Před 35.–36. týdnem gestace dochází zejména k poškození 
bílé hmoty, jehož následkem je periventrikulární leukomalacie. Po 35.–36. týdnu gestace dochází 
dominantně k poškození šedé hmoty a mozkové kůry a tím k rozvoji hypoxicko-ischemické 
encefalopatie (volně převzato od Sidhartha Tan, MD). 
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Acidóza – přebytek kyselin v krvi; Apgar skóre – mezinárodní bodovací systém pro posouzení stavu novorozence bezprostředně po narození; 
hodnotí se puls, dech, svalové napětí, reakce na podráždění a zabarvení kůže; vyjadřuje se třemi čísly od nuly do desítky (například 9–10–10), 
které jsou součtem hodnot zjištěných v první, páté a desáté minutě života dítěte; Encefalopatie – poškození mozku; Forceps – porod hlavičky 
dítěte pomocí kleští; Hypoxicko-ischemické poškození – poškození v důsledku přerušení dodávky krve a kyslíku do mozku; Hypoxie – 
nedostatek kyslíku v krvi; Mekonium – obsah střev novorozence (první novorozenecká stolice); Perinatální asfyxie – dušení z nedostatku 
vzduchu během porodu; Periventrikulární leukomalacie – odumření bílé mozkové hmoty přilehlé k  postranním mozkovým komorám; 
Syndrom aspirace mekonia – dechová tíseň novorozence způsobená vdechnutím mekonia během porodu; Vakuumextrakce – metoda 
usnadňující porod hlavičky dítěte, a to tahem pomocí zvonu, který je přisátý k hlavičce plodu.
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a  případný neurologický deficit po  po-
rodu. V  současnosti jedinou terapeutic-
kou metodou využívanou k minimalizaci 
postasfyktických změn je celotělová ří-
zená terapeutická hypotermie. Úspěšně 
resuscitovaný novorozenec se střední až 
těžkou asfyxií často vyžaduje intenzivní 
péči pro stabilizaci a podporu základních 
životních funkcí.1,2,4

Příčiny asfyxie mohou být na straně mat-
ky či dítěte. K mateřským příčinám patří 
abrupce placenty, pravý uzel na  pupeč-
níku, krátký pupečník způsobující ne-
postupující porod, kefalopelvický nepo-
měr, eklampsie, placenta praevia, ruptura 

dělohy a jiné. K příčinám ze strany dítěte 
patří vrozené vývojové vady, intrauterin-
ní růstová restrikce, syndrom aspirace 
mekonia, krevní ztráty a další.2,5

Incidence perinatální asfyxie je závislá 
na  její definici, kvalitě porodnické péče 
a  včasné diagnostice. Ve  světě se inci-
dence perinatální asfyxie pohybuje okolo 
5–8 na 1 000 živě narozených dětí a čet-
nost hypoxicko-ischemické encefalopatie 
(HIE) se udává kolem 1 z 1 000 živě na-
rozených dětí. V  rozvojových zemích je 
vyšší riziko perinatální asfyxie a je jednou 
z  hlavních příčin mortality a  morbidity 
u dětí do 1 roku věku.2,3 

Klinický obraz dítěte 
s perinatální asfyxií

Neurologické příznaky v  časném ob-
dobí:
• Porucha sání
• Hypotonie
• Křeče, porucha vědomí
• Nereagující zornice

Orgánové dysfunkce v časném období: 
• Plíce: TTN – tranzitorní tachypnoe 

novorozence, RDS (syndrom decho-
vé tísně), pneumonie, MAS (syndrom 
aspirace mekonia), PPHN (perzistující 
plicní hypertenze)

• Srdce a  cévy: insuficience myokardu, 
nekróza papilárních svalů, hypotenze

• Ledviny: renální selhání, oligo/anurie, 
polyurie, hematurie

• Játra: poškození hepatocytů, hyperbi-
lirubinémie

• Hematologie: DIC – diseminovaná in-
travaskulární koagulace, trombocyto-
penie

• Střevo: NEC – nekrotizující enteroko-
litida

Prevence

Jedinou možnou prevencí je zamezení 
vzniku rozvoje akutní hypoxie v průběhu 
porodu, což je vzhledem k  obtížné dia-
gnostice a široké diferenciální diagnosti-
ce velmi obtížné. Jednou z mála možných 

Známky probíhající perinatální asfyxie během porodu:

•  ruptura dělohy
•  abrupce placenty
•  výhřez pupečníku
•  embolizace plodovou vodou s těžkou a dlouhotrvající hypotenzí a hypoxémií těhotné
•  srdeční selhání u těhotné
•  masivní fetomaternální transfuze
•  zrychlená srdeční frekvence s opakovanými deceleracemi při kardiotokografii
•  minimální variabilita srdeční frekvence plodu s opakovanými deceleracemi

Známky proběhlé perinatální asfyxie u novorozence:

•  Apgar skóre: pod 5 bodů v 5. a 10. minutě
•  pupečníková arteriální krev: pH pod 7,0 nebo BE ≤ -12 mmol/l
•   MRI: akutní posthypoxicko-ischemické změny (poškození šedé hmoty – bazální ganglia 

a thalamus; poškození bílé hmoty)
•  multiorgánové selhání
•  dle recentních studií hladina proteinu S100B nad 1,6 ng/ml

Známky proběhlé perinatální asfyxie během psychomotorického vývoje dítěte:

•  spastická kvadruplegie (ochrnutí všech čtyř končetin)
•  dyskinetická dětská mozková obrna

▲ Tab. 1: Známky akutní perinatální asfyxie, u kterých je riziko rozvoje HIE nebo u kterých HIE 
pravděpodobně proběhla (vychází z textu The American College of Obstetricians and Gynecologists)

Abrubce placenty – předčasné odloučení placenty; Anurie – zástava tvorby moči; BE – Base Excess; koncentrace bází určených titrací 
vyšetřované tekutiny, aby se pH rovnalo hodnotě 7,40 při pCO2 5,33 kPa a teplotě 37 °C v oxygenované krvi; Celotělová řízená terapeutická 
hypotermie  – cílené léčebné chlazení novorozence; Decelerace – rychlé zpomalení srdečního tepu; Diseminovaná intravaskulární 
koagulace – život ohrožující porucha krevní srážlivosti, kdy v  cévách vznikají mnohočetné krevní sraženiny; Dyskinetická dětská 
mozková obrna – porucha hybnosti charakterizovaná mimovolními pomalými kroutivými pohyby končetin nebo tváře; abnormální pohyby 
mizí ve spánku; Eklampsie – záchvat tonicko-klonických křečí těhotné ženy, po kterých následuje bezvědomí; Fetomaternální transfuze 
– přesun krve plodu do  mateřského řečiště, kdy plod začne trpět nedostatkem krve; Hematurie – přítomnost krve v  moči; Hepatocyt 
– jaterní buňka; Hyperbilirubinémie – zvýšené hladiny bilirubinu; Hypotenze – nízký krevní tlak; Hypotonie – snížené svalové napětí; 
Insuficience myokardu – srdeční selhání; Intrauterinní růstová restrikce – porucha růstu plodu uvnitř dělohy; Kardiotokografie – 
metoda souběžného měření děložních stahů a srdeční frekvence plodu; Kefalopelvický nepoměr – nesoulad mezi velkou hlavičkou plodu 
a příliš úzkou pánví rodičky; Nekrotizující enterokolitida – těžký akutní zánět střevní sliznice, který může způsobit protržení střeva; Nekróza 
papilárních svalů – odumření svalů uvnitř srdeční komory, ke kterým jsou připojeny srdeční chlopně; Oligourie – snížená tvorba moči; 
Perzistující plicní hypertenze – přetrvávající vysoký krevní tlak v plicním řečišti; Placenta praevia – vcestná placenta, která překrývá 
děložní branku; Polyurie – zvýšená tvorba moči; Ruptura dělohy – prasknutí stěny dělohy; Tranzitorní tachypnoe – přechodné zrychlené 
dýchání; Trombocytopenie – snížený počet krevních destiček.
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prevencí jsou zejména pravidelné gyne-
kologické kontroly v  těhotenství a  kar-
diotokografický záznam během porodu.2

Terapie

U  indikovaných novorozenců je zahá-
jena jediná ověřená neuroprotektivní 
terapie, a  to celotělová řízená terapeu-
tická hypotermie, která musí být zaháje-
na nejpozději do  6 hodin od  hypoxické 
příhody (indikační kritéria viz tab. 2). 
Jestliže novorozenec splní A i B kritéria, 
pak je zahájena neprodleně hypotermie 
a transport do perinatologického centra, 

(na  našem pracovišti máme dobré zku-
šenosti s kombinací sufentanil + dexme-
detomidin). Nezřídka se můžeme setkat 
s  refrakterní hypotenzí s  nutností kom-
binace katecholaminů a  kortikoterapie. 
Důležitou součástí terapie je také úprava 
metabolického rozvratu (acidóza, hypo-
glykémie nebo hyperglykémie). Pokud 
se vyskytnou křeče, pak zahajujeme anti-
konvulzivní terapii (fenobarbital jako lék 
1. volby, dále lidokain, levetiracetam či 
klonazepam).1,2

Prognóza

U dětí s mírnou a středně těžkou hypoxic-
ko-ischemickou encefalopatií je většinou 
zcela normální psychomotorický vývoj.7

U  těžké hypoxicko-ischemické encefa-
lopatie je 75% riziko úmrtí v  časném 

kde je natočen amplitudově integrovaný 
elektroencefalografický (aEEG) záznam. 
Při abnormním aEEG záznamu je po-
kračováno v  hypotermii, při normálním 
aEEG záznamu lze hypotermii ukončit 
vzhledem k  vysoké pravděpodobnos-
ti normálního psychomotorického vý-
voje. Doporučená délka hypotermie je 
po dobu 72 hodin, cílem je udržet teplotu 
v rektu mezi 33–34 °C. Zchlazení tělesné-
ho jádra významně zpomaluje metabo-
lické pochody v mozku, čímž je dosaženo 
neuroprotektivity. Dle studií zlepšuje tato 
terapie prognózu u 1–2 z 5 novorozenců 
s těžkou HIE.2,3,6

Samozřejmostí je podpůrná terapie 
ke stabilizaci oběhu a respiračních funk-
cí. Novorozenci jsou během hypotermie 
v drtivé většině případů napojeni na umě-
lou plicní ventilaci (i  vzhledem k  jejich 
komfortu) a  důsledně analgosedováni 

▲ Obr. 1: Napojení dítěte na aEEG záznam. 
Zdroj: Novorozenecké oddělení Fakultní 
nemocnice v Olomouci

I. stupeň  
(mírná HIE)

II. stupeň  
(středně těžká HIE)

III. stupeň  
(těžká HIE)

Stav vědomí dráždivý letargický nebo otupělý stuporózní

Napětí svalů normální mírná hypotonie výrazná hypotonie

Postura  
(držení těla)

mírná distální flexe výrazná distální flexe intermitentní 
decerebrace

Šlacho-svalové 
(napínací) reflexy

zvýšené zvýšené snížené nebo 
vymizelé

Sací reflex slabý slabý nebo chybějící chybějící

Moroův reflex silný; nízký práh slabý, inkompletní; 
vysoký práh

chybějící

Okulovestibulární 
reflex

normální zvýšený slabý nebo chybějící

Autonomní funkce generalizovaná 
sympatická

generalizovaná 
parasympatická

oba systémy sníženy

Zornice rozšířené zúžené proměnlivé, špatná 
reakce na světlo

Akce srdeční zrychlená zpomalená proměnlivá

▲ Tab. 2: Klasifikace tíže hypoxicko-ischemické encefalopatie dle Sarnatových (mírná, středně 
těžká a těžká HIE)1

Autonomní funkce – vegetativní nervová činnost, která probíhá nezávisle na naší vůli (trávení, pocení, dýchání, krevní oběh); Distální flexe – 
ohnuté horní a dolní končetiny; Intermitentní decerebrace – střídavé zvýšené svalové napětí (dolní a horní končetiny nataženy a stočeny 
dovnitř); Moroův reflex – fyziologický „objímací“ reflex, kdy novorozenec při leknutí náhle symetricky rozhodí ručičky nahoru a do stran, poté 
ruce vrátí zpět, jako když chce něco obejmout; úlekový reflex je obvykle provázen intenzivním pláčem; Okulovestibulární reflex – fyziologický 
reflex, kdy se po aplikaci studené vody do zevního zvukovodu oči stočí směrem ke zvukovodu.
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novorozeneckém období, případně vyso-
ké riziko dlouhodobého těžkého neuro-
logického deficitu. Mezi mírné následky 
patří např. poruchy učení nebo pozor-
nosti. Mezi těžké následky patří zejména 
dětská mozková obrna (DMO), epilepsie, 
poruchy zraku a sluchu, mentální insufi-
cience. Tyto děti jsou pravidelně sledová-
ny dětským neurologem.1,8 

Časné stanovení prognózy u novorozen-
ců s HIE je i pro zkušeného lékaře obtíž-
né až nemožné. Berličkami ve stanovení 
prognózy je zhodnocení mnoha parame-
trů zároveň – především tíže HIE, vstup-
ní laboratorní parametry (tíže acidózy, 
protein S100B), rozvoj MODS, rychlost 
úpravy aEEG záznamu během hypoter-
mie, RI index na arteria cerebri anterior, 
nález na MRI, neurologický stav novoro-
zence.5,7,9

Laboratorní a pomocná 
vyšetření

Nedílnou součástí je vyšetření acido-
bazické rovnováhy z  pupečníkové krve 
(pH<7,0, base excess < -16 mmol/l), 
k  monitoraci mozkové aktivity využívá-
me záznam aEEG (amplitudově integro-
vaný elektroencefalografický záznam). 
K ověření hypoxicko-ischemických změn 
na  mozku nám slouží ultrazvukové vy-
šetření, případně magnetická rezonance 
mozku.2,6

Vyšetření kardiomarkerů (troponin, 
 NT-proBNP, CK-MB) nám pomáhá zhod-
notit postižení myokardu, nicméně tyto 
kardiomarkery nejsou specifické pro peri-
natální asfyxii. Dále je vhodné opakované 
sledování renálních parametrů a iontogra-
mu vzhledem k velmi častému renálnímu 
postižení. Pravidelně také vyšetřujeme 
jaterní enzymy, díky čemuž monitorujeme 
posthypoxické postižení jater.2

je vazba dvou Ca2+ a  Zn2+. Díky těmto 
vazbám mohou vykonávat důležité in-
tra- i extracelulární funkce.11 Název S100 
si členové této rodiny vysloužili díky své 
rozpustnosti ve  100% nasyceném síra-
nu amonném.12 Tyto malé proteiny jsou 
tkáňově, resp. buněčně specifické.13 Jed-
nou z nejdůležitějších vlastností (funkcí) 
S100 proteinů je jejich schopnost chovat 

Dle recentních literárních zdrojů se jeví 
jako nadějný marker mozkového postiže-
ní protein S100B.10

S100 proteiny 

Jedná se o  bílkoviny malé molekulové 
hmotnosti, jejichž významnou vlastností 

▲ Tab. 3: Indikační kritéria k zahájení celotělové řízené hypotermie. Novorozenec musí 
být ≥36+0 týden gravidity (v některé literatuře doporučováno ≥35+0 týden gravidity), viz 
doporučený postup České neonatologické společnosti vycházející ze studie TOBY (TOtal Body 
HYpotermia). Zdroj: Řízená hypotermie v léčbě hypoxicko-ischemické encefalopatie [online].  
[cit. 2021-6-28]. Dostupné z: https://www.neonatologie.cz/doporučení-a-postupy

A.   Zhodnocení perinatální asfyxie – novorozenec ≥36+0 týden gravidity a nejméně jedno 
z následujících:

1.  Apgar skóre ≤5 v 10. minutě života
2.   Trvalá potřeba resuscitace, zahrnující ventilaci maskou nebo přes endotracheální kanylu 

v 10. minutě života
3.   Acidóza, definována jako pH <7,0 z pupečníkové krve nebo z arteriální, venózní nebo 

kapilární krve během 60 minut od porodu
4.   BE ≤ -16 mmol/l ze vzorku pupečníkové krve nebo v jakémkoliv vzorku krve během 60 minut 

od porodu

B.   Prokázání středně těžké nebo těžké encefalopatie = manifestuje se křečemi, NEBO 
minimálně jedním příznakem ve třech a více kategoriích:

1.  Alterace vědomí: letargie, stupor, kóma
2.  Abnormální svalové napětí: hypotonie, atonie
3.  Alterace spontánní aktivity: snížená nebo žádná
4.  Abnormní reflexy: snížení/absence sacího reflexu, snížení/absence Moroova reflexu
5.  Patologické postavení: extenze, distální flexe, decerebrace
6.   Autonomní systém: pomalá srdeční frekvence, variabilní akce srdeční, nepravidelné dýchání, 

apnoe, nereagující zornice, rozšířené nebo zúžené zornice
7.  Klinické křeče zaznamenané školeným personálem

C.  Nejméně 30 minut trvající záznam aEEG – níže možnosti abnormního záznamu:

1.  Normální pozadí + záchyt elektroencefalografických křečí
2.  Mírně abnormní záznam (horní okraj křivky nad 10 μV a dolní okraj křivky pod 5 μV)
3.  Těžce abnormní záznam (horní okraj křivky pod 10 μV a dolní okraj křivky pod 5 μV)
4.  Kontinuální elektroencefalografické křeče 

▲ Tab. 4: Kontraindikace celotělové řízené hypotermie, viz doporučený postup České 
neonatologické společnosti vycházející ze studie TOBY (TOtal Body HYpotermia). Zdroj: Řízená 
hypotermie v léčbě hypoxicko-ischemické encefalopatie [online]. [cit. 2021-6-28]. Dostupné z: 
https://www.neonatologie.cz/doporučení-a-postupy

Kontraindikace celotělové řízené hypotermie:

•  Gestační stáří <35+0 týden těhotenství 
•   Moribundní novorozenci nebo novorozenci se závažnými vrozenými vývojovými vadami 

a genetickými abnormalitami, u kterých není plánována další aktivní terapie 
•  Novorozenci s těžkou intrauterinní růstovou restrikcí (porodní hmotnost <3. percentil) 
•  Novorozenci se závažnou koagulopatií a/nebo krvácením 
•   Novorozenci s těžkým poraněním hlavy nebo intrakraniálním krvácením (izolované 

intraventrikulární krvácení není kontraindikací hypotermie)

Extenze – natažení končetiny; Stupor – ztuhlost, neschopnost pohybu.
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se po  přestupu z  intra- do  extracelu-
lárního prostoru jako alarminy neboli 
damage-associated molecular pattern 
molecules (DAMPS).14 Alarminy pro-
střednictvím specifických receptorů 
aktivují imunitní systém a  zásadním 
způsobem zasahují a  ovlivňují imunit-
ní odpověď na  poškození tkání. Hrají 
také významnou roli v  reparaci tkání, 
například při poškození mozku působí 
S100A4 stejně jako S100B neuropro-
tektivně.15 Extracelulárně působící S100 
proteiny pracují především díky interak-
ci s  povrchovými buněčnými receptory 
RAGE (receptors for advanced glycosy-
lation end products) a  TLR4 (toll-like 
receptor 4).14,16 TLR4 převážně rozpo-
znávají lipopolysacharidovou kompo-
nentu buněčné stěny G negativních 
bakterií.17 Aktivují polymorfonukleáry, 
monocyty a  makrofágy a  tím zahajují 
imunitní odpověď.18,19,20 RAGE jsou ex-
primovány pouze buňkami, které jsou 
součástí zánětlivé imunitní odpovědi21 
a  jsou pravděpodobně hlavními aktéry 
tkáňového hojení a odpovědi na akutní 
poškození tkání.22

Protein S100B, resp. vápník vázající 
protein S100B, je významným členem 
rodiny S100 proteinů. Je exprimován 
převážně astrocyty, Schwannovými 
buňkami, určitými skupinami neuronů 
a buňkami odvozenými od buněk mye-
loidních.23 K  jeho uvolnění z  poškoze-
ných gliálních buněk do krevního oběhu 
dojde ihned při poškození CNS (trauma, 
hypoxie aj.). Následně je eliminován led-
vinami. Poločas v  krevním řečišti je 30 
až 100 minut.24,25,26 S100B byl detekován 
v  různých tělních tekutinách (plodová 
voda, likvor, krev, moč, sliny, mateřské 
mléko).10

Alarminy – látky proteinové povahy, které se uvolňují z buněk jako reakce na buněčný stres nebo poškození; indikují narušené vnitřní prostředí 
(homeostázu) organismu. Astrocyty – speciální podpůrné buňky v mozku, hvězdicovitého tvaru; mají izolační funkci (zabraňují šíření vzruchu 
mimo synapse) a současně vyživují neurony (zprostředkovávají látkovou výměnu s krví / mozkomíšním mokem); Myeloidní buňky – buňky 
kostní dřeně odpovědné za krvetvorbu; Schwannovy buňky – speciální podpůrné buňky v periferní nervové soustavě, které obtáčejí nervová 
vlákna; fungují jako izolanty a současně zrychlují přenos nervového vzruchu.

▲ Obr. 2: aEEG záznam – normální záznam – horní okraj křivky nad 10 μV a dolní okraj křivky 
nad 5 μV. Zdroj: Novorozenecké oddělení Fakultní nemocnice v Olomouci

▲ Obr. 3: aEEG záznam – těžce abnormní záznam – horní okraj křivky pod 10 μV a dolní okraj 
křivky pod 5 μV. Zdroj: Novorozenecké oddělení Fakultní nemocnice v Olomouci

▲ Obr. 4: aEEG záznam – středně abnormní záznam – postupně se upravující záznam během 
probíhající hypotermie – horní okraj křivky nad 10 μV a dolní okraj křivky pod 5 μV. Zdroj: 
Novorozenecké oddělení Fakultní nemocnice v Olomouci
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Význam proteinu S100B 
v hodnocení tíže perinatální 
asfyxie a v predikci 
psychomotorického vývoje 

Vyšetření proteinu S100B může identifiko-
vat novorozence s  rizikem hypoxicko-is-
chemické encefalopatie (HIE) po proběh-
lé perinatální asfyxii, odhadnout rozsah 
poškození mozku a pomoci s prognózou 

u kojenců s HIE v anamnéze.15 První au-
toři zabývající se S100B proteinem jakožto 
markerem postižení CNS u novorozenců 
měřili tuto bílkovinu v  mozkomíšním 
moku. Už v  roce 2001 Whitelaw et al. 
prokázali, že předčasně narození novoro-
zenci s posthemoragickou dilatací mozko-
vých komor mají v  likvoru vyšší hladiny 
S100B proteinu než zdravé kontroly. Tyto 
hodnoty byly vyšší i u dětí, které zemřely, 

u dětí se zavedeným shuntem, i při měření 
v 1. roce života u dětí, které byly násled-
kem krvácení nějakým způsobem handi-
capované.27 Stejně nadějné výsledky pub-
likoval také Blennow, který ve  své studii 
potvrdil zvýšené hladiny S100B v likvoru 
u donošených novorozenců po poporod-
ní asfyxii. A co je důležité, hladina S100B 
korelovala s  neurologickým postižením 
v 1. roce života dítěte.28 

▲ Obr. 5: Přístroj umožňující provedení hypotermie s monitorací rektální 
teploty u novorozence a s možností nastavení cílové tělesné teploty 
v rektu a teploty chladicí podložky, která je umístěna pod novorozencem. 
Zdroj: Novorozenecké oddělení Fakultní nemocnice v Olomouci

▲ Obr. 7: Novorozenec během celotělové řízené hypotermie. 
Zdroj: Novorozenecké oddělení Fakultní nemocnice v Olomouci

▲ Obr. 6: Novorozenec během celotělové řízené hypotermie; vlevo aEEG 
monitor, vpravo přístroj pro hypotermii. Zdroj: Novorozenecké oddělení 
Fakultní nemocnice v Olomouci

▲ Obr. 8: Novorozenec během celotělové řízené hypotermie. 
Zdroj: Novorozenecké oddělení Fakultní nemocnice v Olomouci
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Vzhledem k tomu, že odběr mozkomíšní-
ho moku je vyšetření ne zcela neinvaziv-
ní, bylo třeba zjistit, zda se S100B po CNS 
poškození objevuje u asfyktických novo-
rozenců také v krvi. Dle výsledků meta-
analýzy z  roku 2020 byly hladiny S100B 
v  krvi novorozenců s  postasfyktickou 
hypoxicko-ischemickou encefalopatií 
rovněž zvýšené. Dle závěrů metaanalýzy 
byla stanovena ideální cut-off hodnota 
proteinu S100B z periferní krve 1,6 ng/ml 
(specificita 91 %, senzitivita 40 %).10 

S100B a jeho další využití

Jednou z  obávaných komplikací a  nej-
častější formou mozkového krvácení 
u extrémně nezralých novorozenců je in-
traventrikulární hemoragie (IVH). Ten-
to stav není jednoduché diagnostikovat, 
jelikož během prvních 72 hodin mohou 
klinické příznaky chybět a  radiologické 
zobrazení mozku může být falešně nega-
tivní. 

Bersani ve svém review z roku 2020 po-
pisuje řadu studií, kde měřili S100B v pe-
riferní krvi či v pupečníku. Nejzásadnější 
zjištění, která uvádí, jsou:
(i) S100B byl zvýšený u předčasně naro-

zených novorozenců s intraventriku-
lární hemoragií (IVH), a to již 48 ho-
din před pozitivním ultrazvukovým 
nálezem a  rozvojem klinických pří-
znaků. Korelovala také výše S100B 
a rozsah postižení. 

(ii) u předčasně narozených novorozen-
ců s intrauterinní růstovou retardací 
(IUGR) byl S100B také elevován.

Kromě diagnostiky postižení CNS u  as-
fyktických novorozenců se tohoto pro-
teinu využívá také v řadě dalších oborů. 

K nejčastějším situacím patří měření hla-
din S100B při traumatickém  poškození 
hlavy. Dle některých studií by mohlo mě-
ření S100B v  prvních hodinách po  leh-
kém poškození mozku nahradit vyšetření 
CT (computed tomography) a  tím např. 
u dětí snížit, resp. zamezit radiační zátěži. 
Rozsah postižení a anatomické rozložení 
traumatu samozřejmě tímto vyšetřením 
zjistit nelze. Inhibici tohoto proteinu je 
možné využít například v  léčbě malig-
ního melanomu. Ukázalo se, že S100B 
je také důležitý nástroj monitorace léč-
by ER (estrogen receptor) pozitivního 
karcinomu prsu. Zvýšené hladiny S100B 
v  tkáních a  séru jsou ukazatelem špatné 
prognózy u  pacientek na  hormonální 
terapii. Navíc zvýšené hladiny sérového 
S100B detekované během rutinních kon-
trol jsou významně spojené s  recidivou 
onemocnění.15

Závěr

Hypoxické postižení mozku novorozence 
může vést k  takzvané hypoxicko-ische-
mické encefalopatii. Dle tíže poškození 
mozku je dítě ohroženo rozvojem dětské 
mozkové obrny a dalších trvalých poruch 
funkce mozku. Časné stanovení prognózy 
u novorozenců s hypoxicko-ischemickou 
encefalopatií je důležité, avšak obtížné. 
Vedle klinického zhodnocení neurologic-
kého stavu novorozence hodnotíme také 
úpravu záznamu aEEG během hypoter-
mie. Z biochemických metod se jeví vý-
hodné využití proteinu S100B vázajícího 
vápník. Tento neurobiomarker je zvýšený 
u postižení mozku. Praxe na našem pra-
covišti potvrzuje výsledky z  recentních 
literární zdrojů, tj. že u hypoxicko-ische-
mické encefalopatie jsou hladiny protei-
nu S100B zpravidla zvýšené. 

▲ Obr. 10: MRI mozku 4 dny po ukončení 
terapeutické hypotermie – T2 vážená 
sekvence. Zvýšená intenzita signálů 
bílé hmoty svědčící pro výrazné 
hypoxicko-ischemické změny mozku. 
Zdroj: Novorozenecké oddělení Fakultní 
nemocnice v Olomouci

▲ Obr. 9: MRI mozku 4 dny po ukončení 
terapeutické hypotermie – T1 vážená 
sekvence. Snížená intenzita signálů bílé 
hmoty, nízká intenzita capsula interna 
a zvýšená intenzita v oblasti bazálních 
ganglií a thalamů svědčící pro výrazné 
hypoxicko-ischemické změny mozku. 
Zdroj: Novorozenecké oddělení Fakultní 
nemocnice v Olomouci

Intraventrikulární hemoragie – nitrolební krvácení do mozkových komor.
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