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Anotace: Oblicejové rozitépy patri diky své lokalizaci mezi ndpadné vrozené vady s priimér-
nou dlouhodobou incidenci u nds 1,7 na 1000 porodi. Lécba pacientii narozenych v Cechdch
je soustredéna na Klinice plastické chirurgie Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady
v Praze. Na lécbé se podili celd fada odbornikii, a kromé plastického chirurga se lécby ucastni
i stomatolog ortodont a protetik. Ddle pak klinicky logoped a foniatr, ktefi pecuji o rozvoj
reci, a koneéné i psycholog, jenz pomdha rodindm vyrovnat se s téZkou psychosocialni zdatézi
faktory dédicné. Nelze tedy vyloucit, Ze u zbyvajicich 80 % pripadii se na vzniku vady podili
faktor zevni. Rozstépy obliceje (rozstép rtu a celisti, celkovy rozstép a izolovany rozitép patra)
vznikaji béhem 2. mésice téhotenstvi narusenim splyvani oblicejovych vybézki, patrovych
plotének, nebo narusenim ristu mandibuly. Po skonceni kritické periody (tj. po 60. dnu
téhotenstvi pocitano od terminu otéhotnéni) nelze Zadnym zpiisobem oblicejovy rozstép
vyvolat a Zadna preventivni opatreni proto jiz smysl nemaji. Pro primdrni prevenci vzniku
téchto vad se pouzivaji metody planovaného poceti, které prispivaji k vylouceni piisobeni
zevnich nepriznivych faktori, jez by mohly vyvijejici se plod poskodit. Sekunddrni prevenci
se rozumi zabrdnéni narozeni ditéte se zdvaznou vyvojovou anomadlii metodou umélého
prerusenti téhotenstvi na zdkladé predchozi ovérené diagnozy.

Kli¢ovd slova: rozitép rtu a patra, prevence vrozenych vad, teratologie, kritickd perioda,
embryotoxicita, priciny vrozenych vad, lécba rozitépi, ultrazvuk, planované poceti.

Rozitépové vady obliceje u ¢lovéka
patfi k nejcastéj$im vrozenym vaddm
a vzhledem ke své lokalizaci v obliceji
i k vaddm nejndpadnéjsim. Nazyvime
je rozitépy, nebot v hornim rtu, Celis-
ti a/nebo na patfe je patrna $térbina.
Jak bylo prokdzano v embryologickych
a teratologickych studiich, nazev rozstép
neodpovida skutecnosti, nebot tato vada
nevznika rozpolcenim drive jednotné ce-
listi. ,Roz§tép” vznika nespojenim piivod-
né samostatnych obli¢ejovych vybézka,
které za normalnich okolnosti splyvaji,

¢imz vznika souvisly horni ret, horni celist
a patro (obr. 1A). Obli¢ejové rozitépy dé-
lime na dvé zakladni skupiny podle toho,
jakymi ¢astmi obliceje Stérbina prochdzi.
Prvni skupina zahrnuje rozitépy rtu, a to
samostatné nebo v kombinaci s roz$tépem
celisti a patra. Do druhé skupiny patfi
izolované rozitépy patra (obr. 1). Kromé
téchto klasickych typu obli¢ejovych roz-
$tépu mohou vznikat také vzacné rozstépy,
napf. rozstép dolni celisti, pricné rozstépy,
stiedni rozstép rtu, makrostomia (velka
usta), mikrostomia (mald asta).



Obr. 1: Schéma zdkladnich typu

roz§tépu rtu, Celisti a patra
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(A) horni ¢elist u zdravého jedince s naznacenymi
liniemi, kde splyvaji oblicejové struktury.

(B-D) jednotlivé typy rozstépu postihujicich pravou
nebo levou stranu (prvni nebo posledni sloupec
obrdzku), nebo obé strany (prostiedni sloupec).
(E) izolovany rozstép patra.

Incidence oblicejovych rozstépu

Kolik se rodi déti s roz$tépem na tizemi
Cech? Mame k dispozici velmi presné po-
¢ty novorozencu s touto vadou za obdobi
poslednich tficeti let. Absolutni pocet
déti s rozitépovou vadou narozenych

-

v jednom kalendafnim roce se béhem let
ménil, a to predevs$im v zavislosti na cel-
kové porodnosti. Od roku 1965 do roku
1975 se ro¢ni absolutni pocet novorozencu
s obli¢ejovym rozstépem zvysil priblizné
ze 120 na 230, tj. téméf na dvojndsobek.
Od roku 1976 az do soucasnosti se jejich
pocet kazdy rok trvale snizuje. Pokles
poctu déti narozenych s obli¢ejovym
roz$tépem béhem poslednich let byl pa-
trné odrazem sniZovani porodnosti v nasi
republice. Ro¢ni incidence novorozenci
s obli¢ejovymi rozitépy v Cechéch osci-
luje okolo dlouhodobého pruméru 1,7
na 1000 porodi (obr. 2). V posledni dobé

Obr. 2: Incidence orofacidlnich rozitépa
od roku 1964 do roku 2002
(Peterka, nepublikovana data)
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Cdrkované je zobrazena horni a dolni mez konfidenc-
niho intervalu. Hodnoty lezici mimo tento interval se
signifikantné lisi od dlouhodobého priméru.



novorozencu s rozitépem ubyva, i kdyz
se pokles porodnosti zastavil. Hlavnim
diavodem jsou velké pokroky v ultrazvu-
kové diagnostice embrya a fétu, a tudiz
zcela nové moznosti véasného odhaleni
orofacialniho rozstépu.

Lécba pacientd s oblicejovymi

rozstépy

Viestrannd lécebna péce o pacienty
narozené na uzemi Cech je soustfedéna
na Klinice plastické chirurgie Fakultni
nemocnice Kralovské Vinohrady v Praze.
Pfi léceni déti s oblicejovym rozitépem
hraje hlavni roli plasticky chirurg, jehoz
ukolem je odstranit rozstépovou Stér-
binu - tj. spojit co nejetrnéji prislusné
¢asti rtu a horni éelisti. V naprosté vét§iné
pripadu je rozstépova vada celisti spojena
s poruchou vyvoje zubi, jako jsou zmény
v jejich velikosti, tvaru a poctu. Proto
kromé plastického chirurga je pfi dalsi
1é¢bé nutna ucast stomatologa, ktery léci
¢asto velmi tézké ortodontické anomalie
a snazi se umistit zuby do pravidelného
zubniho oblouku, jenz vyhovuje jak po
strance estetické, tak funkéni. Navic je
tfeba nahradit chybéjici zuby v posti-
zeném zubnim oblouku horni celisti.
Chirurgicko-stomatologicka péce o pa-
cienty s obli¢ejovym rozitépem trva ve
vét§iné pripadi od narozeni do 18 let.
Béhem chirurgicko-stomatologické lécby
pomahaji dalsi specialisté, napf. antropo-
log, ktery podle individualnich rastovych
trendu horni i dolni ¢elisti vyhodnocuje
na telerentgenovych snimcich hlavy po-

stizeného ditéte prabéh dosavadni lécby
a poméha urdit, jakym zptisobem zamé-
fit daldi chirurgickou i stomatologickou
lé¢bu. Klinicky logoped a foniatr dbaji
na rozvoj feci, nebot pritomnost rozstépu
patra neumoznuje pacientovi pred operaci
srozumitelné mluvit, a i po operaci je
zapotrebi specidlni trénink. Psycholog
pomaha rodindm fesit problémy spojené
se socialnim zafazenim ditéte.

Profesor F. Burian, zakladatel plastické
chirurgie u nds, jako jeden z prvnich vé-
dél, ze kone¢nym cilem lécebného tymu
nemuze byt pouze vestranna lécba posti-
zenych pacientu s obli¢ejovym rozitépem,
ale i snaha vzniku této vady pfedchazet.
Protoze bylo nutné se o pfi¢inach vzniku
orofacialnich rozstépu dozvédét vic, tak se
postupné ¢isté klinické pracovisté zacalo
roz$ifovat o dal$i vyzkumné pracovniky.
Prvnim nutnym krokem k tomuto ne-
snadnému cili, k prevenci vrozené vady,
bylo znat odpovéd na nasledujici otazku:
Jaky je podil dédi¢nych faktora pfi
vzniku obli¢ejovych rozstépu? Plasticti
chirurgové totiz zdokonalili lé¢bu jedinci
s roztépy po estetické strance na takovou
uroven, Ze postizenym jedinctim zaroven
umoznuji snadnéjsi zafazeni do spolec-
nosti a vstup do manzelstvi. V pfipadé,
ze by vznik obli¢ejovych roz§tépu byl
podminén pfevazné genetickou poruchou,
pak by zlepseni vysledku chirurgické 1é¢by
u pacientu s rozitépy paradoxné prispi-
valo ke zvyseni incidence rozitépovych
vad v populaci. Proto byl vyzkumny tym
rozsifen také o genetika, jenz mél za kol
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zjistit, jaky je podil dédi¢nych faktoru
pfi vzniku rozitépovych vad. Nastésti
predchozi vyskyt této vady v rodiné byl
zjistén pouze u 20 % pacientii postizenych
roz$tépem a riziko opakovani vady mezi
potomky téchze rodicu se pohybuje mezi
4-15 %. Vyjimky z tohoto pravidla jsou
vzacné. Tvori je jedinci s mnohocetnymi
malformacemi - tzv. genetickymi syndro-
my, kde riziko opakovani rozitépové vady
obli¢eje v rodiné je velmi vysoké a v nékte-
rych pripadech hraniéi témér z jistotou.
Nejznaméjsi je Van der Woude syndrom,
kdy se orofacidlni rozstép opakované vy-
skytuje spole¢né s nadpocéetnymi slinnymi
pistélemi na dolnim rtu. Riziko opakovani
vady v rodiné dosahuje 50 % az 80 %.
Nastésti pocet takto postizenych rodin
je velmi maly a v populaénim mérfitku
nehraje podstatnou tlohu (obr. 3).

Obr. 3:

Pacient s Van der Woude
syndromem

Celkovy oboustranny rozitép a typické slinné
pistéle na dolnim rtu. V soué¢asné dobé se predpo-
klddd, Ze za tuto vadu je odpovédnd mutace genu
IRF6, kterd byla nalezena asi u 60 % pripadu (Kondo
etal. 2002).

Jestlize podil dédi¢nych faktora pfi
vzniku vady je opakované prokazovan
pouze ve 20 % rodin, pak je tfeba se ptat,
jakym faktorem je vada vyvoldna u zbyva-
jicich 80% pripadu, kde zadny pribuzny
s roz$tépem obliceje nebyl v rodiné zjis-
tén. Proto se dal$iho patrani po pfi¢inach
vyvoldvajicich obli¢ejové rozitépy tcastni
i klinicky teratolog - epidemiolog, od-
bornik na analyzu vlivu nepfiznivych
zevnich faktori na vyvoj plodu. Patrani
po mozném ucinku $kodlivych zevnich
faktoru vyvoldvajicich vrozené vady je
mozné provadét uspésné jenom tehdy,
kdyz zname presnou kritickou perio-
du - tj. ¢asovy interval téhotenstvi, kdy
muzZe vyvojova vada u ¢lovéka vzniknout.
Klinicky teratolog miize pomérné casto
podezrelé faktory, pusobici béhem kritické
periody, pro konkrétni vrozenou vadu
objevit, ale podat o jejich predpoklddaném
nepfiznivém ucinku spolehlivy dikaz se
podafi jen vyjimeéné. Poskytnout primy
dukaz, Ze konkrétni zevni faktor je scho-
pen vyvolat vrozenou vadu, lze pouze
v experimentu na vhodném zvifecim
modelu. Proto spoluprice klinickych
pracovnika s pracovniky zikladniho
lékatského vyzkumu je v tomto ohledu
nejen zadouci, ale i velmi plodna. Logicky
se tedy k tymu, zabyvajicimu se terapii
a prevenci obli¢ejovych rozstépu, pripojili
i experimentdlni teratologové, ktefi pou-
zivaji jako nastroj poznani experimentalni
model. Na zarodcich kufete a mysi se
testuje teratogenni potencial podezrelych
zevnich faktoru (chemikalie, léky atd.)



a zkouma se mechanismus vzniku oro-
facidlnich roz$tépu, vyvolanych ucinkem
teratogent. Experimentélni teratologové
zdsadnim zpisobem prispéli k pochopeni
mechanismu vzniku roz§tépu a urceni
presné kritické periody, kdy je mozné vadu
vyvolat. To jsou zdkladni znalosti, nutné
pro prevenci této vady.

Jakym zpusobem a kdy orofacialni

rozstép vznika?

Na zarodku kufete a my3i byly prokaza-
ny celkem tfi kritické periody, kdy mo-
hou obli¢ejové rozitépy vzniknout. Prvni
kriticka perioda se kryje s okamzikem,
kdy je narusen proces splyvani nasélnich
vybézka s vybézkem maxildrnim, a tvori
se tzv. primdrni patro, véetné horniho rtu
a Celisti. Srovnavaci embryologické studie
prekvapivé ukazaly, Ze pravé u zdrodku
kufete je utvareni a splyvani oblicejovych
vybézk v ¢asném stadiu vyvoje velmi po-
dobné jako u embrya ¢lovéka. Na zarodku
kufete bylo prokdzano, ze tento proces
Ize narusit latkami, které snizi bunéénou
proliferaci v obli¢ejovych vybézcich,
a zpusobi tim takovou hypoplasii, Ze se
vybézky nemohou v kritickém okamziku
dotknout a proto nemohou splynout. Vy-
sledkem této poruchy je rozitép zobdku,
ktery je paralelou rozitépu rtu a Celisti
u ¢lovéka.

Existence druhé a treti kritické periody
byla prokdzana u zarodku mysi (obr. 4). Ve
druhé kritické periodé Ize experimentalné
zpusobit hypoplasii patrovych plotének.
Jejich nespojenim pak vznikne roztép pa-

tra, jehoz dusledkem je trvald komunikace
mezi dutinou ustni a nosni. Treti kriticka
perioda je kuriézni tim, Ze napadenim
rustu dolni celisti 1ze i v pozdnich fazich
utvafeni sekundarniho patra vyvolat jeho
roz$tép v Celisti horni. Vysvétleni je nésle-
dujici: Jazyk v této dobé embryonélniho
vyvoje zcela vypliuje primitivni dutinu
ustni a brani tak mechanicky spojeni
patrovych plotének, které lezi vertikdlné
podél jazyka. Jeden z hlavnich svala
jazyka je s dolni celisti pevné spojen. Za
normalnich okolnosti je jazyk v dusledku
rastu dolni Celisti smérem doprfedu vy-
tazen z primitivni ustni dutiny natolik,
ze vytvori prostor pro patrové ploténky,
které se pak mohou nad jazyk pfesunout
a spojit se ve stfedni ¢are. V pripadé, kdy

Obr. 4: Kritické periody vzniku
rozitépu rtu Celisti a patra

MEDIALNI NASALNI VYBEZEK

Rozstép rtu vznikd béhem prvni kritické periody (1)
nespojenim obli¢ejovych vybézki maxildrniho (1)
a medidlniho nasdIniho (3). LaterdIni nasdini
vybéZek (2) se tohoto spoje nezucastni. Poté mize
vzniknout roz$tép patra ve dvou obdobich: ve
druhé kritické periodé (Il) nespojenim patrovych
plotének (4) vdusledku jejich hypoplasie, nebo ve treti
kritické periodé (Ill) v disledku zdstavy rdstu dolni
Celisti (6), kdy jazyk (5) mechanicky brdni spojeni

patrovych plotének.



je rust dolni Eelisti v kritickém okamziku
zpomalen (hypoplasie dolni ¢elisti), jazyk
uvizne mezi patrovymi ploténkami a me-
chanicky zabrani jejich horizontalizaci.
Tak muze vzniknout rozitép patra iv téch
ptipadech, kdy velikost patrovych ploté-
nek je zcela normalni (obr. 4).

Kritické periody vzniku

orofacialnich rozstépu u clovéka

Vysledky vyse uvedenych experimen-
tu, které odhalily existenci tfi kritickych
period pro vznik orofacidlnich rozitépu,
byly podle nich extrapolovany na zarodek
¢lovéka. Zakladem extrapolace bylo na-
lezeni odpovidajicich vyvojovych stadii
embryi kufete, mysi a ¢lovéka na zakladé
morfologickych kriterii. U ¢lovéka se prv-
ni kriticka perioda, kdy vznika izolovany
roz3tép rtu, nachdzi pfiblizné mezi 27.-35.
dnem prenatalniho vyvoje. Druha kriticka
perioda, kdy vznika izolovany rozstép
patra naru$enim vyvoje patrovych ploté-
nek, je mezi 37.-53. dnem prenatalniho
vyvoje. Posledni, tfeti kritickd perioda,
kdy lze vyvolat izolovany rozitép patra
zpomalenim rustu dolni Celisti, lezi mezi
53.-57. dnem vyvoje. V zdvislosti na
tom, v jaké kritické periodé a jak dlouho
teratogen pusobi, mohou vzniknout rizné
kombinace rozitépu, od jednoduché-
ho rozitépu rtu az po rozstépy celkové
(obr. 1). Je dulezité védét, Ze po uplynuti
kritické vyvojové periody jiz pfislusnou
morfologickou vadu nelze vyvolat Zzidnym
impulsem, protoze odpovidajici struktura
je jiz fadné vytvorena.

Obr. 5: Casové vymezeni kritickych
period pro vznik orofacidlnich
rozitépi u clovéka
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Na ose x jsou uvedeny dny embryondIniho vyvoje
(ed), béhem kterych je mozné zevnim zdsahem nega-
tivné ovlivnit vyvoj oblicejovych vybézka, patrovych
plotének a mandibuly (MD). Podle po¢tu napadenych
struktur vznikaji budrozstépy rtu a Celisti (CL), rozsté-
py celkové, tj. rtu, Celisti a patra (CL + CP), ¢iizolovany
rozitép patra (CP) (Peterka et al. 1985).

Pro praxi to znamend, Ze vSechna
preventivni opatfeni, maji-li byt u¢innd,
musi byt zaméfena na konec prvniho
a cely druhy mésic téhotenstvi. Po uply-
nuti 2. mésice téhotenstvi jsou jakikoliv
ochranna opatfeni proti vzniku oblicejo-
vych rozitépu bezpredmétna (obr. 5).

Naruseni vyvoje zdklada horni i dolni
Celisti béhem embryondlniho obdobi se
projevuje bezprostfedné po narozeni ditéte
nejenom piitomnosti rozitépu, ale navic
i Celistni hypoplasii. Hypoplasie horni
Celisti je pravidelné pritomna u déti s roz-



$tépem vyvolanym v prvni a druhé kritické
periodé, a je zdrojem lécebnych komplika-
cinejen pro chirurga, ale obzvlasté pro sto-
matologa, ktery jenom s obtizemi udrzuje
korektni mezicelistni vztahy. Hypoplasie
Celisti je také hlavni pric¢inou vétsiny orto-
dontickych anomalii. Do malé horni celisti
se stalé zuby nevejdou, pokud dosahuji
plného poctu a velikosti. Bez dlouhodobé
ortodontické 1é¢by, ktera je casto doprova-
zena extrakcemi zubu, nelze pravidelného
zubniho oblouku dosdhnout.

U novorozencu s izolovanym rozitépem
patra lze velmi ¢asto diagnostikovat tzv.
Pierre-Robinav syndrom, coz je z em-
bryondlniho obdobi (3. kriticka perioda)
pretrvavajici velmi zdvazna hypoplasie
dolni ¢elisti. Ta zpusobuje po narozeni
zivot ohrozujici komplikaci - tzv. ,,zapada-
vani jazyka", kdy novorozenec ma zdvazné
potize s dychdnim (obr. 6).

Obr. 6: Pierre-Robiniv syndrom
s typickou hypoplasii dolni
celisti

Soucdsti syndromu je izolovany rozitép patra.
Velmi ¢asto jsou u déti ihned po narozeni diagnos-

tikovdny cyanotické stavy ndsledkem duseni, coz je
zpusobeno ,zapaddnim jazyka® v dusledku hypo-
plasie dolni Celisti (Peterka 1988).

Jaké faktory mohou oblicejové

rozstépy vyvolat?

Vyznam dédi¢nych faktort jsme jiz zmi-
novali a u 20 % rodin je nesporny. Z hle-
diska prevence vady jde v téchto pripadech
o problém obtizné feditelny, protoze
opravovat chyby na tirovni genti zatim ne-
umime. Dulezité je, Ze se tato vada nedédi
dominantnim zptasobem (kromé vyjimek)
avdalsich generacich se postupné vytraci.
U zbyvajicich 80% rodin musime pfipus-
tit, Ze se na vzniku vady mohl podilet zevni
faktor ruzné intenzity. Muze se jednat
o jeden faktor pusobici v embryotoxické
davce, ktera sama stac¢i k vyvolani vady
(napf. zdfeni, vitamin A, cytostatika,
imunosupresiva, tetracyklin), a nebo se
jedna o nékolik slabsich faktori puso-
bicich soucasné, takze se jejich ucinky
s¢itaji (napf. akutni infekéni onemocnéni
doprovazené zvysenou teplotou a lécené
antibiotikem, které samo o sobé nemusi
byt embryotoxické). Posledni teoretickou
moznosti pak je dédi¢na predispozice
(Ize si ji predstavit jako hypoplasii horni
¢idolni ¢elisti u rodicu, ktefi rozstép sami
nemaji) vkombinaci se zevnim faktorem
obtizné u ¢lovéka prokazatelnym, jako je
stres (pfi stresu jsou uvolnovany korti-
koidy — znamé latky, jez v dostatenych
davkach spolehlivé oblicejovy rozstép
v experimentu vyvolaji). Kombinace
dédi¢né predispozice a pusobeni pod-
prahovych zevnich faktori bude patrné
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nejéastéjsi pri¢inou vzniku oblic¢ejovych
roz§tépl, i kdyz velice tézko zjistitelnou
a prokazatelnou.

Chronické chorobné stavy matky,
jako jsou diabetes, epilepsie, onemoc-
néni §titné zlazy apod., kdy je budouci
matka nucena po celé téhotenstvi uzivat
léky, zvySuji incidenci vrozenych vad
nékolikanasobné. U matek diabeticek se
soudi, ze vyvolavajicim embryotoxickym
faktorem jsou abnormalni hladiny cukru.
Za zv1asté nebezpelné jsou povazova-
ny hypoglykemické stavy. Na zakladé
vysledkti z experimentu nelze ovSem
vyloudit ani negativni pisobeni samotné
inzulinové terapie, nebot terapeutické
davky inzulinu jsou velmi blizké davkam
embryotoxickym. U matek epilepticek se
v literatufe zminuje zvyseni rizika vzniku
vrozenych vad v pfimé zavislosti na po-
¢tu a mnozstvi antiepileptik uzivanych
v téhotenstvi.

Riziko zaméstnani, kde se v pro-
stiedi vyskytuji toxické latky ¢&i zafeni,
které prokazatelné Skodi dospélému
organismu (placenta neni spolehlivou
ochranou pfed vstupem $kodlivych latek
z matefského organismu do embrya), je
evidentni.

Jaké mdme moznosti prevence

této vady?

Na prvnim misté je nezbytné uvazovat
o prevenci vad v rodindch se zvySenym
rizikem vyskytu orofacialni vady, ale pozor
si musi davat iti rodice, vjejichz rodinach
se dosud vada nevyskytla.

Uvazovat o prevenci obli¢ejovych
roz§tépt na urovni populaéni byla do-
neddvna vé€c nemozna, kterd presahovala
moznosti mediciny. Diky nejnovéj§im po-
znatkim na poli epidemiologie, klinické
a experimentalni teratologie a prenatalni
diagnostiky, existuji dnes v zasadé dvé
moznosti, jak zabranit narozeni ditéte
s vrozenou vadou. Prvni moznost se tyka
primarni prevence - tj.zabranéni vzniku
vyvojové vady.

Druhd moznost zahrnuje sekunddrni
prevenci, tj. véasnou prenatalni diagnosti-
ku vady jiz vzniklé (po skonceni 3. kritické
periody, tj. po skonéeni druhého mésice
vyvoje plodu) a navrh umélého pferuseni
te¢hotenstvi.

Primarni prevence

Jak jsme jiz uvedli, roz§tépové vady ob-
li¢eje vznikaji koncem prvniho a b&hem
druhého mésice téhotenstvi. Po uplynuti
tohoto obdobi jiz vzniknout nemohou
a tudiz zadna preventivni opatfeni ne-
mohou byt u¢inna. Vzhledem k tomu, Ze
zena vétS§inou o takto ¢asném téhotenstvi
s jistotou nevi (v priméru je neplanované
téhotenstvi potvrzovano az kolem 6. tydne
téhotenstvi), byva jiz na prevenci pozdé.
Tudiz v rodindch se zvySenym rizikem
vzniku vady je doporucovana zdanliveé
»banalni", ale z praktického hlediska velmi
u¢inna metoda - planované téhotenstvi.
Pod timto terminem se neskryva nic za-
hadného, nebot planovat znamena ocekavat
a stéhotenstvim podcitat. Pfed otéhotnénim

je dobré absolvovat zcela b&zné celkové



