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Anotace: Obličejové rozštěpy patří díky své lokalizaci mezi nápadné vrozené vady s průměr-
nou dlouhodobou incidencí u nás 1,7 na 1000porodů. Léčba pacientů narozených v Čechách 
je soustředěna na Klinice plastické chirurgie Fakultní nemocnice Královské Vinohrady 
v Praze. Na léčbě se podílí celá řada odborníků, a kromě plastického chirurga se léčby účastní 
i stomatolog ortodont a protetík. Dále pak klinický logopéd a foniatr, kteří pečují o rozvoj 
řeči, a konečně i psycholog, jenž pomáhá rodinám vyrovnat se s těžkou psychosociální zátěží 
v období po narození dítěte s vadou. Mezi příčiny vzniku orofaciálních rozštěpů patři ve 20 % 
faktory dědičné. Nelze tedy vyloučit, že u zbývajících 80 % případů se na vzniku vady podílí 
faktor zevní. Rozštěpy obličeje (rozštěp rtu a čelisti, celkový rozštěp a izolovaný rozštěp patra) 
vznikají během 2. měsíce těhotenství narušením splýváni obličejových výběžků, patrových 
plotének, nebo narušením růstu mandibuly. Po skončení kritické periody (tj. po 60. dnu 
těhotenství počítáno od termínu otěhotnění) nelze žádným způsobem obličejový rozštěp 
vyvolat a žádná preventivní opatřeni proto již smysl nemají. Pro primární prevenci vzniku 
těchto vad se používají metody plánovaného početí, které přispívají k vyloučení působení 
zevních nepříznivých faktorů, jež by mohly vyvíjející se plod poškodit. Sekundární prevencí 
se rozumí zabráněni narození dítěte se závažnou vývojovou anomálií metodou umělého 
přerušeni těhotenství na základě předchozí ověřené diagnózy. 
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Rozštěpové vady obličeje u člověka 
patř í k nejčastě jš ím vrozeným vadám 
a vzhledem ke své lokalizaci v obličeji 
i k vadám ne jnápadně j š ím. Nazýváme 
je rozštěpy, neboť v ho rn ím rtu, čelis-
ti a / n e b o na pa t ře je p a t r n á š těrbina . 
Jak bylo prokázáno v embryologických 
a teratologických studiích, název rozštěp 
neodpovídá skutečnosti, neboť tato vada 
nevzniká rozpolcením dříve jednotné če-
listi. „Rozštěp" vzniká nespojením původ-
ně samostatných obličejových výběžků, 
které za normálních okolností splývají, 

čímž vzniká souvislý horní ret, horní čelist 
a patro (obr. 1 A). Obličejové rozštěpy dě-
líme na dvě základní skupiny podle toho, 
jakými částmi obličeje štěrbina prochází. 
První skupina zahrnuje rozštěpy rtu, a to 
samostatné nebo v kombinaci s rozštěpem 
čelisti a patra. Do d ruhé skupiny patří 
izolované rozštěpy patra (obr. 1). Kromě 
těchto klasických typů obličejových roz-
štěpů mohou vznikat také vzácné rozštěpy, 
např. rozštěp dolní čelisti, příčné rozštěpy, 
střední rozštěp rtu, makrostomia (velká 
ústa), mikrostomia (malá ústa). 



Obr. 1: Schéma základních typů 
rozštěpů rtu, čelisti a patra 

v jednom kalendářním roce se během let 
měnil, a to především v závislosti na cel-
kové porodnosti . Od roku 1965 do roku 
1975 se roční absolutní počet novorozenců 
s obličejovým rozštěpem zvýšil přibližné 
ze 120 na 230, tj. téměř na dvojnásobek. 
Od roku 1976 až do současnosti se jejich 
počet každý rok trvale snižuje. Pokles 
poč tu dět í na rozených s ob l iče jovým 
rozštěpem během posledních let byl pa-
trně odrazem snižování porodnosti v naší 
republice. Roční incidence novorozenců 
s obličejovými rozštěpy v Čechách osci-
luje okolo d louhodobého p r ů m ě r u 1,7 
na 1000 porodů (obr. 2). V poslední době 

Obr. 2: Incidence orofaciálních rozštěpů 
od roku 1964 do roku 2002 
(Peterka, nepublikovaná data) 

(A) horní čelist u zdravého jedince s naznačenými 
liniemi, kde splývají obličejové struktury. 
(B-D) jednotlivé typyrozitépů postihujících pravou 
nebo levou stranu (první nebo poslední sloupec 
obrázků), nebo obé strany (prostřední sloupec). 
(E) izolovaný rozitép patra. 

Incidence obličejových rozštěpů 
Kolik se rodí dětí s rozštěpem na území 

Čech? Máme k dispozici velmi přesné po-
čty novorozenců s touto vadou za období 
posledních třiceti let. Absolutní počet 
dět í s rozš těpovou vadou narozených 

Incidence orofaciálních rozštépú v Čechách 
(na 1000 novorozenců) 
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Čárkované je zobrazena horní a dolní mez konfident-
ního intervalu. Hodnoty ležící mimo tento interval se 
signifikantně liší od dlouhodobého průméru. 



novorozenců s rozštěpem ubývá, i když 
se pokles porodnos t i zastavil. Hlavním 
důvodem jsou velké pokroky v ultrazvu-
kové diagnostice embrya a fétu, a tudíž 
zcela nové možnosti včasného odhalení 
orofaciálního rozštěpu. 

Léčba pacientů s obličejovými 
rozštěpy 
Všes t ranná léčebná péče o pacienty 

narozené na území Čech je soustředěna 
na Klinice plastické chirurgie Fakultní 
nemocnice Královské Vinohrady v Praze. 
Při léčení dětí s obličejovým rozštěpem 
hraje hlavní roli plastický chirurg, jehož 
úkolem je ods t ran i t rozštěpovou štěr-
binu - tj. spojit co nejšetrněji příslušné 
části rtu a horní čelisti. V naprosté většině 
případů je rozštěpová vada čelisti spojena 
s poruchou vývoje zubů, jako jsou změny 
v jejich velikosti, tvaru a počtu . Proto 
kromě plastického chirurga je při další 
léčbě nutná účast s tomatologa, který léčí 
často velmi těžké ortodontické anomálie 
a snaží se umístit zuby do pravidelného 
zubního oblouku, jenž vyhovuje jak po 
stránce estetické, tak funkční . Navíc je 
t řeba nahrad i t chybějící zuby v post i -
ženém z u b n í m ob louku ho rn í čelisti. 
Chirurgicko-stomatologická péče o pa-
cienty s obličejovým rozštěpem trvá ve 
většině př ípadů od narození do 18 let. 
Během chirurgicko-stomatologické léčby 
pomáhají další specialisté, např. an t ropo-
log, který podle individuálních růstových 
trendů horní i dolní čelisti vyhodnocuje 
na telerentgenových snímcích hlavy po-

stiženého dítěte průběh dosavadní léčby 
a pomáhá určit, jakým způsobem zamě-
řit další chirurgickou i stomatologickou 
léčbu. Klinický logopéd a fonia t r dbají 
na rozvoj řeči, neboť pří tomnost rozštěpu 
patra neumožňuje pacientovi před operací 
s rozumite lně mluvit, a i po operaci je 
zapotřebí speciální t rénink. Psycholog 
pomáhá rodinám řešit problémy spojené 
se sociálním zařazením dítěte. 

Profesor F. Burian, zakladatel plastické 
chirurgie u nás, jako jeden z prvních vě-
děl, že konečným cílem léčebného týmu 
nemůže být pouze všestranná léčba posti-
žených pacientů s obličejovým rozštěpem, 
ale i snaha vzniku této vady předcházet . 
Protože bylo nutné se o příčinách vzniku 
orofaciálních rozštěpů dozvědět víc, tak se 
postupné čisté klinické pracoviště začalo 
rozšiřovat o další výzkumné pracovníky. 
Prvn ím nu tným krokem k tomuto ne-
snadnému cíli, k prevenci vrozené vady, 
bylo znát odpověď na následující otázku: 
Jaký je p o d í l d ě d i č n ý c h f a k t o r ů př i 
vzniku obličejových rozštěpů? Plastičtí 
chirurgové totiž zdokonalili léčbu jedinců 
s rozštěpy po estetické stránce na takovou 
úroveň, že postiženým jedincům zároveň 
umožňuj í snadnější zařazení do společ-
nosti a vstup do manželství. V případě, 
že by vznik obličejových rozštěpů byl 
podmíněn převážně genetickou poruchou, 
pak by zlepšení výsledků chirurgické léčby 
u pacientů s rozštěpy paradoxně přispí-
valo ke zvýšení incidence rozštěpových 
vad v populaci. Proto byl výzkumný tým 
rozšířen také o genetika, jenž měl za úkol 



zjistit, jaký je podíl dědičných faktorů 
př i vzniku rozštěpových vad. Naštěstí 
předchozí výskyt této vady v rodině byl 
zjištěn pouze u 20 % pacientů postižených 
rozštěpem a riziko opakování vady mezi 
potomky těchže rodičů se pohybuje mezi 
4 - 1 5 %. Výjimky z tohoto pravidla jsou 
vzácné. Tvoří je jedinci s mnohočetnými 
malformacemi - tzv. genetickými syndro-
my, kde riziko opakování rozštěpové vady 
obličeje v rodině je velmi vysoké a v někte-
rých případech hraničí téměř z jistotou. 
Nejznámější je Van der Woude syndrom, 
kdy se orofaciální rozštěp opakované vy-
skytuje společné s nadpočetnými slinnými 
píštělemi na dolním rtu. Riziko opakování 
vady v rod ině dosahu je 50% až 80 %. 
Naštěstí počet takto postižených rodin 
je velmi malý a v populačním měří tku 
nehraje podstatnou úlohu (obr. 3). 

Obr. 3: Pacient s Van der Woude 
syndromem 

Celkový oboustranný rozštěp a typické slinné 
pištěle na dolním rtu. V současné době se předpo-
kládá, že za tuto vadu je odpovědná mutace genu 
IRF6, která byla nalezena asi u 60% případů (Kondo 
et al. 2002). 

Jestliže podí l dědičných fak torů při 
vzniku vady je opakované prokazován 
pouze ve 20% rodin, pak je třeba se ptát, 
jakým faktorem je vada vyvolána u zbýva-
jících 80% případů, kde žádný příbuzný 
s rozštěpem obličeje nebyl v rodině zjiš-
těn. Proto se dalšího pátrání po příčinách 
vyvolávajících obličejové rozštěpy účastní 
i klinický teratolog - epidemiolog, od-
b o r n í k na analýzu vlivu nepř ízn ivých 
zevních f ak to rů na vývoj plodu. Pátrání 
po možném účinku škodlivých zevních 
faktorů vyvolávajících vrozené vady je 
možné provádět úspěšně j enom tehdy, 
když z n á m e p řesnou kr i t ickou per io-
du - tj. časový interval těhotenství, kdy 
může vývojová vada u člověka vzniknout. 
Klinický teratolog může poměrné často 
podezřelé faktory, působící během kritické 
periody, pro konkré tn í vrozenou vadu 
objevit, ale podat o jejich předpokládaném 
nepříznivém účinku spolehlivý důkaz se 
podaří jen výjimečně. Poskytnout přímý 
důkaz, že konkrétní zevní faktor je scho-
pen vyvolat v rozenou vadu, lze pouze 
v e x p e r i m e n t u na v h o d n é m zvířecím 
m o d e l u . P ro to spo lup ráce k l in ických 
p r a c o v n í k ů s p r a c o v n í k y z á k l a d n í h o 
lékařského výzkumu je v tomto ohledu 
nejen žádoucí, ale i velmi plodná. Logicky 
se tedy k týmu, zabývajícímu se terapií 
a prevencí obličejových rozštěpů, připojili 
i exper imentá ln í teratologové, kteří pou-
žívají jako nástroj poznání experimentální 
model . Na zárodcích kuře te a myši se 
testuje teratogenní potenciál podezřelých 
zevních faktorů (chemikálie, léky atd.) 



a zkoumá se mechanismus vzniku oro-
faciálních rozštépů, vyvolaných účinkem 
teratogenů. Experimentální teratologové 
zásadním způsobem přispěli k pochopení 
mechan i smu vzniku rozštěpu a určení 
přesné kritické periody, kdy je možné vadu 
vyvolat. To jsou základní znalosti, nutné 
pro prevenci této vady. 

Jakým způsobem a kdy orofaciální 
rozštěp vzniká? 
Na zárodku kuřete a myši byly prokázá-

ny celkem tř i kr i t ické periody, kdy mo-
hou obličejové rozštěpy vzniknout . První 
kritická perioda se kryje s okamžikem, 
kdy je narušen proces splývání nasálních 
výběžků s výběžkem maxilárním, a tvoří 
se tzv. pr imární patro, včetně horního rtu 
a čelisti. Srovnávací embryologické studie 
překvapivě ukázaly, že právě u zárodku 
kuřete je utváření a splývání obličejových 
výběžků v časném stádiu vývoje velmi po-
dobné jako u embrya člověka. Na zárodku 
kuřete bylo prokázáno, že tento proces 
lze narušit látkami, které sníží buněčnou 
pro l i fe rac i v ob l iče jových výběžc ích , 
a způsobí tím takovou hypoplasii, že se 
výběžky nemohou v kritickém okamžiku 
dotknout a proto nemohou splynout. Vý-
sledkem této poruchy je rozštěp zobáku, 
který je paralelou rozštěpu rtu a čelisti 
u člověka. 

Existence druhé a třetí kritické periody 
byla prokázána u zárodku myši (obr. 4). Ve 
druhé kritické periodě lze experimentálně 
způsobit hypoplasii patrových plotének. 
Jejich nespojením pak vznikne rozštěp pa-

tra, jehož důsledkem je trvalá komunikace 
mezi dutinou ústní a nosní. Třetí kritická 
per ioda je kuriózní t ím, že napadením 
růstu dolní čelisti lze i v pozdních fázích 
utváření sekundárního patra vyvolat jeho 
rozštěp v čelisti horní. Vysvětlení je násle-
dující: Jazyk v této dobé embryonálního 
vývoje zcela vyplňuje primitivní dutinu 
ús tn í a brání tak mechanicky spojení 
patrových plotének, které leží vertikálně 
podé l jazyka. Jeden z h lavních svalů 
jazyka je s dolní čelistí pevně spojen. Za 
normálních okolností je jazyk v důsledku 
růstu dolní čelisti směrem dopředu vy-
tažen z primitivní ústní dutiny natolik, 
že vytvoří prostor pro patrové ploténky, 
které se pak mohou nad jazyk přesunout 
a spojit se ve střední čáře. V případě, kdy 

Obr. 4: Kritické per iody vzniku 
rozštěpu r tu čelisti a pa t ra 

UEDUkLNI NASÍiM VYBÉ2EK lEBEťNI B»SE 

I. II. III. 

Rozštěp rtu vzniká během první kritické periody (!) 
nespojením obličejových výběžků maxilárního (1) 
a mediálního nasálního (3). Laterální nasální 
výběžek (2) se tohoto spoje nezúčastní. Poté může 
vzniknout rozštěp patra ve dvou obdobích: ve 
druhé kritické periodě (II) nespojením patrových 
plotének (4) v důsledku jejich hypoplasie, nebo ve třetí 
kritické periodě (III) v důsledku zástavy růstu dolní 
čelisti (6), kdy jazyk (5) mechanicky brání spojení 
patrových plotének. 



je růst dolní čelisti v kritickém okamžiku 
zpomalen (hypoplasie dolní čelisti), jazyk 
uvízne mezi patrovými ploténkami a me-
chanicky zabrání jejich horizontalizaci. 
Tak může vzniknout rozštěp patra i v těch 
případech, kdy velikost patrových ploté-
nek je zcela normální (obr. 4). 

Kritické periody vzniku 
orofaciálních rozštěpů u člověka 
Výsledky výše uvedených experimen-

tů, které odhalily existenci tří kritických 
period pro vznik orofaciálních rozštěpů, 
byly podle nich extrapolovány na zárodek 
člověka. Základem extrapolace bylo na-
lezení odpovídajících vývojových stádií 
embryí kuřete, myši a člověka na základě 
morfologických kriterií. U člověka se prv-
ní kritická perioda, kdy vzniká izolovaný 
rozštěp rtu, nachází přibližně mezi 27.-35. 
d n e m prenatálního vývoje. Druhá kritická 
per ioda , kdy vzniká izolovaný rozštěp 
patra narušením vývoje patrových ploté-
nek, je mezi 37.-53. d n e m prenatálního 
vývoje. Poslední, třetí kritická perioda, 
kdy lze vyvolat izolovaný rozštěp patra 
zpomalením růstu dolní čelisti, leží mezi 
5 3 . - 5 7 . d n e m vývoje. V závislosti na 
tom, v jaké kritické periodě a jak dlouho 
teratogen působí, mohou vzniknout různé 
k o m b i n a c e rozš těpů , od j e d n o d u c h é -
ho rozštěpu rtu až po rozštěpy celkové 
(obr. 1). Je důležité vědět, že po uplynutí 
kritické vývojové periody již příslušnou 
morfologickou vadu nelze vyvolat žádným 
impulsem, protože odpovídající struktura 
je již řádně vytvořena. 

Obr. 5: Časové vymezení kritických 
period pro vznik orofaciálních 
rozštěpů u člověka 

Na ose x jsou uvedeny dny embryonálního vývoje 
(ed), během kterých je možné zevním zásahem nega-
tivně ovlivnit vývoj obličejových výběžků, patrových 
plotének a mandibuly (MD). Podle počtu napadených 
stmktur vznikají budrozštěpy rtu a čelisti (CL), rozště-
py celkové, tj. rtu, čelisti a patra (CL + CP), či izolovaný 
rozštěp patra (CP) (Peterka et al. 1985). 

Pro p rax i to z n a m e n á , že v š e c h n a 
preventivní opatření, mají-li být účinná, 
musí být zaměřena na konec p r v n í h o 
a celý druhý měsíc těhotenství. Po uply-
nutí 2. měsíce těhotenství jsou jakákoliv 
ochranná opatření proti vzniku obličejo-
vých rozštěpů bezpředmětná (obr. 5). 

Narušení vývoje základů horní i dolní 
čelisti během embryonálního období se 
projevuje bezprostředně po narození dítěte 
nejenom přítomností rozštěpu, ale navíc 
i čelistní hypoplasií. Hypoplasie horní 
čelisti je pravidelně pří tomná u dětí s roz-



štěpem vyvolaným v první a druhé kritické 
periodě, a je zdrojem léčebných komplika-
cí nejen pro chirurga, ale obzvláště pro sto-
matologa, který jenom s obtížemi udržuje 
korektní mezičelistní vztahy. Hypoplasie 
čelistí je také hlavní příčinou většiny orto-
dontických anomálií. Do malé horní čelisti 
se stálé zuby nevejdou, pokud dosahují 
plného počtu a velikosti. Bez dlouhodobé 
ortodontické léčby, která je často doprová-
zena extrakcemi zubů, nelze pravidelného 
zubního oblouku dosáhnout. 

U novorozenců s izolovaným rozštěpem 
patra lze velmi často diagnostikovat tzv. 
Pierre-Robinův syndrom, což je z em-
bryonálního období (3. kritická perioda) 
přetrvávající velmi závažná hypoplas ie 
do ln í čelisti. Ta způsobuje po narození 
život ohrožující komplikaci - tzv. „zapadá-
vání jazyka", kdy novorozenec má závažné 
potíže s dýcháním (obr. 6). 

Obr. 6: Pier re-Robinův syndrom 
s typickou hypoplasii dolní 
čelisti 

t* . 

Součástí syndromu je izolovaný rozštěp patra. 
Velmi často jsou u dětí ihned po narozeni diagnos-

tikovány cyanotickě stavy následkem dušení, což je 
způsobeno napadáním jazyka" v důsledku hypo-
plasie dolní čelisti (Peterka 1988). 

Jaké faktory mohou obličejové 
rozštěpy vyvolat? 
Význam dědičných faktorů jsme již zmi-

ňovali a u 20% rodin je nesporný. Z hle-
diska prevence vady jde v těchto případech 
o p r o b l é m ob t í žně řešitelný, p ro tože 
opravovat chyby na úrovni genů zatím ne-
umíme. Důležité je, že se tato vada nedédí 
dominantním způsobem (kromě výjimek) 
a v dalších generacích se postupně vytrácí. 
U zbývajících 80% rodin musíme připus-
tit, že se na vzniku vady mohl podílet zevní 
faktor různé intenzity. Může se jednat 
o jeden faktor působící v embryotoxické 
dávce, která sama stačí k vyvolání vady 
(např . záření , v i t amin A, cytos ta t ika , 
imunosupresiva, tetracyklín), a nebo se 
jedná o několik slabších f ak to rů půso-
bících současně, takže se jejich účinky 
sčítají (např. akutní infekční onemocnění 
doprovázené zvýšenou teplotou a léčené 
antibiotikem, které samo o sobě nemusí 
být embryotoxické). Poslední teoretickou 
možnost í pak je d ě d i č n á p red i spoz ice 
(lze si ji představit jako hypoplasii horní 
či dolní čelisti u rodičů, kteří rozštěp sami 
nemají) v kombinaci se zevním faktorem 
obtížně u člověka prokazatelným, jako je 
stres (při stresu jsou uvolňovány korti-
koidy - známé látky, jež v dostatečných 
dávkách spolehlivě obličejový rozš těp 
v e x p e r i m e n t u vyvola j í ) . K o m b i n a c e 
dědičné predispozice a působení pod-
prahových zevních faktorů bude patrně 



nejčastější příčinou vzniku obličejových 
rozštěpů, i když velice těžko zjistitelnou 
a prokazatelnou. 

C h r o n i c k é c h o r o b n é s tavy m a t k y , 
jako jsou diabetes, epilepsie, onemoc-
nění štítné žlázy apod., kdy je budoucí 
matka nucena po celé těhotenství užívat 
léky, zvyšují inc idenci vrozených vad 
několikanásobně. U matek diabetiček se 
soudí, že vyvolávajícím embryotoxickým 
faktorem jsou abnormální hladiny cukru. 
Za zvláště nebezpečné jsou považová-
ny hypoglykemické stavy. Na základě 
výs ledků z e x p e r i m e n t u nelze ovšem 
vyloučit ani negativní působení samotné 
inzul ínové terapie, neboť terapeut ické 
dávky inzulínu jsou velmi blízké dávkám 
embryotoxickým. U matek epileptiček se 
v literatuře zmiňuje zvýšení rizika vzniku 
vrozených vad v př ímé závislosti na po-
čtu a množství antiepileptik užívaných 
v těhotenství. 

R iz iko z a m ě s t n á n í , kde se v p r o -
středí vyskytují toxické látky či záření, 
k t e ré p r o k a z a t e l n ě škod í d o s p ě l é m u 
o rgan i smu (placenta není spolehlivou 
ochranou před vstupem škodlivých látek 
z mateřského organismu do embrya) , je 
evidentní . 

Jaké máme možnosti prevence 
této vady? 
Na prvním místě je nezbytné uvažovat 

o prevenci vad v rodinách se zvýšeným 
rizikem výskytu orofaciální vady, ale pozor 
si musí dávat i ti rodiče, v jejichž rodinách 
se dosud vada nevyskytla. 

Uvažova t o p r e v e n c i o b l i č e j o v ý c h 
rozštěpů na úrovni populační byla do-
nedávna věc nemožná, která přesahovala 
možnosti medicíny. Díky nejnovějším po-
znatkům na poli epidemiologie, klinické 
a experimentální teratologie a prenatální 
diagnostiky, existují dnes v zásadě dvě 
možnost i , jak zabránit narození dítěte 
s vrozenou vadou. První možnost se týká 
p r imárn í prevence - tj. zabránění vzniku 
vývojové vady. 

Druhá možnost zahrnuje s ekundá rn í 
prevenci, tj. včasnou prenatální diagnosti-
ku vady již vzniklé (po skončení 3. kritické 
periody, tj. po skončení d ruhého měsíce 
vývoje plodu) a návrh umělého přerušení 
těhotenství. 

Primární prevence 
Jak jsme již uvedli, rozštěpové vady ob-

ličeje vznikají koncem prvního a během 
druhého měsíce těhotenství. Po uplynutí 
tohoto období již vzniknout n e m o h o u 
a tudíž žádná preventivní opatření ne-
mohou být účinná. Vzhledem k tomu, že 
žena většinou o takto časném těhotenství 
s jistotou neví (v průměru je neplánované 
těhotenství potvrzováno až kolem 6. týdne 
těhotenství), bývá již na prevenci pozdě. 
Tudíž v rodinách se zvýšeným rizikem 
vzniku vady je doporučována zdánlivě 
„banální", ale z praktického hlediska velmi 
účinná metoda - plánované těhotenství. 
Pod tímto termínem se neskrývá nic zá-
hadného, neboť plánovat znamená očekávat 
a s těhotenstvím počítat. Před otěhotněním 
je dobré absolvovat zcela běžné celkové 


