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PREDHOVOR

Gynekologia a porodnictvo patri medzi zakladné medicinske odbory, ktory zahfiia dva
na prvy pohlad samostatné, ale navzdjom vel'mi tizko suvisiace pod odbory a to gynekoldgiu
a porodnictvo. Odbor je zamerany nielen na komplexni problematiku perinatologie,
porodnictva a reprodukcénej mediciny, ale aj na jeho hlavného nositel’a, to je na zenu, jej
fyzicky a duSevny vyvoj, zdravie a choroby. Aby Studenti v ramci Stidia mediciny ziskali
adekvatne teoretické vedomosti, ktoré mézu nasledne vyuzit' na poli klinickej praxe, alebo
vedeckovyskumnom procese, je v ramci lekarskych fakalt bezpodmienecne potrebné, aby
Studentom zabezpecili pristup k modernej odborne;j literattre, ktord na vysokej odbornej, ale
aj dostato¢ne zrozumitel'nej trovni podrobne popisuje fyziologiu Zenského tela a podstatu
reprodukcie, ale v kontexte snajnovsimi vedeckymi poznatkami zabezpeCi ucebné texty,
ktoré tieto poznatky zavadzaju do klinickej praxe a zaroven ucia, aké je ich vyuzitie
vV modernej medicine.

Preto je cielom autora a buducich spolupracovnikov v kratkom €asovom horizonte
pripravit aj dalSie ucCebné texty, ktoré budi sice zamerané vo vicSine pripadov
monotematicky, ale obsahovo systematicky a komplexne vtakom rozsahu, aby boli
dostatoéne zrozumitel'né a Studentmi akceptované. Problematika bude zamerana najmé na tie
oblasti, ktoré rychlejSie napreduju v ramci vedeckého poznania, prinaSaju potrebu rychlejSej
aplikacie tychto poznatkov do klinickej praxe a st potrebné pre primerané vedomosti
moderného absolventa mediciny.

Jozef Visnovsky



A Fyziolégia plodového vajca

Plodové vajce vznika oplodnenim oocytu spermiou a ndslednym vyvojom a rastom sa
diferencuje na plod a ostatné sucasti plodového vajca, tzv. secundinae.

1 Fyziologia oplodnenia

Oocyt je fertilizovany vo vajickovode a ako blastocysta sa dostava do dutiny utera na
treti az Siesty den po oplodneni. Priblizne na Siesty deni nastdva vymiznutie zona pellucida a
vonkaj$ia vrstva buniek blastocysty proliferuje a formuje trofoblast. Implanticia sa zacina
infiltraciou buniek trofoblastu medzi Ciastocne decidualne zmenené bunky endometria. V
okoli blastocysty nastdva zmnozenie a vetvenie ciev, ktoré sa menia na tenkostenné sinusoidy.
Viézivové bunky endometria sa transformuju na decidudlne bunky a postupne celé vézivo v
sliznici maternice.

1.1 Vyvoj oplodneného plodového vajca

Implantacia je zaviSend medzi 11. az 12. diiom a sliznica maternice sa topograficky
rozdel'uje na decidua basalis, ktora sa bude priamo z(c¢astiovat’ na vzniku placenty, decidua
marginalis po bokoch blastocysty, decidua capsularis nad blastocystou a napokon decidua
parietalis, sliznicu, ktora vystiela zvySok dutiny maternice. Trofoblast sa rychlo diferencuje na
vonkajsi syncyciotrofoblast a vnltorny cytotrofoblast. Len ¢ast’ konceptu, ktora je v kontakte
s materskym tkanivom, ma obidve zlozky trofoblastu.

Medzi Stvrtym aZz Osmym diom sa vyrazne zvySuje proliferaénad aktivita
cytotrofoblastu, ktory formuje vrstvu buniek okolo plodu. Bunky cytotrofoblastu sa
neprestajne delia, ich bunkové membrany zanikaji a poskytujo tak materidl pre
mnohojadrovy cytoplazmaticky utvar — syncycium. Syncyciotrofoblast prenikd do sliznice,
vysiela do okolia vybezky a posobenim proteolytickych enzymov rozrusuje cievy a
endometriové Zliazky. Takto deStruované casti endometria prenikaju cez obidve vrstvy
trofoblastu do buniek embrya a zabezpecuji jeho vyzivu (histiotrofné Stadium vyzivy
embrya). Na 10. az 12. defl vyvinu sa v tramcoch syncyciotrofoblastického tkaniva vytvaraju
lakiiny, vznika erdzia materskych ciev, lakiiny sa plnia krvou, a tym je dany zaklad na
vytvorenie budicej uteroplacentarnej cirkulécie, teda Stddium hemotrofnej vyzivy. Ku koncu
druhého a pocas tretiecho tyzdna sa z choria formuji chorionové klky, a to az do 25. dna.
LCudska placenta je klkovity orgdn, materno-fetalne spojenie sa realizuje pomocou klkov.

Klky sa formujt takto:
1. Do tramcov syncyciotrofoblastu invaduje cytotrofoblast a formuje primarny vilézny kmen.

2.V primarnom kmeni sa formuje mezenchymové tkanivo a procesom angiogenézy vznikaju
embryondlne cievy. Funk¢énd kontinuita je zabezpefena vznikom malych ciev a fetalnej
cirkuldcie. Od 21. dna je placenta vaskularizovany klkovity orgéan.



3. Distalnu cCast’ primarneho klku tvori takmer vyhradne cytotrofoblast, bez mezenchymu.
Pruhy cytotrofoblastickych buniek proliferuju lateralne, vytvaraju cytotrofoblasticky obal,
ktory rozdel'uje na 26. deii syncyciotrofoblast na dve vrstvy.

V nasledujucej faze vyvinu bunky cytotrofoblasty migrujia do myometria, kde formuja
vel'ké syncycialne bunky. Okrem toho invaduju a Ciasto¢ne nahradzaju endotelové bunky
Spirdlovitych artérii v materskej Casti placenty nazyvanej bazalna platnicka. Pocas prvych
Styroch mesiacov gravidity endovaskularny trofoblast proliferuje a postupuje hlbsie do
Spirdlovitych artérii, ktoré¢ stracaji svalovoelastické tkanivo, dilatuji sa a ziskavaju Specifické
vlastnosti nizko odporovych ciev (uteroplacentarne artérie). Uz pred koncom prvého trimestra
tehotnosti st vSak takmer vSetky zo 100 az 150 Spirdlovitych artérii v decidudlnej Casti
placentarneho 16zka zmenené na uteroplacentarne artérie.

2 Placenta

Placenta je Specificky tehotensky organ, ktory spéja vyvijajuci sa plod so stenou
maternice a tym umozinuje plodu prijem zivin, odstranenie odpadu a vymenu plynov
prostrednictvom cirkuldcie z a do krvi matky. Termin placenta slovo z latinského slova pre
tortu, z gréckeho plakoenta "plochy ako doska". Placenta funguje ako zdvojeny -
fetomaternalny - organ s dvoma zlozkami: fetalna Cast’ placenty alebo chorion frondosum,
ktory sa vyvija z rovnakej spermie a vajicka, ktoré¢ tvoria zaroven Struktiryplodu a maternalna
Cast’ placenty alebo decidua basalis, ktora sa vyvija z tkaniva maternice matky.

2.1 Morfolodgia placenty

LCudskéd placenta ma charakteristicky diskoidny tvar , avSak velkost'ou a tvarom sa u
jednotlivych jedincov pomerne vyrazne 1isi. Co sa tyka velkosti, placenta ma priemer 22 cm
na dizku a dosahuje priemerne hribku 2 az 2,5 cm, pri¢om najhrubsia je v centralnej Gasti a
smerom k periférii sa jej hrubka stencuje. Obvykle vazi asi 500 gramov. Ma tmavo ¢erveno-
modru alebo fialovkasta farbu. S plodom je placenta spojend pomocou pupocnika / pupocnej
Snury/, ktory je zvyc€ajne dlhy cca 55-60 cm a ktory obsahuje dve tepny /arteriae umbilicales/,
ktoré privadzajui do placenty odkysli¢enu krv z tela plodu a jedna Zilu /vena umbilicalis/, ktora
zéasobuje plod krvou okyslicenou. Pupoc¢nik inzeruje do choriovej platnicky zvyc€ajne v jej
centralnej Casti /insetrio funiculi umbilicalis centralis/. Vetvy umbilikalnych ciev sa pod
povrchom delia do jemnej siete a formuju typicky stromcekovity vilézny systém /vilozny
kmeti/ . Vysledok tohto delenia je formovanie viléznych /klkovitych/ cievnatych Struktur.

V obdobi ku koncu tehotnosti ma normalna l'udskd placenta diskovity tvar, vazi
priblizne 500 gramov, priemer 20 cm a hribku 3 cm. Pomer hmotnosti plodu k hmotnosti
placenty kles4d postupom tehotnosti a v termine je tento pomer 6 : 1. Z morfologického a
vyvinového hl'adiska sa placenta deli na dve casti, fetalnu Cast’ (pars fetalis placentae) a
matersku Cast’ (pars materna placentae). Fetalna Cast’ placenty vznika z chorion frondosum a
tvori ju choriénova platnicka a chorionové klky. Materska Cast’ placenty sa vyvinie z decidua



basalis. Placenta vznikd spojenim chorion frondosum, ktora tvori pars fetalis placentae a
decidua basalis, ktora tvori pars materna placentae. Choriové klky st zlozené zo strémy,
tvoreného riedkym roésolovitym vézivom, v ktorom prebichaju vetvy fetalnych ciev. Vo
vézive su roztrasené Hofbauerovy bunky nepravidelného tvaru. Su to makrofagy, ktoré sa vo
velkom mnozstve vyskytuju v strome klkov najmé na zaciatku tehotnosti v 1. mesiacoch
gravidity, neskor, po 12. tyzdni tehotnosti ich pocet ubtida. Na povrchu su klky kryté
syncytiotrofoblastom, pod ktorym sa nachddza jedna vrstva cytotrofoblastu, nazyvanych tiez
Langhansove bunky.

Materska Cast’ placenty - pars materna - sa oznacuje ako bazalna platnicka, ktora je
zlozena z vrstvy vel’kych decidudlnych buniek, okrskami cytotrofoblastu a masami fibrinoidu.
Decidualne bunky majt nepravidelne ovoidni tvar a obsahuju vel'’ké mnozstvo enzymov, ako
st hlavne nespecificka esteraza a kysla fosfataza. Bunky placentarnych sept, ostrovéekov
cytotrofoblastu, povrchovych vrstiev bazalnej platnicky podlichaji pocas tehotnosti
hyalinovnej degenracii degeneraciu a menia sa v masy fibrinoidu. Podla lokalizacie
rozoznavame 3 druhy fibrinoidu: 1. Nitabuchov - na povrchu bazalnej platni¢ky. 2. Rohrov -
na choriovych klkoch v interviléznych priestoroch a 3. Langhansov - na spodnej ploche
choriovej membrany obratenej do intervilozneho priestoru.

Fetalna cCast’ placenty - pars fetalis - je tvorena choriovou platnickou a placentarnymi
klkmi. Choriova membrana je tvorena riedkym rdsolovitym vdzivom, vV ktorom prebiehaju
vetvy pupocnikovych ciev. Povrch je kryt amniovym epitelom, wvnatorna plocha
syncytiotrofoblastom. Na amniovej ploche placenty sa upina pupoc¢nik, najéastejSie uprostred
- insertio centralis, zriedkavejsie excentricky, v oblasti hrany placenty - insertio marginalis.
Placentarne kIky rozdel'ujeme na tponové, Strukturdlne alebo tiez fixaéné - zakotvené v
bazalnej platnicke aklky funkéné alebo volné - bohato rozvetvené Vv interviloznych
priestoroch. Morfologicka a funk¢na Cast’ placenty zahfnajuca oblast’ vacSiecho tponového
klkov sa nazyva kotyledon. Jednotlivé kotyledony st od seba netplne oddelené prepazkami,
nazyvanymi placentarne septa.

Funk¢nou jednotkou placenty je fetdlny kotyledon, pricom ludskd placenta ma
priblizne 120 az 240 kotyledoénov spajajtcich sa do viditenych lalokov (placentomov), ktoré,
naopak, predstavuji morfologicku jednotku placenty viditeI'nti pri makroskopickej obhliadke.
Kazdy fetalny kotyledon ma svoju bazu a cievny kmen, ktory obsahuje fetalnu artériu a vénu.
Z kmena sa vynara vycnelok klku — priméarny choriénovy klk, ktory sa deli a nésledne
formuje siet’ jemnejSich a jemnejSich vetiev (sekundarny choriénovy klk). Poslednym
¢lankom tejto diferencidcie s tercidrne chorionové klky charakteristické tym, ze maju
vaskularizované mezenchymové vnutro, jednu vrstvu cytotrofoblastu (Langhansove bunky) a
na povrchu vrstvu syncyciotrofoblastu. V uréitych pripadoch hustejsia siet’ klkov formuje
denznejsi vycnelok okolo centralne tkanivovo prazdneho priestoru, ktory sa nazyva centralny
intrakotyledonovy priestor. Tieto jemné Spongiovito vyzerajice Struktary obsahuji obidve
fetalne cievy — artériu aj vénu. Termindlne vetvy klkov (Gponové choriénové klky) fixuju
placentu k materskej decidui v mieste steny maternice. Terminalne klky rasti az do konca
tehotnosti, meniac tym velkost’ a tvar placenty.



2.2 Transportna funkcia placenty

Matersku krv od fetalnej krvi oddel'uju v oblasti terciarnych chorionovych klkov tri
mikroskopické tkanivové vrstvy: tkanivo trofoblastu, spojivové tkanivo a vrstva endotelovych
buniek fetalnych kapilar. Fetalny trofoblast sa sklada z cytotrofoblastu a syncyciotrofoblastu,
pricom hribka trofoblastu sa postupom tehotnosti meni, stenuje sa, a to na ukor
cytotrofoblastu, ktory postupom tehotnosti atrofuje a podlicha viacerym degenerativnym
zmenam. Substancie, latky metabolickej vymeny, ktoré prechddzaji placentou, su
transportované pocetnymi transportnymi mechanizmami, pricom niektoré latky dolezité pre
rast a vyvin plodu mézu byt transportované sucasne viacerymi mechanizmami. Urcitd cast’
tychto latok prechadza placentou facilitovanym alebo aktivhym prenosom vyzadujicim
energetické krytie, iné prechadzaji placentdrnou bariérou na podklade koncentracného
gradientu (difizia, osmoza, pinocytdza), bez potreby Specidlnych transportnych funkcii
buniek ¢i energetickej naro¢nosti.

Choriénové klky majii morfologické odliSnosti v zavislosti od funkcie. Prevazna ¢ast’
placentarnych klkovn mé& bunky bohaté na zrnit¢é endoplazmatické retikulum, tie
pravdepodobne funguju ako resorpcné klky s hlavnou tlohou pri zabezpeceni vyzivnych latok
a odstranovani latok (splodin) latkovej vymeny. Mensia skupina klkov, s jasnymi ostrovéekmi
bez pritomnosti bunkovych jadier a ktoré tiez neobsahuju bunkové organely, ma dolezitl
funkciu pri vymene plynov. Klky, ktorych morfoldgia je prisposobenda na absorpénu a
sekre¢nt funkciu, sa nazyvaji enteroidné klky a tvoria 90 az 95 % populacie klkov. ZvySnych
5 az 10 % klkov, prispdsobenych na vymenu plynov, sa nazyva epitelové klky. Na zaklade
tychto poznatkov mozno placentu pokladat’ za heterogénny organ so segmentarne ¢lenenou
funkénou aktivitou. Histochemické Stadie a sledovania potvrdili predpoklad, Ze subchoridlna
a centralna Cast’ placenty obsahuje vécSie percento enteroidnych klkov. Schopnost” vymeny
metabolitov a plynov sa moZe menit’ nielen medzi rozlicnymi kotyledonmi a jednotlivymi
Castami placenty, ale aj v ramci jednotlivého kotyledonu. Podobne aj v terminove;,
dostato¢ne zrelej placente sa zistili pocetné nezrelé klky rozptylené medzi plne vyvinutymi,
zrelymi klkmi v centre funk¢nej jednotky. Okrem transportnej funkcie mé placenta mnozstvo
d’alSich funkcii podstatnych pre normalny vyvin plodu a priebeh tehotnosti. Medzi ne patri
endokrinnd, imunologicka, ochrannd a termoregula¢na funkcia. NajdolezitejSia z nich je
endokrinnd funkcia zameranda na produkciu roéznych hormoénov, ako je choridnovy
gonadotropin, placentarny laktogén, choridnovy tyreotropin, adrenokortikotropny hormon,
folikuly stimulujiici hormén, oxytocin, relaxin, renin, progesteron, estrogény a iné. Bez
produkcie tychto hormoénov by nebol zabezpeceny adekvatny vyvin plodu, maternice,
placenty a cievneho rieciska.

2.3 Endokrinna funkcia placenty

U Tl'udi, okrem respira¢nej, nutricnej a metabolickej funkcie, placenta funguje ako
endokrinnd zl'aza a produkuje hormony, ktoré su vylu€ované syncytidlnou vrstvou choriovych
klkov a ktoré su v priebehu tehotenstva vel'mi ddlezité.



2.3.1 Ludsky choriogonadotropin (hCG).

hCG je prvy placentarny hormon produkovany uz na zaciatku tehotnosti, ktory mozno
najst’ v materskej krvi a moci uz 7 dni po prvom vynechanie menstruacie (v obdobi kratko po
implantacii) a je detekovatelny pocas tehotnosti s maximom v tretom mesiaci, s naslednym
poklesom hladin. Detekovatelny je az do obdobia 7 az 14 dni po pdrode. hCG je
detekovatelny len pocas tehotnosti, nakol'ko je Specifickym produktom placenty. hCG tiez v
uvode tehotnosti zaist'uje, ze corpus luteum menstruationius sa transformuje na corpus luteum
graviditatis a pokracuje vo vyluCovani progesterébnu a estrogénov. Progesteron je hlavny
protektivny hormén pocas tehotenstva, pretoze ked’ jeho sekrécie klesa, zvycCajne je to
znakom poruchy decidudlno — placentarnejho spojenia a tato porucha je spojend s vysokym
rizikom pred¢asného ukoncenia tehotnosti v zmysle potratu. hCG okrem toho potlaca
materskej imunologicku reakciu a tym zabezpecuje, Ze placenta a plod nie st v ramci
imunologickej reakcii materského organizmu na cudzorodi bielkovinu odvrhnuté.

2.3.2 Ludsky placentarny laktogén (HPL Ludsky choriovy somatomammotropin

Tento hormén ma laktogénne a rast podporujuce vlastnosti. Tym podporuje rast
mliecnej zl'azy v priprave na laktadciu u matky. Tiez upravuje hladiny glukoézy, bielkovin a
tukov v krvi matky, takze tieto su vzdy k dispozicii pre plod ako metabolickd rezerva.

2.3.3 Estrogény

Estrogény st oznafované tiez ako "hormén Zien", pretoze stimuluje najméd rozvoj
sekundarnych zenskych pohlavnych znakov. To prispieva k ukonceniu vyvoja zenskej prsnej
7zlazy pocas tehotnosti a v priprave na laktaciu. Stimuluje aj rast maternice pre potreby
rastuceho plodu.

2.3.4 Progesteron

Hlavnou ulohou progesterénuje udrZiavat’ endometridlnu sliznice maternice v priebehu
tehotenstva adekvatne transformovani. Tento hormoén zabrafiuje aj nastupu predéasného
porodu znizenim drazdivosti a kontraktility myometria. Hladiny progesteronu s extrémne
vysoké pocas celého tehotenstva.

2.4 Modulacia imunitného systému matky

Stav imunitnej tolerancie v tehotenstve je extrémne dolezity na prirodzeny a
fyziologicky vyvoj tehotnosti. Placenta a plod musia byt povaZzovany za dostatocne vlastnd,
podobnu (autolognu), ale aj dostatocne cudziu, odlisnu (heterolégnu) bielkovinovl substanciu
vnutri organizmu matky, a tak musi byt zabezpecené napadnutie plodu zo strany imunitného



systém matky, a matka nesmie byt extrémne senzibilizovana antigénmi to strany plodu. Pre
tento ucel placenta pouziva niekol’ko mechanizmov:

- vylucovanie neurokininu-B obsahujucich fosfocholinové molekuly, priCom sa jedna o
rovnaky mechanizmus, ktory vyuzivaju parazity, aby ich imunny systém nebol detekovatelny
v hostitel'skom organizme;

- pritomnost’ malych lymfatickych supresorovych buniek vo fetalnom zarodku, ktoré inhibuji
materské cytotoxické T-bunky, inhibiciou ich reakcie na interleukin 2;

Avsak, placentarnu bariéra nie je jedinym prostriedkom modifikécie imunitného
systému pocCs tehotnosti, o0 com sved¢i aj pritomnost’ fetalnych buniek v cirkulacii matky po
prechode transplacentarnou bariérou.

2.5 Ostatné funkcie placenty

Placenta tiez poskytuje rezervoar krvi pre plod, dodava krv do plodu v pripade
hypotenzie a je viac menej porovnatelnd s kondenzitorom. Okrem toho zabezpecuje
termoregulacni funkciu a mechanickd ochranu plodu pred narazmi okolia a zaroven tlmi
pohyby plodu a ich percepciu matkou.

2.6 Krvné zasobenie placenty

Patoldgia placenty sa moze tykat” morfologického substratu, ako aj funkéného stavu
placenty. Za najddlezitejSie abnormality placenty moZzno pokladat’ tie patologické zmeny,
ktoré spdsobuji poruchy prekrvenia placenty materskou krvou. Tieto patologie mozu byt
regiondlne, globalne, akutne a chronické a vyvolavaju rozlicné kompenzacné reakcie plodu.
Pred rozvojom ultrazvukovej techniky bolo morfologické sledovanie placenty limitované
prevazne na retrospektivne vyhodnocovanie. Sicasny dynamicky rozvoj ultrasonograficke;j
diagnostiky umoznuje detegovat’ nielen morfologické Strukturové abnormality, ale aj poruchy
prekrvenia a poruchy funkcnej zdatnosti placenty. Napriek tomuto pokroku si diferencidlna
diagnostika placentdrnych anomalii a 1€zii vyZaduje podrobné histopatologické vySetrenie
placenty po porod. Doélezitou skutonost’ou podstatnou pre zachovanie tehotnosti a primerany
vyvin plodu je sposob regulacie prietoku krvi maternicou, placentou a fetdlnym rie¢iskom. Pri
poklese prietoku materskej krvi urcitou ¢astou placenty sa plod usiluje kompenzovat’ tento
stav redistribliciou krvi do inych casti placenty. Téato situdcia modZe nastat’ pri takych
okolnostiach, ked’ je cirkulacia v Spirdlovitej artérii zablokovand, napr. trombom. Odpovedou
na také obmedzenie prietoku krvi je redistribiicia prietoku krvi placentou, co mdze byt aj
chronickou odpoved’ou na dlhodobo trvajucu alteraciu cirkulacie, ako je to pri materskej
hypertenzii a systémovej vaskulitide, resp. inych cievnych a hemokoagula¢nych ochoreniach.
Ak sa vSak matersky krvny prietok znizi v celom rozsahu placenty, plod nemdze vyuzit
lokalnu odpoved’ — lokéalnu regulaciu prietoku krvi na kompenzaciu nedostatocnej perfuzie v



dostatocne] miere. Mdze len maximalizovat procesy metabolickej vymeny substratov
zvySenim mnozstva kardialneho vydaja, ktorym zasobuje placentu.

Dal§im mechanizmom, ktory sliZi na zabezpeenie adekvatnej perfuzie placenty a
dostatocného zasobenia plodu okyslicenou, na nutricné latky bohatou krvou, je
pravdepodobne redistribtcia krvi s vysokym obsahom zivin a kyslika do vitadlne doélezitych
organov, na ukor organov s menS$imi metabolickymi a respiraénymi ndrokmi. Takato
systémova odpoved modze byt len kratkodobd, so zabezpeCenim docasnej kompenzacie pri
kratko trvajucom obmedzeni cirkulacie placentou, napr. pri materskej hypotenzii alebo
materskom vazospazme.

Patologické zmeny na fetalnej strane placentarnej cirkuldcie sa doteraz dostatocne
necharakterizovali a neobjasnili. Je méalo zname, v akych podmienkach nastdva oslabenie a
poskodenie rastu a funkcie placentarnych klkov. NajcastejSie uvadzané morfologické zmeny
placenty ,placentdrne infarkty*, ktoré spravidla tvoria fibrinoidné substancie a krvné
vézivovo transformované depozity, si v podstate sti¢astou normalneho procesu degeneracie
klkov, ktoré su beznym javom postupom tehotnosti. Okrem toho sa tieto depozity nachadzaju
a diagnostikuju ¢astejSie v oblasti intervil6znych kanalikov nez v oblasti interkotyledonovych
priestorov. Analyza tychto skutoc¢nosti dokazuje, Zze uvedené zmeny svojim vyskytom a
rozsahom pravdepodobne redukujii len malu Cast’ fetalneho povrchu placenty, kde nastava
vymena metabolitov. Pri redukcii materského krvného prietoku v rozsahu, ktory by bol
porovnatelny s rozsahom redukcie fetdlnej Casti cirkulécie, vznikaju pre plod ovela
vyraznejSie a zdvaznejSie nasledky, a to tak z kritkodobého, ako aj dlhodobého hladiska.
Tieto skutocnosti potvrdzuje aj fakt, Ze pri postihnuti takmer 50 % tkaniva placenty
»placentarnymi infarktami nevznikéd evidentné nebezpecenstvo pre plod. V suvislosti s tym
je prenatalna ultrazvukova diagnostika poskodenia placenty tazka, a to aj pri pouZziti
modernych pristrojov s vysokou rozliSovacou schopnostou: Ddlezitym momentom tychto
diagnostickych problémov je to, ze ,,placentarne infarkty* sa na zaciatku svojho vzniku
svojou echogenitou len malo, resp. vobec nelisia od ostatnych, plne funkénych Casti placenty.
Preto aj Studie porovnavajuce makroskopické lézie placenty so zmenami prietoku v
uteroplacentarnej cirkulécii nie st jednotné.

Okysli¢enu krv transportuji do maternice najmé uterinné artérie a Ciasto¢ne ovarialne
artérie. Po vstupe arteridlnych vetiev do steny myometria nastava ich delenie na aa. arcuatae.
Tento vstup a delenie st paralelné s povrchom maternice i so smerom priebehu svalovych
vlaken. Z aa. arcuatae vznikaju aa. radiales, ktoré prenikaju myometriom a v smere kolmom
na maternicu prenikaji do spojivového tkaniva svalovych vldken myometria. Po porode sa
tato dolezita vrstva vzdjomne poprepletanych svalovych vlaken kontrahuje okolo radialnych
artérii, a tym sposobuje ich ligovanie. Na baze endometria aa. radiales umoznuju vznik
bazalnych artérii, z ktorych nésledne vznikaju aa. spirales. V mieste placentarneho tponu sa
Spiralovité artérie modifikujii na uteroplacentarne artérie. Endovaskularny trofoblast migruje
do Spiralovitych artérii, porusuje svalovu stenu ciev a nahradza svalové a elastické elementy
fibrinoidnym materidlom. Tento proces vaskularnej invazie a transformdcie sa zjavuje pocas
dvoch rozdielnych period. Na zdklade rozdielneho casového obdobia formovania
uteroplacentarnej cirkuldcie sa rozozndvaju dve fazy trofoblastickej invazie. Prva peridoda



trofoblastickej invazie sa zacCina sucasne s implantaciou a trva do 10. az 13. tyzdia tehotnosti.
Tymto mechanizmom sa aa. spirales vcleituju do placentarneho 16zka, a to az po hranicu
bazalnej deciduy. V obdobi druhej periddy, od 14. do 20. tyzdia tehotnosti, nastdva druha
faza invazie trofoblastu, ked trofoblast prerastd az do myometria: pocas tejto fazy
trofoblastickej invazie sa porusi a modifikuje anatomicka Struktira nielen Spiralovitych artérii,
ale aj distalnej Casti radidlnych artérii. To umoznuje optimalizovat zvySené metabolické a
respiracné naroky rychlo sa vyvijajuceho a rasticeho plodu. Po tomto obdobi sa trofoblasticka
invazia v 20. t. t. kon¢i. Rozrusenie svalovo-elastickych elementov Spiralovitych artérii pocas
trofoblastickej invazie spOsobuje, ze tieto artérie prestavaju reagovat’ na zmeny tlaku v
cirkuldcii a na neurogénne stimuly. Tym je kontinudlne zabezpecend permanentna
vazodilatacia uteroplacentarnych ciev, a to v maximalnom rozsahu pocas celej tehotnosti.

2.7 Regulacia placentarnej cirkulécie

Histochemické, farmakologické a fyziologické Studie dokumentuju, ze v oblasti
uterinnej cirkuldcie sa uplatiiuje silny sympatikomimeticky vplyv prostrednictvom
adrenergickych receptorov alfa a slaby ucinok prostrednictvom adrenergickych receptorov
beta. Stimuldcia receptorov alfa spdsobuje vazokonstrikciu a vysledkom stimulacie
receptorov beta je vazodilatacia. Hoci sa predpokladalo, ze v stvislosti s vazokonstrikciou pri
hypoxii uz stredne zdvazného stupna nastdva vyrazné znizenie prietoku krvi uterinnym
rieCiskom, skuto¢né ovplyvnenie cirkulacie vplyvom hypoxie je minimalne, s malym stupfiom
fyziologickej variability, ¢o je zabezpecené redistribuciou krvi systémovo i lokélne, bez
vyraznejSiecho negativneho vplyvu na stav plodu. Tento u¢inok sa vSak moze prejavit’ pri
dlhotrvajucej vazokonstrikcii pri zavaznych formach hypoxie, resp. pri kombinacii viacerych
negativnych faktorov ovplyviiujicich uterinnt cirkuldciu. Na prietok krvi maternicou ma
vplyv, okrem vazokonstrikcie a dizky gravidity, viacero faktorov. Medzi tieto faktory patria
najmi: 1. arteridlny krvny tlak, 2. vendzny krvny tlak a 3. cievna rezistencia. Ich vzdjomny
vztah je dany vzorcom:

arteridlny tlak — venozny tlak

prietok krvi = -------- m-mmmmmmmeoee- -
cievna rezistencia

To potvrdzuje skuto¢nost’, Ze pokles artériového tlaku (napr. pri Soku rozli¢nej etiologie) a
zvySenie venozneho tlaku (napr. pocas kontrakcii maternice) alebo zvySenie cievnej
rezistencie v arteria uterina spOsobuje znizenie uterinného prietoku. Medzi najCastejSie
faktory, ktoré spdsobuju zniZenie uterinného prietoku pocas tehotnosti, a to aj pri fyziologicky
prebiehajucej gravidite, patria:

— kontrakcie maternice,

— hypertonus: abrupcia placenty, tetanické kontrakcie maternice, hyperstimulacia,



— hypotenzia: blokada sympatika, hypovolemicky Sok, supina¢ny syndrom,
— hypertenzia: esencialna hypertenzia, preeklampsia a eklampsia,
— endogénna vazokonstrikcia: stimulacia sympatika, sympatikomimeticka meduldrna aktivita,

— exogénna vazokonstrikcia: €inok podavania sympatikomimetik alfa.

2.8 Intervilozny priestor

Arteria uterina je parova artéria, visceralna vetva arteria iliaca interna. Predstavuje
homolognu cievu k muzskej a. ductus deferentis. Zostupuje po stene malej panvy do spodiny
ligamentum latum, kde sa skrizuje s mo¢ovodom. Nasledne zostupuje vinovito pozdiz hrany
maternice a vydava vetvy do maternice. Uterinné artérie, ktorych definitivnymi vetvami su
Spiralovité artérie v oblasti bazalnej platnicky, privadzaji materski krv do intervilézneho
priestoru. Zrela placenta obsahuje asi 150 ml materskej krvi, ktord sa obmeni priblizne tri az
Styri razy za minutu. Uteroplacentarny krvny prietok sa postupne zvySuje zo zaciatoénych 50
ml/min v 10. t. t. az na 600 ml/min na konci fyziologickej tehotnosti. Nazory na sposob
cirkulacie krvi v interviloznom priestore sa roznia podobne ako na morfologicky a funk¢ény
charakter vstupnej Casti Spirdlovitych artérii a princip prietoku materskej krvi v intervil6znom
priestore.

Podra ,,fyziologickej koncepcie®, t. j. modelu placentarneho krvného prietoku, ktory
navrhol Ramsey a Harris, su S$pirdlovité artérie ndhodne distribuované, pricom vyvrhuja
matersku krv oproti hustej sieti termindlnych klkov. Vplyvom tlaku materskej krvi st vil6zne
Struktary od seba navzajom separované. Tato skuto¢nost’ umoziuje materskej krvi dosiahnut’
choridnovi platnicku a obmyvat’ aj hlbsie uloZené klky.

Podl'a ,alternativnej tedrie” sa predpoklada, Ze medzi materskymi Spirdlovitymi
artériami a fetdlnymi kotyledonmi je Uzky morfologicky, ale najmi funkény a regulacny
vztah. Této tedria vychadza z predpokladu, Ze v pripade l'udskej placenty kazdy zo 60 az 120
kotyledonov zasobuje jedna konkrétna Spiralovita artéria, ktora je lokalizovana a nasmerovana
presne pod centralny prazdny priestor kotyledonu (intrakotyledénovy priestor). Materska krv
opusta Spirdlovitl artériu principom pulzacného vydaja krvi, vstupuje do intrakotyledonového
priestoru, dosahuje subchoridlnu oblast a rozptyluje sa laterdlne na uzke splavy
intervilozneho kandalika. Potom nasledne, vplyvom ortostatického posobenia, klesd nazad k
decidudlnej platni¢ke. Odtial materska krv odtekd vendéznymi otvormi, ktoré drenuju
periférny vendzny splav. Tymto mechanizmom materska krv presakuje do mnohopocetnych
UZin interviloznych kanalikov, obmyva povrch vel'kého mnozZstva terminalnych klkov, ktoré
su pokryté na svojom povrchu mikroklkmi, pricom nastava postupnd desaturacia kyslika a
nutricnych zloziek krvi a odoberanie CO2 a nepotrebnych metabolitov. Materska krv
vyvrhovana Spiralovitou artériou do intrakotyledonového priestoru médze po dosiahnuti
chorionovej platnicky obmyvat’ aj pril'ahlé kotyledony, ktoré neobsahuju Spirdlovita artériu.



2.9 Umbilikoplacentarna interakcia

Placenta v porovnani s ostatnymi fetalnymi organmi je najva¢$mi zasobovana krvou.
Az 40 % kombinovan¢ho kardidlneho komorového vydaja pretekéd placentou. Pritom krvny
prietok umbilikadlnou vénou aj artériami je charakteristicky a relativne konstantny. Malé
zmeny umbilikalneho krvného prietoku pocas 24-hodinového pozorovania su podmienené
zmenami tlaku vo vena a arteria umbilicalis a variabilitou frekvencie srdca plodu. V
experimente sa zistilo, Ze umbilikdlny krvny prietok mé linedrnu korelaciu so strednym
krvnym tlakom vo fetalnej aorte a frekvenciou srdca plodu, ak sa pohybuje v rozmedzi od 150
do 250 uderov za minttu. Podobné vysledky sa potvrdili aj u 'udskych plodov pri zachovani
fyziologického rozptylu srdcovej frekvencie.

Sledovanie kombinovanej umbilikoplacentarnej cirkulacie plodu ukazuje, ze
betaadrenergickd blokdda konStantne vyznamne redukuje placentdrny krvny prietok. V
porovnani s tym alfaadrenergickd blokdda ma len minimélny efekt na krvny prietok
placentou. Nasledné Studie o vplyve angiotenzinu II ukazali, Ze jeho blokddou nenastava
priame ovplyvnenie placentarnej vaskuldrnej rezistencie. Pokles placentarneho prietoku, ktory
pozorovali niektori autori, bol pravdepodobne sposobeny poklesom systémového arteridlneho
tlaku a nie blokadou angiotenzinu II s priamym ucinkom na placentadrnu cievnu rezistenciu.
Placentarny krvny prietok je relativne konStantny nielen pocas fyziologickych stavov, ale aj
pocas hypoxie. Hypoxia spdsobuje selektivhu vazodilataciu placentarneho vaskularneho
16zka. Tento vplyv je pravdepodobne spdsobeny lokdlnym uvolnenim prostaglandinov,
mozno ho blokovat’ inhibitormi syntézy prostaglandinov, ako je napr. meklofenamat a iné
latky.

Stadiami placentarnej cirkulacie in vivo nemozno presne diferencovat’ $pecifické
vlastnosti umbilikdlnych ciev v porovnani s cievami v placente. Preto sa v experimente
pozorovali jednotlivé cievy s cielom identifikovat’ rozdielny spdsob regulacie umbilikalnej a
placentarnej cirkuldcie. Umbilikalne artérie nie su inervované priblizne od vzdialenosti 1 az 2
cm od odstupu pupotnika a pravdepodobne nereaguji na stimuldciu VACSiny
farmakologickych agensov, ako je napr. izoproterenol, dopamin, epinefrin, norepinefrin alebo
acetylcholin. Pri skimani placentarnych ciev v experimentidlnych Studiach in vitro sa
zaznamenal vazodilata¢ny efekt ako odpoved’ na stimulaciu adrenergickych receptorov beta a
signifikantna vazokonstrikcia po podani angiotenzinu II a sérotoninu. Pri stimulécii
prostrednictvom  adrenergickych receptorov alfa sa zaznamenala len minimalna
vazokonstrikéna odpoved’ v oblasti placentdrnej cirkulacie. Nové pohl'ady na problematiku
regulacie umbilikoplacentarnej cirkulacie prindSaji prace poznatky pozorovania U¢inkov
niektorych latok humoralneho metabolizmu, ktoré su produkované in vivo v organizme
jednotlivcov, ale ich efekt sa moze prejavit’ aj pri exogénnej. Z tohto pohladu sa ako vel'mi
zaujimavy a dolezity faktor regulacie cirkulacie vo vSeobecnosti javi oxid uholnaty. Oxid
uholnaty (CO) sa tvori vo vécSine buniek l'udského organizmu ako jeden z vedlajSich
bioproduktov degradacie hemu prostrednictvom hemoxygenazy 1 (HO-1). Aj ked’ st toxické
ucinky CO v strednych a vo vysokych déavkach evidentné, dnes je zrejmé, Ze nizka
koncentracia CO ma vyrazne hematologické a angiologické ucinky. NajnovSie vyskumy
prinaSaju dokazy o pozitivnych G€inkoch CO a zaroven naznacuju, Ze endogénne CO ako



vedlaj$i produkt degradacie hemu moéze okrem toho (efekt na cirkuldciu a hemostézu)
modulovat’ zapal, pretoze inhibuje lipopolysacharidmi (LPS) indukovanti produkciu
cytokinov. Preto ma CO vyznamny cytoprotektivny a protizapalovy efekt pri niektorych
stavoch spojenych so zapalom, ako napr. pri choridnamnionitide, ¢o mdze vyraznym
sposobom ovplyvnit umbilikoplacentarnu cirkuldciu a znizit' riziko pred¢asného pdrodu.
Inym ucinkom CO je to, ze zniZzuje tvorbu reaktivnych foriem kyslika, co ma protektivny
ucinok na zabranenie poskodeniu buniek. Podobne ako pri oxide dusnatom CO sprostredkuje
agregaciu krvnych dosti¢iek a uvolnuje krvné cievy prostrednictvom aktivacie solubilnej
guanylylcyklazy (sGC) a nésledne zvySuje intracelularnu koncentraciu cyklického guanozin-
3', 5'-monofosfatu (cGMP) v cielovych tkanivach. CO je teda silny vazodilatitor a v
budicnosti mdze sluzit’ ako dolezity modulator vaskularnej funkcie bunky. Pri potvrdeni
pozitivnych ucinkov malych déavok sa CO moéze pouzit v liecbe rozlicnych
kardiovaskularnych ochoreni, ako je endotoxinovy Sok, ischémia a naslednd reperfuzia,
vysoky krvny tlak a mdze sluzit’ aj na zlepSenie perfuzie v umbilikoplacentarnej cirkulacii
pocas vnttromaternicového vyvinu plod.

2.10 Regulécia placentarnej cirkulacie

Placenta je komplex materského a fetdlneho cievneho 16Zka. Obidve sucasti st v
uzkom vzajomnom vzt'ahu, anatomicky lokalizované nad sebou. Vzajomny vzt'ah materského
a fetdlneho krvného prietoku je komplexny. Transport zivin cez placentu moéze byt
maximalizovany len pri zodpovedajucom prepojeni materskej a fetalnej placentarnej
cirkulacie. Takyto idedlny stav je vSak len ndhodny, pretoze prietok krvi a jeho distribucia v
obidvoch ¢astiach cirkulacie, materskej i fetalnej, ma fluktuaciu pocas casovych.

V Tudskej placente nie st nervové zakoncenia a nervové vlakna, to znamend, Ze
placenta nie je vegetativne inervovand; vazomotorickd regulacia ciev, najmi artérii, je
regulovana lokalnou produkciou vazoaktivnych latok, medzi ktoré patri oxid dusnaty (NO) a
oxid uholnaty (CO). V stadiach in vitro sa dokazalo, ze obidva mediatory maju vyrazny
vazodilatacny efekt. Inym sledovanym medidtorom je sirovodik (H2S), ktory mé vyrazny
dilata¢ny efekt na kardiovaskularny systém, a to predovSetkym prostrednictvom vplyvu na
endotel ciev. Jeho potencialna tloha v regulacii placentarnej cirkulacie nie je vSak este Gplne
objasnend. Skiimala sa expresia enzymov produkujucich H2S pri patologickych stavoch
placenty, priCom sa nezistilo zvySenie vaskularnej rezistencie, ale jej mierny pokles. Vo
vnutromaternicovych tkanivach sa jednoznacne potvrdil vyskyt endogénneho H2S, pri¢om
zdrojom jeho produkcie je placenta. Produkcia H2S je katalyzovana prostrednictvom
cystationin-p-syntdzy (CBS) a cystationin-y-lyazy (CSE). Pritom ku koncu tehotnosti a pocas
porodu nastava pokles tak CBE, ako aj CBS pre zniZenie placentarnej produkcie, ¢o sved¢i o
moznej Ucasti H2S na reguldcii uteroplacentarnej, ako aj fetoplacentarne;.

3. Fetalna cirkulacia

Vsetky vyzivné latky, kyslik, voda, soli, hormoény, vitaminy a protilatky prichadzaja
do plodu cez placentu. Opaénym smerom z matky do plodu prechadzajii cez placentu



hormony, oxid uhli¢ity, odpadové dusikaté latky a iné substancie. Nosi¢om tychto latok je krv
pretekajuca fetdlnym krvnym obehom na strane plodu a uteroplacentarnym krvnym rie¢iskom
na strane matky. Je teda zrejmé, ze fetoplacentdrna cirkuldcia a fyziologicky vyvin plodu
zavisia od adekvatnej uteroplacentarnej cirkulacie a je s nou uzko spédtd morfologicky,
funk¢ne a spdsobom regulécie.

3.1 Morfoldgia fetalnej cirkulacie

Cirkulacia plodu sa vyrazne liSi od cirkuldcie dospelého jednotlivca. Hlavnymi
Struktirami, ktoré podmienuju tieto odliSnosti, su tri fetdlne spojky: ductus venosus, foramen
ovale a ductus arteriosus. Tieto Struktiry zabezpeCuji oxygenaciu plodu a distribliciu
metabolitov charakteristickym spdsobom. Pre fetalnu cirkulaciu su charakteristické niektoré
Specifika pritomné len pocas intrauterinného vyvinu, ktoré po pérode mizna a u dospelého
jednotlivca sa nevyskytuju. Samu fetdlnu cirkulaciu, jej morfologické a funk&né osobitosti
mozno charakterizovat’ takto:

— v placente prebieha oxygenécia,

— dobre okyslicend krv a menej okysli¢ena krv prechadzaju spolu cez dolnu dutu zilu do
pravej predsiene,

— prava a 'ava komora pracuju viac paralelne ako sériovo,

— srdce, mozog a horné Cast’ tela dostavaju krv z l'avej komory, placenta a dolna Cast’ tela su
zasobované krvou z pravej i l'avej komory.

Srdce plodu je vyrazne efektivna pumpa s kombinovanym minatovym objemom az
patnasobne vys§im ako u dospelého jednotlivca. Je to sposobené vysokou frekvenciou srdca
plodu a vysokym jednorazovym vyvrhovym objemom. PretoZze tenzimetrické a
elektromyografické Studie in vitro potvrdili, ze fetalne tkanivo srdca je fyziologicky,
biochemicky a ultrastruktirovo nezrel¢, zostdva priina vysokého vyvrhového objemu
nejasnd. Vysledky experimentalnych, ako aj klinickych pokusov dokumentovali neschopnost’
srdca kompenzovat’ pokles srdcovej frekvencie pri pretrvavani zvySeného odporu, a to ani pri
maximalnom vykone. Sucasné experimentalne klinické §tadie vSak jednoznacne dokazali, Ze
tieto vysledky neboli presné pre =zly metodicky pristup. Dnes je na zaklade
elektrokardiografickych vyskumov pri monitorovani plodov pouZitim externej, ale aj internej
kardiotokografie, fetdlnej elektrokardiografie a elektroencefalografie zreymé, Ze vyvrhovy
objem srdca moze byt zachovany aj pri poklese srdcovej frekvencie, pravdepodobne na
podklade funk¢nej rezervy myokardu .

3.2 Fetalny krvny obeh

Okyslicena krv cirkulujica kapildrami placentdrnych klkov sa z placenty vracia do
plodu cez vena umbilicalis. Krv sa saturuje priblizne na 80 %. Vo vena umbilicalis pradi
d’alej smerom k peceni. VAcsi objem okysliCenej krvi z vena umbilicalis obchddza pecen a



vlieva sa cez ductus venosus (Arantii) do vena cava inferior. Mensi objem krvi prudi vetvami
vena umbilicalis do pecene. V peceni vena umbilicalis vysiela vetvy do I'avého laloka pecene
a nasledne sa deli na vetvu pre pravy lalok pecene, ktoré sa spaja s pravou portalnou vénou a
ductus venosus, ktory s 'avou vena hepatica Usti do dolnej dutej zily. Prava vena hepatica usti
do vena cava inferior priamo.

U dospelého jednotlivca portalna véna zésobuje pecCen, dblezity organ s vysokou
metabolickou aktivitou, krvou s nutriénymi zlozkami ziskanymi z ¢reva. Umbilik4lna véna
plodu zasobuje jeho pecen priamo zivinami ziskanymi z placenty. Krvné zasobenie fetdlnej
pecene zabezpeCuju tri cievy — portadlna véna, umbilikalna véna a hepatalna artéria, ktora
privadza krv s minimalnym obsahom nutricnych latok a ostatnych metabolitov. Lavy lalok
pecene zabezpecCuje takmer Uplne umbilikalna ven6zna krv, pravy lalok dostava krv ¢iasto¢ne
z vena umbilicalis a Ciasto¢ne aj z portilnej vény s minimalnym obsahom umbilikdlnej
venoznej krvi. Preto lavy lalok peCene dostava krv s vys$im obsahom kyslika, glukozy a
ostatnych zivin v porovnani s pravym lalokom pecene a ostatnymi organmi tela plodu. Tieto
anatomické vztahy medzi peceniou, v. umbilicalis, ductus venosus a v. cava inferior umoznuju
suplovat’ pecent krvou s vysokym obsahom metabolitov a zarovein umoznuju vytvorit v
peceni rezervoar okyslicenej krvi pre pripad fetdlneho distresu. To umoznuje v pripade stresu
plodu zvySenie prietoku umbilikalnej vendznej krvi cez ductus venosus k srdcu, a to na tkor
zéasobenia pravého laloka pecene. Tento kompenzacny mechanizmus sa uplatiiuje v pripadoch
alteracie umbilikélnej cirkuldcie (hypotenzia, krvacanie, umbilikalna kompresia), ako aj pri
protrahovanej hypoxii, ked’ je va¢Smi poskodeny pravy nez 'avy lalok pecene.

Dolné duta zila dostdva krv s rozliénym obsahom kyslika z ductus venosus, obidvoch
hepatalnych vén a distalnej Casti periférie. Fetdlne Stadie, pri ktorych sa pouZzivali na zna¢enie
erytrocytov radioaktivne Castice, skimali mechanizmy, pomocou ktorych je okysli¢ena krv z
vena umbilicalis oddelena od odkyslicenej krvi z pecene, dolnych koncatin a hornej Casti tela.
Predpoklada sa, ze pritomnost’ membranovych chlopni udrziava okyslicent krv z ductus
venosus a l'avej vena hepatica v l'avej zadnej Casti vena cava inferior, krv z dolnej Casti tela a
pravého laloka peCene je usmernend k pravej prednej Casti vena cava inferior. Rozdielna
kineticka energia dobre okyslicenej a menej okysli¢enej krvi vytvara aerodynamicky pradovy
efekt, ktory je udrZiavany chlopnovym systémom. Této separacia krvného toku umoziuje, Ze
krv z ductus venosus prechadza priamo cez foramen ovale do l'avej predsiene. Krv z distalne;j
Casti vena cava inferior a pravej hepatdlnej vény smeruje z pravej predsiene do pravej
komory. Podrobné anatomické a angiografické Studie ukazali, Ze foramen ovale nie je len
obyc€ajnou Strukturdlnou spojkou medzi pravou a l'avou predsietiou, ale miestom prepojenia
dolnej dutej zily a l'avej predsiene. To umoznuje prednostne saturovat mozog a koronarnu
cirkulaciu dobre okysli¢enou krvou z 'avej komory.

Iba 30 % objemu krvi z l'avej komory prechddza cez istmus aorty a dostava sa do
zostupnej aorty, spolu s menej okysli¢enou krvou z pravej komory. Aortalny istmus sa tak
stava miestom dynamickej separdcie krvi s rozliénym obsahom kyslika. Krv z hornej Casti tela
sa prostrednictvom vena cava superior, spolu s menej okysli¢enou krvou z vena cava inferior
a pravej hepatilnej vény dostdva do pravej komory. Krv z pravej komory prechadza do
truncus pulmonalis. Z neho sa dostane cez vetvy arteria pulmonalis dextra do pravych pl'ic a



arteria pulmonalis sinistra do lavych plic len maly objem krvi, a to pre vysoku cievnu
rezistenciu v plucnom rieisku a plicnom parenchyme. VAa¢$i objem krvi z truncus
pulmonalis obchadza pl'tica cez Siroka cievnu spojku ductus arteriosus a vlieva sa priamo do
aorta descendens, kde sa zmieSava s okyslicenou krvou prichadzajicou do tejto oblasti z
aortalneho obluka. Takze krv, ktord prechadza cez ductus arteriosus do descendentnej aorty,
zéasobuje len dolnu cCast’ tela a prechadza do placenty.

3.3 Regulécia fetalnej cirkulacie

Tlak krvi plodu, srdcova frekvencia a distribicia srdcového vydaja su regulované
komplexnymi neurohumordlnymi a metabolickymi mechanizmami, ktoré sa menia s
rozvojom tehotnosti. Systémovu odpoved’ realizuji receptory (chemo- a baroreceptory) a
neurogénne a hormonalne mediatory (autonémny nervovy systém, norepinefrin, epinefrin,
vazopresin, angiotenzin II, opioidové substancie, natriureticky peptid). Lokalna reakcia
umoziuje organom reagovat’ na pokles perfuzneho tlaku alebo hypoxiu a aktivizovat
substancie, ktoré reguluju prietok (prostaglandiny, adenozin a iné). Pritom v niektorych
pripadoch aj metabolické substraty a produkty (02, CO2, laktat, oxidové radikaly) mézu mat’
Ciastocny vazotonicky efekt.

3.3.1 Nervova regulécia

Nervova regulacia sa realizuje na dvoch turovniach prostrednictvom receptorov a
efektorov. Z receptorov su to baroreceptory a chemoreceptory, efektory predstavuje
sympatikova a parasympatikova inervacia.

3.3.1.1 Baroreceptory

Aortalny obluk a sinus caroticus obsahuju tlakové receptory, ktoré reagujii na zmeny
krvného tlaku a zapriCiluju zmeny frekvencie srdca. ZvySenie tlaku krvi sa prejavi
bradykardiou, zniZenie tlaku krvi tachykardiou. V experimente sa zistilo, Ze aferentné nervové
vlakna baroreceptorov maju trvalu fazicku elektricku aktivitu, synchronnu s arterialnym
pulzom a ich funkcia pretrvdva pocas celého intrauterinného Zzivota. Denervacia
baroreceptorov sposobuje vyrazné zvysSenie variability tlaku krvi, takze baroreceptory asi
spifiaju funkciu stabilizatora krvného tlaku, pri¢om ich vyznam vzrasta s tyzdiiom tehotnosti.

3.3.1.2 Chemoreceptory

Chemoreceptory sa nachadzaji v centrdlnom i periférnom nervovom systéme.
Periférne chemoreceptory st pritomné v karotickych a aortdlnom teliesku. Centralne
chemoreceptory st v prediZenej mieche. U dospelych jednotlivcov stimulacia periférnych



chemoreceptorov zapri¢inuje bradykardiu, stimulacia centralnych chemoreceptorov sposobuje
tachykardiu. Tieto reflexné mechanizmy pravdepodobne funguji aj pocas fetdlneho obdobia,
ale ich vzajomna interakcia nie je celkom jasna. Zistilo sa, ze pri vzniku strednej a tazkej
hypoxie nastava na podklade stimuldcie chemoreceptorov bradykardia, pred ktorou vsak
najprv nastava stimulacia baroreceptorov vyvolavajucich tachykardiu. Pri vysvetlovani tohto
javu sa predpoklada, ze periférna aktivita je prvy moment fetalnej obrany proti hypoxémii a je
nadradena casovo 1 u¢inkom neurohumoralnej centralnej aktivite, hoci aktivita glomus
caroticus sa jednoznacne nepotvrdila.

3.3.1.3 Sympatikova inervacia

Sinoatrialny uzol, atrioventrikularny uzol a komory srdca maji sympatikovi
inervaciu. Adrenergické receptory myokardu st pritomné v skorych stadiach vyvinu, pricom s
postupom tehotnosti adrenergické receptory alfa stracaju svoje dominantné postavenie.
Naopak systémova cirkulacia (arterioly) ma progresivne zvysenie vplyvu alfaadrenergickej
stimuladcie zvySenim cievnej rezistencie s rozvojom tehotnosti. Stimuladcia sympatikovej Casti
vegetativneho nervového systému preto sposobuje tachykardiu, zvySent kontraktilitu
myokardu a zvySenie systémového arterialneho tlaku krvi. To, ktord cast’ u¢inku sa aktudlne
prejavi, je podmienené tym, ¢i nastane stimuldcia alfa-, resp. betaadrenergickej Ccasti
neurovegetativnej Casti. Stimuldcia receptorov alfa vyvoldva vazokonstrikciu rendlnej a
mezenteridlnej cirkuldcie s naslednym zvySenim systémového krvného tlaku. Stimuldciou
receptorov beta nastava tachykardia, zvySena kontraktilita myokardu a zvySenie plicneho,
ako aj srdcového prietoku krvi.

3.3.1.4 Parasympatikova inervacia

Hlavnym efektorom parasympatikovej ¢asti neurovegetativneho nervového systému je
nervus vagus, ktory ma jadra v prediZzenej mieche a inervuje sinoatrialny a atrioventrikularny
uzol. Ma inhibi¢ny efekt na frekvenciu srdca plodu a tento G¢inok pocas tehotnosti vzrasta.
Kratkodobo trvajiica variabilita frekvencie srdca je modulovand intermitentnym vydajom
impulzov z jadra n. vagus. Aj ked parasympatikus u dospelych sposobuje dilataciu
koronarneho rieciska, tento efekt sa u plodu nepotvrdil, dokazalo sa vSak, ze stimulacny efekt
parasympatika na plod a fetalnu cirkuldciu sa pocas tehotnosti vyrazne zvySuje, ¢o spdsobuje
nielen pokles kardidlnej frekvencie, ale aj zvySenie kardidlneho vydaja.

4 Interakcia materno-fetalnej cirkulacie

V stcasnosti existuja dva modely, ktoré vysvetl'uju vzajomnu interakciu a regulaciu
materno-fetalnej cirkulacie. Prvy model predpoklad4, ze materska cirkulacia posobi na
cirkulaciu plodu prostrednictvom zmien tlaku v placentdrnom tkanive (prietokova teoria).
Druhé tedria vychddza z indicie, ze vz4djomny vztah obidvoch cirkulacii je modifikovany



odpovedou na lokdlne uvolflované¢ vazokonstrikéné a vazodilatatné medidtory (teoria
lokalnej regulacie).

4.1 Prietokova tedria

Vysledkom prvych sledovani interakcie materskej a fetdlnej cirkuldcie je
sformulovanie ,,prietokovej teorie*. Vychadza z predpokladu, Ze fetdlny placentarny krvny
prietok nezavisi len od artériovendznej tlakovej diferenciacie, ale aj od statického tlaku
okolité¢ho tkaniva. ZvySenie tlaku v materskej a. uterina (matersky pritokovy tlak) alebo
zvySenie materského venozneho uterinného tlaku (matersky odtokovy tlak) zapricinuju
zvySenie tkanivového tlaku. Toto lokalne zvysenie tlaku v tkanive v suvislosti s kompresiou
fetdlnych placentarnych ciev sposobuje znizenie prietoku fetalnej krvi placentou. Tato tedria
sa v§ak nepotvrdila ani v experimente, a ani v §tudiach v humannej medicine.

4.2 Teoria lokdlnej reguléacie

V koncepcii druhého modelu, ktory charakterizuje vzdjomnd interakcia obidvoch
zloziek cirkulacie, je zdkladom predpoklad, Ze nedostatocny prietok materskej krvi k urcitej
Casti placenty spdsobuje, ze spojky vo fetdlnej cirkuldcii odvadzaju fetdlnu krv mimo tejto
nedostatocne zasobovanej oblasti. V experimente sa pri oklazii urcitej materskej cievy zistil
pokles fetalneho krvného prietoku tym kotyledonom, ktory je zdsobovany danou, poskodenou
materskou cievou. Pritom vSak nastalo zvySenie krvného prietoku v tej oblasti, ktorej
kotyledony su materskou krvou dostatocne zasobené. Reciprocny jav, t. j. znizenie prietoku
materskej krvi v oblasti postihnutého kotyledonu, sa pozoroval aj pri ligovani fetdlnej
placentéarnej cievy.

Tieto experimenty svedCia o vyznamnej vzajomnej suvislosti pri distribucii
materského 1 fetalneho krvného toku v rdmci placentarnej cirkulacie. Podobny mechanizmus
reguldcie sa uplatiuje aj v pl'icnom riecisku dospelych jednotlivcov. Takéto lokdlna regulacia
prietoku krvi ur¢itou oblastou minimalizuje nevyuZité mnoZzstvo materskej i fetdlnej krvi a
zlepSuje ucinnost’ placentarnej transportnej funkcie a oxygenacie. Mechanizmus tejto
reguldcie nie je presne zndmy, ale zda sa, Ze je podmieneny lokdlne tvorenymi a
uvolnovanymi substanciami, ako je napr. kysli¢nik dusny alebo v poslednom case CastejSie v
Studiach sledovany kyslicnik uholnaty.

Na podklade in vitro a in vivo §tudii preparacie l'udskej placenty bol vysloveny
predpoklad, Ze substancie, ktoré sposobuju tento efekt, maju lipoxygénovy charakter a
posobia ako mediatory lokdlnej odpovede. Jednotlivé kotyledony terminovej placenty boli
perfundované konstantnym prietokom krvi na obidvoch strandch, materskej 1 fetalnej, pricom
sa zaznamenaval perfizny tlak. Na tomto modeli, pri simulovani podmienok hypoxie, vznikla
vazokonstrikcia v oblasti fetoplacentarnej Casti cirkuldcie. Po podani blokatora kalciového
kanala — verapamilu a inhibitorov lipoxygenazy bol vazokonstrikény efekt hypoxie vyrazne
oslabeny a v niektorych pripadoch dokonca uplne vymizol. Preto je na mieste predpoklad, Ze



nahle zmeny parcidlneho tlaku kyslika v materskej krvi v urcitej oblasti placenty (kotyledonu)
st pravdepodobne faktorom vyvolavajiicim uvolnenie lipoxygendzovych produktov, ktoré
modze sposobit’ vazokonstrikciu fetdlnych ciev. Tento mechanizmus odpovede organizmu na
hypoxiu sa zda byt zhodny s pluicnou vazokonstrikciou pri hypoxii rozli¢nej etiologie u
dospelych jednotlivcov.

B Patologia plodového vajca

5 Nepravidelnosti plodového vajca

Plodové vajce sa sklada z viacerych stcasti, Zakladnou zlozkou z pohl'adu je plod, pre
vyvoj ktorého su bezpodmienene nutné normalne sa vyvijajuce a fungujliice ostatné stcasti
plodového vajca, tzv. ,secundinae®“, ku ktorym patri placenta, plodové ovaly, pupocnik
aplodovd voda. Len pri spravnom anatomickom a morfologickom vyvoji a adekvéatnej
funkénosti jednotlivych zloziek a sucasti plodového vajca, moze byt tehotnost’ UspesSne
zaviSena porodom zdravého a zivotaschopného plodu.

5.1 Nepravidelnosti vyvoja plodu

Vyvoj plodu ako celku, resp. niektorych jeho c¢asti moze byt postihnuty réznym
sposobom:

a/ plod sa vyvija nespravne Strukturalne a morfologicky a to tak, Ze je bud’ cely znetvoreny —
monstrum (jednoduché alebo podvojné), alebo st znetvorené len niektoré jeho casti —
anomalie, abnormalita. V takychto pripadoch hovorime o vyvojovych chybach plodu.

b/ plod sa vyvija morfologicky pravidelne, ale jeho hmotnost’ je zvySenad — hypertroficky plod,
alebo opacne, jeho hmotnost’ je v pomere k danému Stadiu gravidity znizend — hypotroficky
plod.

¢/ miesto jedného plodu sa vyvinl dva alebo viaceré plody — viacplodova gravidita.
5.1.1 Vyvojové chyby plodu

Vyvojové chyby st morfologické alebo metabolické odchylky organizmu, ktoré
vznikajl na zéklade vnutornych genetickych alebo vonkajsich pricin v priebehu morfogenézy
a organogenézy. Podl'a rozsahu poSkodenia sa delia na poruchy nezlucite'né so zivotom alebo
na poruchy lahSieho stupna, ktoré neohrozuju bezprostredne zivot plodu, ale nepriaznivo
ovplyviiuji jeho postnatalny vyvojj. Vyvojové chyby sa vyskytuju v 3,5-6% z celkového
poctu Zivonarodenych a mftvonarodenych deti. Ich v€asna diagnostika je napriek modernych
diagnostickym metodam, ako je sonografia, biochemicky skrining, NMR néro¢nd, pretoze v
perinatilnom obdobi sa diagnostikuje len 1/3 vyvojovych chyb. DalSia tretina sa zisti do
Siestich mesiacov a zvySok v d’alSich Stadiach Zivota. Pricom diagnostika zavisi od oranu,



resp. organového systému, ktory je poskodeny, ako aj od zavaznosti posSkodenia. Je zrejmé, ze
¢im je poskodenie zavaznejSie, tym je jeho diagnostika jednoduchsia, ale t'azsia na pre alebo
postnatalne terapeutické ovplyvnenie.

Etiopatogenéza. Na vzniku vyvojovych chyb sa zucastiuju jednak endogénne —
genetické a jednak exogénne pri¢iny. Endogénne priciny stvisia s poruchou genetického
aparatu, ktory zabezpecuje prenos genetickej informacie od rodicov na deti. Tieto poruchy st
na génovej Urovni (génové, molekularne alebo bodové mutécie). Okrem toho vznikaju aj
odchylky v pocte chromozoémov. Pri vzniku tychto zmien mézu spolupdsobit’ vonkajSie
faktory (ioniza¢né ziarenie, niektoré chemické latky). Z exogénnych Cinitel'ov su to: infekéné
choroby matky (rubeola, cytomegalia, morbilli, varicela, herpes zoster, hepatitis epidemica,
mononukledza, poliomyelitida a iné virusové ochorenia), ionizacné ziarenie ro6zneho druhu
(rddiové ziarenie, rtg ziarenie). Rozsah Skodlivého G¢inku Ziarenia na l'udsky plod esSte nie j
presne urceny, niektoré chemické latky posobiace toxicky, napr. olovo, organické
rozpustadld, jod, niektoré lieky (chinin, aminopterin, niektoré hormoény, antibiotika,
sulfonamidy a pod.), nedostatky vo vyzive, napr. karencia niektorych esencialnych
aminokyselin a vitaminov a mechanické faktory, ktoré poruSuji vyvoj plodu tym, Zze
zmensuji  vnlitromaternicovy priestor, a tak obmedzuju vyvoj plodu. Uginok tychto
mechanickych faktorov sa moze uplatiiovat’ aj hypoxiou plodu, ktord tieZ pdsobi teratogénne
predovsetkym v skorych vyvojovych stadiach. Charakter a rozsah vyvojovych chyb zavisia od
viacerych faktorov, ako napr. od druhu a agresivity skodlivého agens, rezistencie materského
organizmu a najma od §tadia gravidity, v ktorom $kodliva noxa pdsobila.

Podl'a toho, v ktorom §tadiu gravidity vyvojové chyby plodu vznikaji, mozno ich
zaradit’ do viacerych skupin, pricom ¢im skor noxa na vyvijajuci sa plod pdsobi, tym byva
poskodenie zavaznejSie:

1/ genopatie - poruchy vyvoja spdsobené mutaciou génov alebo aberaciou chromozémov;
2/ gametopatie vznikaju pred oplodnenim alebo pocas neho, ale pred konjugaciou;

3/ blastopatie vznikaji v 1. az 3. tyzdni po oplodneni. V tomto $tadiu sa zjavuji zdvojené
vyvojové chyby a monstra;

4/ embryopatie vznikaji vo 4. az 12. tyzdni po oplodneni. Zarad'ujeme medzi ne klasické
orgdnove vyvojoveé chyby infekénej (rubeole) a toxickej genézy (aminopterin, koagulancia);

5/ fetopatrie vznikajiu v obdobi po 12. tyzdni do konca gravidity. Si vyvolané r6znymi
Skodlivinami, napr. infekciou (toxoplazmoéza) materskymi endokrinopatiami (diabetes
mellitus), inkompatibilitou krvnych skupin (morbus haemolyticus), poruchou rastu plodu
(hypotrofia plodu) atd’.

Inou moznostou je delenie vyvojovych chyb plodu podla morfologickej
charakteristiky vzniknutej odchylky. Podla tohto delenia sa VVCH plodu rozdel'uji na
podvojné monstra, malformacie so zvidcSenim Casti tela a malformacie s defektnym
postihnutim casti tela.



1/ Podvojné zrudy (duplicates). Tieto malformacie vznikaji neuplnym oddelenim zarodkov
pri ryhovani vajicka. Mozu byt symetrické (obidve dvoj¢ata maju rovnaké rozmery) alebo
asymetrické (jedno z dvojciat je uplne vyvinuté a druhé je zakrpatené a je s prvym spojené
ako parazit). Pri symetrickej duplicite mézu byt obidve dvoj¢atd spojené roznymi Castami
tela napriklad hlavickami — craniopagus, hrudnikmi — thoracopagus, sedacimi kostami —
ichiopagus, hlavickami a trupmi — cephalotharocapagus. Sem patri aj dipygus — jedna hlava,
jeden trup, ale zdvojené koncatiny. Pri asymetrickej duplicite zakrpatené dvojCa suvisi s
povrchom tela druhé dvojcata alebo je uzavreté v jeho dutine.

Diagnéza podvojnych monstier je v sucasnosti I'ahkd. Zisti sa zvy€ajne uz pri prvom
sonografickom vySetreni, podobne ako u vacSiny vyvojovych anomalii plodu, resp. plodov.
Len vynimoc¢ne sa zisti az pri poérode, ak poérod viazne u Zien, ktoré nenavstevovali pravidelne
prenatdlnu poraditu a neabsolvovali prenatalny sonograficky skrining. Niekedy sa pri
vaginalnom vySetreni podari vyhmatat” spojeniec medzi dvoma plodmi. Priebeh gravidity a
porodu zavisi od charakteru, velkosti a spojenia plodov. Gravidita sa kon¢i zvycajne
predcasne, hned’ po stanoveni diagn6zy indukciou abortu. Len vo vynimo¢nych pripadoch, ak
matka nesuhlasi s terminaciou tehotnosti gravidita pokracuje, priCom ak su plody malé, pérod
prebieha spontanne. Pri symetrickych duplicitich m6Zzu niekedy nastat’ tazkosti, a to najméa
vtedy, ked’ st plody spojené hlavami. LahSie prebiehaji porody plodov spojené hrudnikmi a
panvovymi koncami. Pri monStrach sa zvyc€ajne najprv rodi hlavicka jedného plodu, potom
panvovy koniec druhého plodu a nakoniec aj jeho hlavicka. V urcitych pripadoch (porod
viazne) musime urobit’ cisarsky rez alebo zmenSovacou operaciu. Asymetricky zdvojené
monstrd mézu byt tiez prekazkou vstupovania plodu do panvy. V takomto pripade pri vedeni
porodu postupujeme podla charakteru vyvojovej chyby, Stadia porodu a zdravotného stavu
matky.

2/ Malformacie so zvacSenym objemom tela alebo jeho cCasti.

NajcastejSou anomaliou tohto typu je hydrocephalus — vodnatelnost hlavicky,
Hydrocepahlus znika nahromadenim cerebrospinalneho moku v dutine lebky. Rozlisujeme
hydrocephalus internus — tekutina sa hromadi v mozgovych komorach, hydrocephalus
externus — tekutina je mnoZena medzi mozgovymi blanami, v subarechnoiddlnom priestore.
Tlakom tekutiny vznika kompresia a atrofia sivej mozgovej kory a celého mozgu, lebka sa
roztiahne, ¢im sa jej kosti od seba odt’ahuju a vy a fontanely sa rozsiruju. Vyskytuje sa raz na
1500 porodov. Hydrocephalus Casto sprevadzaju iné vyvojové malformacie, napr. razstep
chrbtice — spina bifida, konska noha — pes equinovarus, cysticka degeneracia obliciek atd’.
Hydrocephalus vicSieho stupiia je porodnou prekézkou a pri spontannom priebehu pdrodu
moze spoOsobit’ ruptiru maternice. Spontanny pdrod je mozny len po zmenSeni obsahu
hlavicky pomocou punkcie tenkou ihlou cez fontanelu alebo Sev, pri polohe panvovym
koncom cez foramen occipitale magnum. Ak by sa takto nepodarilo zmensit’ hlavicku, mozno
vo vynimoc¢nych pripadoch (mftvy plod) urobit’ jej perforaciu a pomocou kranioklastu plod
extrahovat’. V niektorych pripadoch je vhodnejSie urobit’ cisarsky rez. LiecCebny postup treba
volit’ individudlne.



Zavaznou porodnou prekazkou moézu byt zdureniny na krku (kongenitdlna struma,
cysticky lymfangiom, dermoiddlna cysta, nadory Stitnej Zzlazy), zdurenina hrudnika
(Ilymfangiéom hrudnika, ascites, cysty pecene alebo sleziny, cysticky degenerované oblicky,
zvaCSeny mocovy mechar pri atréziach uretry), zdureniny sakrokogcygalnej oblasti
(teratdmy). Diagnodza tychto malformacii je tazkd a Casto sa zisti az pri porode. Ak su tieto
nadory porodnou prekazkou, usilujeme sa vypustit’ ich obsah alebo extirpovat’. Ak to nie je
mozné, skon¢ime porod cisarskym rezom.

3/ Malformaécie s defektmi Casti tela.

Acranius — zruda bez lebky — je vyvojova malformacia, pri ktorej plodu chyba lebkovy
kosteny kryt. Cela hlava je mald, nizka, sploStend, oci su vypuklé, tvar ma zabaci vyraz a pery
si oduté. Ak pritom chyba mozog, ide o anencephalus. Tieto vyvojové chyby sa ¢asto spajaju
s hydramniénom. V diagnostike je suverénnou metdodou sonografia, tehotnost’ je mozné
ukoncit’ indukciou potratu, no vV poslednom obdobi stupa pocet donosenych tehotnosti aj takto
postihnutych plody

na podklade priania matky, resp. rodicov. Pri vonkajSom a vnutornom palpacnom
vySetreni nenahmatame hlavicku. Pri polohe hlavickou mézeme po odtoku plodovej vody
hmatat’ tvar plodu, pretoze plody st vzdy v trvalej deflexii s vystipenymi o¢nymi oblukmi,
kratkym nosom, nad ktorym miesto lebkovej vypukliny hmatame hrbolati plosku. Diagnézu
mozno potvrdit’ aj NMR vySetrenim. V¢asni diagnézu vyvojovej chyby mozno niekedy urcit’
aj vysetrenim alfa-fetoproteinu v plodovej vode ziskanej amniocentézou. Jeho koncentracia je
zvySena v pripadoch, ak ide o vyvojové chyby s otvorenou neuralnou trubicou. Pérod zvicsa
prebieha hladko, bez t'azkosti. Deti nie s zivotaschopné, zomieraji eSte pocas porodu alebo
tesne po lom. Len v niektorych pripadoch, pri vel'kom hrudniku m6Zu vzniknuat’ problémy pri
rodeni pliecok bud’ pre nepomer, alebo pretoZe mala hlavicka nedostato¢ne rozsiruje mikke
porodné cesty. V takom pripade sa odporuca kleidotomia.

Meningokéla je prietrz mozgovych blan cez Sev alebo cez lebkovil Strbinu pri
nedokonalom vyvoji lebecnych kosti. V prolabovanom vaku sa nachddza mozgové tekutina
alebo mozgové tkanivo. V takomto pripade hovorime o meningoenefalokéle. Tento vak lezi
vedl'a hlavicky a ked’ ma vacSie rozmery, moze byt porodnom prekazkou. Diagnoza sa urcuje
sonograficky, alebo pri vaginalnom vySetreni, ak je meningokéla dostupna. Meningokéla
zvyCajne nezapricituje porodnu prekazku, ak je vacSia pokisime sa zmenSit jej obsah
punkciou. Pri neuspech je najvyhodnejSie skoncit’ porod cisarskym rezom, zmensovacie
operacie sa obyCajne nevyuzivaju.

Spina bifida aperta — razstep chrbtice sa spaja s prolapsom miechovych obalov. V 90%
pripadov sa v meningokéle nachadza aj tkanivo miechy, pricom vznikd meningomyelocele.
Pri vacSich rozmeroch je podrodnou prekazkou. Diagndéza je l'ahka pri sonografickom
vySetreni, niekedy sa d4 meningokéla vyhmatat’ pri vagindlnom vySetreni rukou. Ak sa
nepodari punkciou odstranit’ obsah meningokély, resp. hrozi jej poskodenie, pri nejasnom
rozsahu neurologického poskodenia, je vhodnejSie viest’ porod cisarskym rezom.



Ostatné malformécie vicSinou nezapriCinuji tak diagnostické problémy, ako ani
tazkosti pri porode. Vo vicsine pripadov sa diagnostikuju uz pred pérodom, alebo aj neskor,
najmd VVCH malého rozsahu, az pri popdrodnom vySetreni neonatoldgom. Ide najmaé o tieto
malformécie: cheilognatopalatoschiza — razstep peri, dasna a podnebia, atrézia ezofagu,
atrézia a stendza Creva, malformadcia rekta a anu, bruSno-branicova alebo pupoc¢nikova hernia,
aplazia pl'ic — nevyvinutie pltic, ectopia cordis, vitium cordis congenitum — vrodené srdcové
chyby, agenéza obliiek — nevyvinutie obli¢iek, extrophia vesicae urinariae — nespravne
uloZenie mocCového mechura, epispadia — razstep uretry, anomalie koncatin, polydactylia —
nadpocetné prsty, syndactylia — zrastenie prstvo, Turnerov syndrom, Downov syndrom
(mongolizmus) — vyvojové chyby zapri¢inené chromozomalnymi aberaciami.

Ak si stav dietata vyzaduje surny chirurgicky zakrok, je povinnostou gynekologa a
neonatologa, ktory prebral dieta do opatery, zabezpecit adekvatne odborné vysSetrenie,
V spolupréci s ostatnym Specialistami, najmé detskym chirurgom a genetikom. Musi urobit’
vSetky potrebné vySetrenia pomocou ktorych by bolo mozné pri¢inu vyvojovej chyby
objasnit’.

5.1.2 Hypotrofia plodu

Hypotrofia plodu je definovany stav, ked’ predpokladana hmotnost’ (odhadovana na
zéklade ultrazvukového morfologického vySetrenia) je pod 5., prip. pod 10. percentilom
hmotnosti zodpovedajucej danému gestacnému veku. PresnejSie urcenie by bolo mozné na
zdklade kombinacie dizky a hmotnosti (pripadne doplnené o meranie obvodu hlavicky,
obvodu hrudnika a meranie hrabky podkozného tuku), ¢o je vSak prakticky realizovatelné len
v postpartalnom obdobi, pretoZe intrauterinne nemozno exaktne uréit’ dizku plodu a ostatné
parametre. Ekvivalentom pre fetalnu hypotrofiu je termin SGA (small for gestational age) —
»plod maly na svoj gestacny vek“. Termin hypotrofia sa Casto mylne spdja s obmedzenym
rastom plodu (intrauterinna rastova retardacia — IUGR — intrauterine growth retardation).
Uvedené pojmy vSak nie st synonyma. Plod s [IUGR je definovany ako ,,plod so znizenym
rastovym potencidlom®, kym hypotroficky plod sa definuje ako plod s hmotnostou pod
(zvy€ajne) 10. percentilom hmotnosti s ohl'adom na jeho gestacny vek a pohlavie. Podl'a
etiopatogenézy sa hypotrofia rozdeluje na symetricki (proporciondlnu), asymetricka
(disproporcionadlnu — nepomer medzi hlavou a ostatnymi castami tela) a kombinovanu
hypotrofiu.

1. proporcionalna(symetrickd) hypotrofia. Ak sa pric¢inny faktor uplatiuje uz v ranych
fazach tehotnosti a ovplyviiuje rast buniek vo faze hyperplazie, alebo ak posobi pocas dlhého
obdobia tehotnosti, vznikd symetricka hypotrofia, spravidla s prispenim rasovych,
konstitucnych a genetickych faktorov. U plodov so symetrickou hypotrofiou je nielen znizena
pdrodna hmotnost’, ale u takych deti je aj mensi obvod hlavy, krat3ia dizka tela a znizena je i
velkost” jednotlivych telesnych organov. Medzi hlavné pri¢inné faktory patria genetické
anomalie (trizomia 13, 18, 21, Turnerov syndrom), infek¢né ochorenia plodu (TORCH-
CMYV, Toxoplazmdza, Rubeolla, HSV), toxické vplyvy (napr. ionizujuce ziarenie) a abuzy
(alkohol, drogy, faj¢enie) matky uz pred tehotnostou alebo od v€asnej fazy tehotnosti. Tvoria



iba 20-30% plodov s diagnozou IUGR. Plod s proporcionalnou hypotrofiou je symetricky
maly, vo vSetkych biometrickych parametroch nasledkom intrauterinnej hypoplédzie vSetkych
organov plodu. Rastové zaostdvanie sa diagnostikuje skor , véacSinou uz v l.polovici
tehotenstva.

2. disproportionalna (aymetrickd) hypotrofia. Ak hlavny faktor posobi v neskorSom
obdobi intrauterinného vyvinu plodu, ked je rast buniek a orgdnov plodu uz podmieneny
nielen hyperplaziou (zmnozenim), ale predovsetkym aj ich hypertrofiou (zvic¢Senim), alebo ak
ucinkuje etiologicky faktor len pocas kratkeho obdobia tehotnosti, vznikd asymetricka fetalna
hypotrofia. Potom obidva zakladné ukazovatele, telesnd hmotnost’ a vrstva podkozného tuku,
su u plodov s tymto typom hypotrofie znizené. Medzi najCastejSie priiny asymetrickej
hypotrofie patri uteroplacentarna insuficiencia a nedostatocna vyziva matky pocas treticho
trimestra tehotnosti. Je spOsobena nedostato¢nou vyzivou plodu, teda placentarnou
insuficienciou. ObycCajne sa prejavi neskor ako symetricka hypotrofia, az po 24. tyzdni
tehotenstva. Prejavuje sa nepomerom Vv biometrickych parametroch medzi BPD
(biparietalnym priemerom) a AC(obvodom bruska). Najviac je ovplyvneny obvod bruska,
ktory zaostava v raste, naproti tomu, rozmery hlavi¢ky nie su prili§ ovplyvnené. Tento jav je
spdsobeny tzv. ,.brain sparing® efekt, ktorym plod redistribuuje tok krvi k Zivotne dolezitym
organom ako mozog, srdce, nadoblicky, kym organy ako GIT, oblicky st zdsobené mene;.
Tento typ hypotrofie sa vyskytuje v 80% a je typickym typom hypotrofie plodu, ku ktorému
dochadza vplyvom placentarnej insuficiencie. Situacia u viacplodového tehotenstva je
zlozitejsia. Pri viacpoCetnych tehotenstvach sa v maternici, kde sa za inych okolnosti vyvija
len jeden plod vyvijaji dva a viac plodov, preto je samozrejmé, ze plody z tychto tehotenstiev
budu mensie ako plody z jednopocetnych tehotenstiev v danom gestacnom veku, tzv.* small
for gestational date* (konStitu¢ny typ hypotrofie). Rast plodov je ovplyvneny najméi
charakterom uteroplacentarnej perfuzie. Vzhl'adom k tomu, ze viacplodové gravidity, najmi
monochoridlne, maju spolocnu placentu a a ¢asto dochddza k disbalancii cievneho zdsobenia
plodov, je castejsi vyskyt IUGR, typu asymetrickej hypotrofie. Vplyvom nerovnomerného
zasobenia plodov dochadza k disproporcidlnemu rastu plodov. Statistické ¢isla udavaji vyskyt
IUGR aspont u jedného z plodov u 23% bichoridlnych dvojciat a 34% u monochoridlnych
dvojciat. Zachyt [UGR u oboch plodov sa pohybuje okolo 2% resp.7%. Skor§i zachyt
hypotrofizacie plodu je spojeny s hor§im perinatalnym vysledkom.

Normalny rast a vyvin plodu zavisia od komplexnej interakcie medzi prisunom a
vyuzitim nutricnych latok a kyslika, vylu€ovanim odpadovych produktov a kysli¢nika
uhli¢itétho a od tvorby a poOsobenia rastovych faktorov. Priiny hypotrofie plodu podla
poruchy cirkulacie st multifaktoridlne a delia sa na fetilne a materské. Schopnost’ plodu
prijimat’ Ziviny a zaroven ich primerane vyuZit' je determinovand predovSetkym adekvatne
vyvinutym krvnym prietokom placentou, schopnostou komplexnej metabolickej vymeny
tykajicej sa placenty a tvorbou fetdlnych hormoénov v placente, plode a aj v tele matky.
Materské zasobenie plodu zivinami je determinované materskou stravou a diétou,
hormonalnou regulaciou a zasobovanim placenty krvou. Na vzniku hypotrofie sa teda
zuCastnuji materske 1 fetalne hemodynamicke faktory.

Pric¢iny hypotrofie zahfiiaji najcastejsie tieto nozologické jednotky:



I. choroby matky:

a/ nedostatok vyzivy, chorobné stavy spojené s poruchou vyzivy a abuzy (fajcenie),
b/ kardiovaskularne choroby (spojené s hypoxémiou), nefropatie, EPH gestoza,

¢/ hematologické choroby, anémie,

d/ hypoplazia rodidiel;

I1. abnormality placenty:

a/ stavy sposobujuce placentdrnu insuficienciu (viacnasobné infarkty, zvySené ukladanie
fibrinoidu, intervildézne tromby, parcialna mola hydatidosa, hemangiémy, mikroplacenta),

b/ abnormalne inzercie pupocnika, anomalie placenty;
III. ochorenia a patologie plodu:
a/ chromozomalne aberacie (M. Down),

b/ embryopatie virusovej etiologie (rubeola), karencia vitaminov, radia¢né poSkodenie atd’.

5.1.2.1 Fetalne faktory hypotrofie

Znizenie prietoku fetdlnej krvi placentou sa zda byt najmenej zavaznou pri¢inou hypotrofie,
pretoze fetalny krvny prietok v placente je relativne konS$tantny tak vo fyziologickych
podmienkach, ako aj pri rozli¢nych patologickych stavoch, ako je hypoxia a krvacanie. Tazka
alebo prolongovana fetdlna hypoxia, ktord ucinkuje na plod predtym, ako sa zapoja
kompenzacné mechanizmy, alebo pri ich nedostatocnosti, méZe spdsobit’ vyrazny az fatalny
pokles fetalneho prietoku placentou. Takato situdcia spravidla nepretrvava dlhsi Cas; ak sa
vyskytne, ide o terminalne §tddium ohrozenia plodu. Fetalny krvny prietok byva intermitentne
znizeny doCasnou kompresiou pupocnika, pri pravom uzle alebo pri trombo6ze pupocnikovych
ciev. Ak je kompresia Casta, prolongovand alebo chronickd, uzol vyznamnejsie utiahnuty a
tromboza parcidlna s oslabenim prietoku krvi, takato situdcia moze spdsobit” hypotrofiu plodu,
aj ked’ klinicky vyznam patologie pupocnika v etioldgii hypotrofie sa zda byt do urcitej miery
Spekulativny.

5.1.2.2 Materské faktory hypotrofie

Za najcastejSiu matersku pric¢inu fetalnej hypotrofie sa pokladé insuficiencia placenty,
¢o je porucha zasobenia placenty materskou krvou. Insuficiencia placenty moze byt akutna,
subakutna, chronicka alebo intermitentna (tranzitérna) ¢i konStantna. Podl'a typu placentarnej
insuficiencie vznikaju rozli¢né typy poruchy prekrvenia, pricom su rozdielne aj u¢inky na stav
a rast plodu. Klasicky model hypotrofie spaja takmer vzdy hypotrofiu s poklesom prietoku
krvi placentou. O tom sved¢i skutocnost, Ze stavy u matky spojené s poklesom perfuzie



placenty, napr. chronickd hypertenzia, kolagendézy a nekompenzovany diabetes, su vzdy
spojené s poruchou rastu plodu. Je jasné, ze vysledkom podprahového znizenia materského
prietoku placentou je v materno-fetalnej junkcii nedostato¢na vymena zivin a plynov s
hromadenim odpadovych metabolitov. Faktory, ktoré su v skutoCnosti za tento stav
zodpovedné, zostavajil nezname.

5.1.2.3 Diagnostika hypotrofie

Doteraz neexistuje Specidlny diagnosticky test, ktorym by bolo mozné s urcitost'ou
prenatalne zistit’ hypotrofiu plodu. Len na zaklade starostlivého klinického sledovania mozno
vyslovit’ podozrenie, ze ide o hypotrofiu plodu a az po porode to mozno potvrdit. Diagndza
intrauterinnej retardacie rastu plodu pocas druhej polovice gravidity za normdalnych
podmienok sa zvySuje linearne a vicsSie vykyvy nastavaju az od 35.-37. tyzdna gravidity.
Hypotrofia plodu sa moéze diagnostikovat az v druhej polovici gravidity, ked mozno
porovnavat’ vel'kost’ plodu s hodnotami, ktoré su uréené pre prislusné Stddium gravidity. V
pripade hypotrofie maternica svojou velkostou nezodpoveda mesiacu gravidity, klesd
hmotnost’ tehotnej Zeny, obvod brucha je rovnaky alebo sa zmenSuje a mensia je aj
vzdialenost’ dna maternice od spony. Pri hypotrofii plodu zistenej na zaklade klinického
vySetrenia sa usilujeme pomocou laboratornych vySetreni (estriol, HPL, oxytocinaza,
termostabilna  alkalickd  fosfatdza, vaginalna cytologia, kardiotokografia, USG,
dopplersonografia) a ak je to mozné aj amnioskopiou zistit, ¢i nejde insuficienciu
fetoplacentarnej jednotky. Diagnoza hypotrofie sa moze spresnit’ aj ultrazvukovou
biometriou, vySetrenim prietokovych parametrov a vySetrenim plodovej vody na obsah
kreatinu, lecitinu, sfingomyelinu, aktivity peroxidazy a amyldzy, kardiotokografiou
a pouzitim zatazovych testov. Na zéklade tychto vySetreni sa da priblizne urcit’ gestacny vek
a zrelost plodu. Plodovi vodu mozno vyuzit aj na genetick¢é vySetrenie a vySetrenie
erytropetinu.

Na presnejSie urcenie diagndzy intrauterinnej hypotrofie plodu nestacia jednorazové
vySetrenia, ale treba sledovat’ urcité klinické a laboratorne parametre dlhsi ¢as a z
dynamického pohladu posudit, ¢i ide o retardovany vyvoj plodu. Dnes je vSeobecne
akceptované, Ze v diagnostike a monitorovani stavu hypotrofického plodu ma najdolezitejsie
miesto vySetrenie cirkulacie, a to uteroplacentarnej, umbilikalnej ako ja fetoplacentarne;.

Stcasné vedomosti o pri¢inach hypotrofie plodu nasvedcuju, Ze zmeny uterinnej
cirkuldcie m6zu mat’ vyznamny podiel na jej vzniku. Ak pocas tehotnosti nenastava plynulé
zvySovanie enddiastolickej zlozky prietoku v a. uterina, resp. prietokové krivky
zaznamenavaju pretrvavanie charakteristického zarezu (end systolic notch) na konci systoly,
mozno s vysokou pravdepodobnostou (70 az 90 %) predpokladat’ rozvoj hypotrofie u plodu.
Tieto abnormalne prietokové viny su pravdepodobne odrazom histologickych zmien
Spirdlovitych artérii, ktoré sa pocas prvej fazy trofoblastickej invazie nedostatocne
transformovali. Predpoklada sa, Ze zhrubnutie intimy, fibrinoidna degeneracia médie, akttna
ateromat6za a vaskulitida, sposobujlice zmenSenie priesvitu limenu arteria uterina, pdsobia
negativne na krvny prietok a zdsobovanie placenty materskou krvou mechanizmom zvysenia



odporu v cieve s naslednym obmedzenim transportnej funkcie placenty, ktora vyvola
obmedzenie fetdlneho rastu.

Predpoklada sa, ze v predikcii hypotrofie ma vac¢si vyznam sledovanie fetoplacentarnej
cirkulécie, resp. v kombindcii s uteroplacentarnou cirkulaciou, nez samo vysetrenie uterinnej
cirkulacie. Aj abnormalna fetoplacentarna interakcia méze sposobovat’ poruchy rastu plodu. I
pri dostato¢nom zasobovani placenty materskou krvou sa mézu zjavit’ zmeny v umbilikélnej
cirkulacii (zniZenie diastolického prietoku, pokles diastolickej rychlosti, diastolicky blok,
reverzny tok, pulzdcia vena umbilicalis) jednoducho detekovateIné  dopplerovskou
sonografiou. Na druhej strane normalne hodnoty prietokovych parametrov umbilikalnej
cirkulacie neskorsi rozvoj fetalnej hypotrofie nevylucuju.

Cerebralna cirkuldcia ako nizko odporové rieCisko ma pri fetdlnej hypotrofii
signifikantny vzostup diastolického prietoku s odrazom vo zvysSenej diastolickej rychlosti. Z
pohladu fetalnej cirkuldcie mé preto vyznam vySetrenie cerebralnej cirkuldcie, v ktorej su
prvym prejavom redistribucie krvi znaky centralizacie. Centralizacia sa prejavi vzostupom
hodnot prietokovych indexov (RI, PI), ktoré odrdzaji pokles cievnej rezistencie pre
redistribuciu krvi od periférie k vitdlne délezitym orgdnom (mozog, srdce, nadoblicky).

Faktory spdsobujuce fetdlnu hypotrofiu st vSeobecne akceptované ako najCastejSie
rizikové faktory novorodeneckej a materskej chorobnosti a tmrtnosti. U hypotrofickych
plodov su castejSie odchylky od fyziologického stavu, ktoré zahfiiaju hypoglykémiu,
polycytémiu, trombocytopéniu, rozlicné znaky perinatdlnej asfyxie a hyperbilirubinémiu.
Alteracia v splanchnickej cirkulécii, ako nasledok redistribucie krvi vo fetalnej cirkulécii,
pretrvava casto aj v postnatalnom obdobi a modZe zapricinit vznik nekrotizujlce]
enterokolitidy, ktora sa vo vysokej miere zic¢astituje na novorodeneckej imrtnosti. Vyrazna je
najmd v kombindcii hypotrofie s pred¢asnym poérodom. Inou vyrazne ovplyvnenou oblast’ou
fetalnej cirkulacie pri hypotrofii je rendlna cirkuldcia, ked’ podobne ako pri splanchnickej
cirkuldcii nastava pokles prietoku, ¢o vyvolava, najmd ak trva dlhSie ako 14 dni, pokles
produkcie plodovej vody s mechanickou restrikciou prirodzeného prostredia plodu.

5.1.2.4 Terapia hypotrofie

Nakol’ko pri¢iny hypotrofie su multifaktoridlne a uplatiiuju sa faktory, ako rasofé,
konstituné, genetické, je v podstate nemozné hypotrofiu lie€it’ kauzalne, s vynimkou tych
stavov, u ktorych k hypotrofii dochddza vplyvom vonkajsich faktorov. Zakladom liecby teda
je kl'ud na 16zku a monitorovanie stavu plodu, resp. liecba ochoreni matky, ktoré podmieniuji
vznik hypotrofie. Pacientka musi byt hospitalizovand a stav plodu sa musi pravidelne
sledovat’ (monitorovat’) klinicky a laboratorne, pretoze hypotroficky plod moéze hocikedy
odumriet. Kauzalna liecba hypotrofie plodu sa zaklada na lieCeni chorobného stavu, ktory
vyvolava hypotrofiu plodu. Ak sa nepodari zistit' pri¢inu, lie¢ime pacientku symptomaticky:
vyzivna strava, vendzna aplikécia glukozy s vitaminmi a s malymi déavkami inzulinu,
osvedCilo sa ja podavanie malych davok LMWH, na zlepSenie reologickych vlastnosti
cirkulujucej krvi matky aaj plodu. OsvedcCilo sa aj podavanie MgsO4 ev. tokolytik na



zlepSenie uterofetoplacentarnej cirkulacie. Ak rast plodu aj napriek liecbe zaostava, priznaky
ohrozenia plodu su zjavné a je jednoznacne dokéazana zrelost’ fetalnych pltic, treba po 34.
tyzdni gestacie skoncit’ graviditu v zaujme plodu.

5.1.3 Hypertrofia plodu

Za nadpriemerny — hypertroficky plod pokladame ten plod, ktorého hmotnost’
prevysuje 90. resp. 95 percentil hmotnosti, zodpovedajicej danému gestacnému tyzdiu
a pohlaviu, nakol’ko su dok4dzané hmotnostné rozdiely plodov Zenského a muzského pohlavia,
S vysSou hmotnostou u muzskych jedincov, alebo absolitna hmotnost plodu 4500 g v
termine. Ak diet'a vazi viac ako 5000 g, hovorime o obrovskom, makrozomnom plode.

5.1.3.1 Diagnostika hypertrofie plodu

Pri¢iny nadmernej hmotnosti plodu st rozne: dedi¢né, rastové, predizend tehotnost’ a
diabetes mellitus. Diagnéza mimoriadne velkého plodu byva l'ahka. Tak ako u hypotrofie je
hlavnhym diagnostickou metdédou sonografické vySetrenie, pri ktorom sa stanovuje
odhadovana hmotnost’ plodu (EFW — estimated fetal weight) na zaklade kombinacie
viacerych biometrickych parametrov, ako st BPD, FL, HC, AC, FOD, cerebralny diameter,
rendlny diameter ainé. Velmi dobrym a klnicky jednoduchym vySetrenim je stanovenie
vzdialenosti symfyza / fundus, ktoré sved¢i o nadmernom raste maternice. Brucho rodicky,
ako aj celd maternica su zvacSené. Pri vonkajSom vySetreni zistujeme, ze Casti plodu maju
vel'ké rozmery. Hlavicka plodu nevstupuje do vchodu, prominuje nad symfyzou. Ozvy plodu
pocut’ v umbilikospindlnej ¢iare, ¢asto aj na protil'ahlej strane, ¢o vyvolava podozrenie na
dvojcata. Diferencidlne diagnosticky prichadzaji do Givahy dvojcatd a zdvojené monstra, ¢o
mozno najspol’ahlivejsie odliSit’ vaginalnym, NMR, rtg a ultrazvukovym vySetrenim.

5.1.3.2 Terapia hypertrofie plodu

Liecba hypertofie nie je Ziadna. Nakol'ko hypertrofické plody st vo zvySenom riziku
ohrozenia vnutromaternicovym odmretim, je nutné plody monitorovat, ato pravidelnym
monitorovani uteroplacentarnej a fetoplacentarnej cirkulacie na vcasnu diagnostiku
fetoplacentarnej insuficiencie, ako aj pomocou kardiotokografie na vcasni diagnostiku
ohrozenia plodu hypoxiou. Priebeh porodu zavisi od priestornosti panvy. Velka hlavicka
obycajne vstupuje tazsie do panvového vchodu a aj pri normdlnej panve mézu vzniknut’
priznaky relativneho nepomeru. Inokedy sa hlavicka dostava do deflexie, ¢o tiez komplikuje
situdciu. Tazkosti mozu nastat’ aj vtedy, ked’ plod nalieha na vchod panvovym koncom, &o
stazuje vybavenie vel'kej hlavicky. Preto je vel'mi dolezité v takychto pripadoch vcas stanovit’
spravnu diagndzu a vcas indikovat’ cisarsky rez. Okrem toho u velkych plodov st niekedy
tazkosti s rodenim pliecok, pretoze obvod pliecok je vac¢si ako obvod hlavicky, ¢im moze
porod viaznut. V takom pripade lekar poméha tak, ze hlavicku z obidvoch stran chyti v



biparietdlnom priemere obidvoma rukami. Napomaha jej vonkajSiu rotaciu a taha ju dopredu
a nado. Pricom sa usiluje vytiahnut’ predné pliecko. Potom dviha hlavicku nahor a tahom za
hlavicku extrahuje zadné pliecko a ramienko. Ak by sa nepodarilo porodit’ pliecko ani
takymto spdsobom, musi sa pokusit’ o ich extrakciu, pripadne kleidotomiou zmensit ich
obvod. Pri pérode nadmernych plodov mézu nastat’ komplikacie v tretej porodnej dobe alebo
v poporodnom obdobi, ked’ nadmieru vycerpana maternica sa niekedy nedostatocne retrahuje
a kontrahuje, o vyvolava silné krvacanie.

5.1.4 Viacplodova tehotnost’

Viacplodova tehotnost’ je tehotnost’, pri ktorej sa intrauterinne vyvija viac ako jeden
plod. Na rozdiel od inych Zivocisnych druhov, tento model reprodukcie nie je u cloveka
prirodzeny. Samotny jav vyskytu viacpocetnej gravidity nie je patologicky, ale prinasa so
sebou zvySené potencionalne riziko pre matku aj plody. Toto riziko rastie s po¢tom plodov v
maternici. Napriek tomu, ze porody dvojciat predstavuji priblizne 2% zo vSetkych poérodov,
podiel'aji sa na novorodeneckej Umrtnosti v 11% vSetkych pripadov. Novorodenecka
morbidita u vicplodovej gravidity je4-6 nasobna a novorodenecka mortalita viac ako
dvojnésobnd v porovnani s udajmi u jednopocetnej tehotnosti. K tymto potencialnym rizikdm
morbidity a mortality patria predéasny porod, a s tym suvisiaca zvySena morbidita nezrelych
novorodencov, poérod novorodencov s nizkou pérodnou hmotnost'ou, vyssi vyskyt vrodenych
vyvojovych chyb, vyssia frekvencia hospitalizacii rodiciek, vyssi vyskyt preeklampsie,
zvysené riziko opera¢ného ukoncenia gravidity. Z hl'adiska komplikacii a potencialnych rizik
pri mnohopocetnej gravidite, kazdi tehotnu s viacpoCetnym tehotenstvom zarad’ujeme do
rizikovej gravidity, vyZadujicej zvySeny dohlad so Specifickym pristupom na vSetkych
urovniach zdravotnickej starostlivosti, od ambulantnej sféry cez ustavnu starostlivost’ a
spolupracu s konzilidrnymi pracoviskami a perinatologickymi centrami.

Pre vyskyt viacplodovej tehotnosti v populécii je vSeobecne uzndvané Hellinsovo
pravidlo, ktoré predpoklada vyskyt dvoj¢iat (gemini) s pravdepodobnostou 1:85, trojciat
(trigemini)1:852, Stvorciat (quadrigemini) 1:85°. Uvadza sa aj familidrny vyskyt dvojciat so 4
az 10 nasobnou zvySenou pravdepodobnostou. Dvojcata sa CastejSie rodia dcéram matiek
dvojciat, viacrodickdm a Zenam star§im. Pravdepodobnost’ vzniku dvojciat je rasovo viazana,
s najvySSou v niektorych africkych krajinach, napr. Nigéria 4,9%, najnizsia pravdepodobnost’
u azijskej rasy, Japonsko 0,13%. Prirodzeny vyskyt viacpocetnej tehotnosti (podl’a Hellinsova
pravidla) je v sucasnej dobe naruseny. Podiel viacpocetnej gravidity je umelo zvySovany
metddami asistovanej reprodukcie. Najvacsi vplyv na zvySovani vyskytu ma ovaridlna
stimulacia pri indukcii ovulacie a transfer viac ako jedného embrya v programe in vitro
fertilizacie. Transfer viacerych embryi zvySuje tspeSnost’ IVF programu, ale s tym suvisi aj
zvySeny vyskyt mnohopocetnej gravidity, ¢o je vzhl'adom na vySSie spominané rizikd a
komplikacie neziaduci efekt. Eurdpske, aj americké registre uvadzaju relativne vysoky pomer
mnohopocetnych tehotenstiev po IVF, respektive ICSI: 26,4% v Eurdpe a 35,4% v USA. Na
Slovensku bol podiel viacplodovych gravidit pocas IVF programu v rokoch 2001-2006
akceptovatel'ny. Pocet gemin nepresahuje 20%(14-19%). Vyskyt trigemin nie je vysoky, ale



hovori o tom, ze niektoré centra transferuju viac ako dve embrya. Vyssia pocetnost’ plodov
ako trigemini je ojedinela. Celosvetovo su prijimané zavery, odporucenia a postupy ako
obmedzit’ neziaduci narast viacplodovej gravidity. V poslednych rokoch vidiet' tendenciu k
tzv. SET (single embryo transfer). Dalsou moznostou ako redukovat’ troj a viacpoetné
tehotenstva na dvojicky je selektivna fetocida. S metddou redukcie viacpocetnej gravidity
suvisi riziko potratu, ktoré je 8% pri redukcii z trojpocCetnej gravidity na dvoji¢ky, ndsobi sa
na 15% pri redukcii Styroch plodov na dva a na 30% pri redukcii z pét’ na dva. Optimalne je
vykon vykonavat’ v 10.-11. tyzdni gravidity. Konecné perinatalne vysledky trojpocetnych a
viacpocetnych gravidit redukovanych na dvojicky st rovnako dobré ako tehotenstvo, ktoré
ako dvojicky zacalo.

5.1.4.1 Klasifikécia viacplodovej tehotnosti

Viacplodova tehotnost’ sa rozdel'uje na zéklade toho, kol’ko vajicok bolo oplonenyh
spermiami, teda kol'ko bolo priméarne vzniknutych zygot.

a/ Dizygotné dvojicky. Ak sa pocas ovulacie uvolnia z ovaria dva oocyty a su
oplodnené dvoma spermiami hovorime o dizygotnych dvojcatach. Takéto plody maja
rozdielnu genetickii vybavu, moéZu mat’ rdézne pohlavie, nepodobaju sa. Si ako beZni
sturodenci. Je samozrejmé, ze kazdy plod ma vlastné plodové obaly, amnion i chorion ,
vlastni placentu.(ak su placenty blizko vedla seba mozu sekundarne zrast). Vyskyt
dizygotnych dvojiciek koliSe v populécii s ohl'adom na rasu, rodova predispoziciu, paritu,
vyskytuji sa Gastejsie u starSich rodi¢iek. Zeny vyssieho veku (po 37.roku) rodia dvojvajeéné
dvojCatad 7-krat castejSie ako 20-rocné matky. Tento typ dvojiciek narastd aj vplyvom
asistovanej reprodukcie. Celkovy podiel na incidencii dvoji¢iek maji dizygotné dvojicky az
70%.

b/ Monozygotné dvojicky: 30% dvojiciek tvoria monozygotné dvojicky, ktoré vznikna
rozdelenim jednej zygoty na dva zdklady. Kedze vzniknu oplodnenim jediného oocytu
jedinou spermiou maja rovnaka geneticktl vybavu, st identické. Maj vzdy rovnaké pohlavie
a navzdjom sa podobaji. Monozygotné dvojicky sa vyskytuji v populacii pomerne dlhodobo
stabilne, incidencia je priblizne 3- 4 promile. Neprejavuje sa u nich vplyv parity, veku
rodicky, ani rasy, ¢i dedi¢nosti. Podl'a Stadia vyvoja, v ktorom doslo k rozdeleniu, méZu mat’
monozygotné plody spolocné, alebo samostatné plodové obaly. Zvlastnou, vel'mi vzacnou
formou dizygotnych dvojciat predstavuje superfekundécia, ked” dojde k oplodneniu dvoch
oocytov dvoma spermiami z rdznych kohabitdcii v priebehu jednej ovulacie, alebo
superfetacia, ked’ dojde k oplodneniu v priebehu uz prebiehajiceho tehotenstva pri
nasledujtcej ovulacii.

Inou moznostou klasifikacie viacplodovej tehotnosti je delenie podla chorionicity
a amnionicity. Rozdelenie podl'a chorionicity a amnionicity je dolezité z hl'adiska rizikovosti
tehotnosti. Prenatalny a peripartadlny manazment sa odvija hlavne podl'a toho o aké dvojicky
ide podl'a obalov, amnidénu a chorionu. Gemini bichoriales biamniales- najmenej rizikové
Dizygotné dvojicky maju vzdy rozdelené plodové obaly, su vzdy bichoridlne, biamnidlne,



ked’ze sa vyvijaju kazdy z inej zygoty. Monozygotné dvojicky maju plodové obaly spolocné
alebo rozdelené pol'a toho, v ktorom stadiu vyvoja prislo k rozdeleniu. Ak k rozdeleniu d6jde
véasnym oddelenim blastomér na zaciatku brazdenia do 3.dna po fertilizacii, z blastomér sa
vyvijajii dve samostatné blastocysty, ktoré sa samostatne implantuju v maternici. Dalsi vyvoj
prebieha ako pri dizygotnych dvojcatach. Maju samostatné amnionové dutiny, choridén a
vlastni placentu, st bichoridlne, biamnidlne. Takymto spdsobom vznikd priblizne 30%
monozygotnych dvojiciek.

¢/ Gemini monochoriales biamniales — rizikova tehotnost. K deleniu embryoblastu
blastocysty dochadza medzi 3. a 9. diiom po fertilizacii. Tento spdsob je najCastejsi. Z kazdej
skupiny buniek sa vyvinie jedno embryo. Trofoblast sa nerozdeli a zostane spolo¢ny. Z neho
sa vyvinie spolo¢ny chorion. Kazdé embryo ma vlastni amniova dutinu. Preto ich nazyvame
monochoridlne, biamnidlne. Placenty tychto dvojciat st spolo¢né, pricom fetdlne cievy
nemusia byt’ rovnaké, o mdze sposobit’ rozdielny vyvoj plodov.

d/ Gemini monochoriales monoamniales — vysoko rizikova tehotnost’. Opisuje sa az
40% mortalita, na ktorej sa podiel'a prematurita, twin to twin transfusion syndrome, vrodené
vyvojové chyby a hlavne pupoénikové komplikacie. Tento typ dvojiat je najvzacnejsi,
vyskytuje sa priblizne v 1-2% vsetkych dvoj¢iat. Vznika rozdelenim embryonalneho S§titu, po
9.dni po oplodneni. Dve embrya sa vyvijaji v spolo¢nej amniovej dutine, maji spolo¢ny
chorion a placentu. Pri neuplnom rozdeleni embryonalneho Stitu, po 13.dni po fertilizacii
dochadza k vyvinu neoddelenych dvojiciek- takzvané ,,zrastlice”, alebo co-joined twins.
Spojené (siamské) dvojcatd - vznikaju nelplnym rozdelenim zirodkového Stitu. Vyskyt
spojenych dvojciat je extrémne vzacny, uddva sa incidencia od 1:50000 az 1:200000, s vd¢Sou
prevalenciou v juhovychodnej Azii a Afrike. Vys§ia frekvencia je u Zenského pohlavia, v
pomere 3:1. Podl'a miesta zrastu sa delia na: thoraco-omphalopagus (vyskyt 28%),
thoracopagus (18.5%), omphalopagus (10%), parasitic twins (10%) a craniopagus (6%).
Vsetky spojené dvojcatd, s vynimkou parazitického dvoj€ata sit osovo symetrické. Prognoza
siamskych dvojciat je vel'mi nepriazniva. Priblizne 40% st mftvorodené. Napriek tomu z tych
60%, ktoré sa narodia Zivé, len 25% z nich preZije dostatocne dlho na to, aby mohli podstapit’
separacnu operaciu.UrCitou formou znetvorenych plodov (monstier)st tzv.teratomy. Jeden z
plodov obsahuje vo svojom vnutri ¢asti iného plodu, ¢o sa oznauje jako fetus in fetu. Tieto
masy cudzorodého tkaniva sa menia na nadory (Casto maligne), preto ich nazyvame teratomy
(embryondlne karcinomy). Diagnostika zrastlic je jednoznac¢ne ultrazvukova.

5.1.4.2 Diagnostika viacplodovej tehotnosti

Kedze viacpocetné tehotenstvo je pokladané za rizikové a rizikovost’ sa 1iSi podla
chorionicity a amniocity je vel'mi dolezité podchytitdiagnostiku takejto gravidity ¢o najskor.
K ¢astym a v minulosti jedinym kritériom na zistenie viacpoCetnej tehotnosti bolo klinické
vySetrenie- neobvykle velka maternica, va¢s$i hmotnostny prirastok, viac velkych aj malych
plodovych Casti, zachyt viacerych odlisnych frekvencii oziev plodov. V dne$nom pdrodnictve
je suverénnou diagnostickou metédou ultrasonografia, ato aj pri urCeni chorionicity a



amniocity. Je nepostradatelnd pri posudzovani spravneho vyvoja a rastu plodov, vrodenych
vyvojovych chyb, polohy plodov, diagnostiky twin to twin transfusion syndrome.

a/ Diagnostika v I. trimestri. Ultrazvukové vySetrenie v Ltrimestri Optimalny ¢as na
urcenie chorionicity a amnionicity je ultrazvukové vysetrenie v Ltrimestri gravidity. Uz v 5.-
6. tyzdni tehotenstva sme schopny dobre diferencovat’ gestacné vacky. Urcenie poctu
gestaénych vatkov v obdobi medzi 6-10.tyzdiiom je idedlnym na uréenie chorionicity. Dal§im
dolezitym krokom je ur¢enie poctu embryonalnych poélov so srde¢nou akciou vo vztahu ku
gestacnému vacku. Ngjdenim izolovanych embryi v kazdom gestacnom vacku poukazuje na
vyvoj bichorialnej biamnialnej tehotnosti. Nalez dvoch embryi v jednom gestatnom vacku
sved¢i o vyvoji monochoridlnej gravidity, nehovori vSak o amnidlnej diferenciécii.
Amnionicita sa da posudit’ v 8. tyzdni tehotenstva, kedy dochadza k oddeleniu amnia od
embrya. Nalez dvoch amnidlnych dutin v jednej choriovej dutine sved¢i pre monochoridlnu
biamnidlnu tehotnost. Nalez dvoch embryi v jednej amnidlnej dutine sved¢i pre vyvoj
monochoridlnej monoamnialnej tehotnosti. Velmi dobrou pomodckou na stanovenie
amnionicity je nalez Zitkovych vagkov, pretoze jeho ultrazvukova vizualizacia je skordia a
lepsie diferencovanejsia. Pri naleze dvoch Zitkovych vatkov v jednom gestaénom vaku ide o
monochorialnu biamnialnu tehotnost’, naopak pri naleze jedného Zitkového vacku pri naleze
dvoch embryi v jednom gestaénom vacku ide o0 monochoriadlnu monoamniélnu tehotnost’.

b/ Diagnostika v II. trimestri. Po 10.tyzdni tehotenstva amnialna membrana splyva s
choriénom a vytvara jednu dutinu, preto po tomto tyzdni uz nie je mozné urcit’ chorionocitu a
amnionicitu jednoduchym séitanim dutin. Medzi plodmi sa snazime predovSetkym
identifikovat’ deliacu prepazku. Ak absentuje, jedna sa o monochoridlne monoamnidlne
tehotenstvo. Ak medzi plodmi existuje deliaca prepazka orientujeme sa podla hrubky
deliaceho septa. U bichorianych biamnialnych dvojciat je deliaca prepazka hrubsia (obsahuje
2x amnidn, 2x chorion) u monochorialnych biamnidlnych dvojciat je septum tenké (obsahuje
len 2x amnion). Kurtz a spol.hodnotil hrubku interfetdlnych membran koncom prvého
trimestra. Podl'a hribky hodnotil membrany do dvoch kategorii-hyperechogénna membrana
so Sirkou nad 2mm u bichoridlnych dvojc¢iat a tenkd membrana Imm u monochoridlnych
dvojciat. Pomerne spolahlivym znakom urcujucim chorionicitu na rozhrani L.a Il.trimestru je
nalez tzv. delta sign, alebo lambda sign ( nazvaného podl'a tvaru gréckeho pismena lambda) —
posudenie tvaru odstupu interfetdlnej membrany od placenty. U bichoridlnych dvojc¢iat ma
tento odstup klinovity tvar , ktory je podmieneny vsunutim placentdrneho tkaniva medzi
interfetalnu prepazku. U monochoridlnych biamnidlnych dvoj¢iat membrana odstupuje v
90°uhle, ma podobu pismena T, preto sa nazyva T-sign. / Po 16. tyzdni nemusi byt
ultrazvukovy obraz placentarneho uponu interfetalnej membrany jednoznacny. V neskorSich
Stadiach gravidity je urCenie chorionicity a amnionicity pomerne obtiaZne. Napomocnym
modze byt pocet a uloZenie placenty. Pri naleze dvoch dobre rozliSitelnych a oddelenych
placent sa vzdy jednd o bichoridlnu graviditu. Za urcitych okolnosti moéze dojst k
sekunddrnemu spojeniu poévodne dvoch placent. Vtedy primarna ultrazvukova diagnostika
zlyhava a pomocnym vySetrenim je urcenie pohlavia plodov. Pri ndleze r6znych pohlavi sa
bezpochyby jedna o dizygotnu tehotnost’ a teda o dvojicky bichorialne. Vzhl'adom k tomu, ze
vSetky monozygotné dvojicky a polovica dizygotnych dvojciat je rovnakého pohlavia, ur¢enie



pohlavia ma vyznam len v pripade nalezu rézneho pohlavia. V pripade nalezu rovnakého
pohlavia v urceni chorionicity a amnionicity zlyhdva. Ultrazvukova diagnostika zrastlic
vacsinou nebyva problém, nachddzame dva spojené plody v jednej dutine, ¢asto maju aj
spolo¢né vnlitorné organy.

5.1.4.3 Rizika viacplodovej tehotnosti

Viacplodova tehotnost’ zatazuje matersky organizmus viac ako jednopocetna
tehotnost’. Vsetky zmeny, ktoré sa v organizme matky deji pocas tehotenstva, sa pri
viacplodovej gravidite realizuju v SirSej miere. Z toho vyplyva, ze aj napor na fyziologické
funkcie pocas tehotenstva s viacerymi plodmi je d’aleko vyssi. Takisto, ochorenia, ktoré
suvisia s tehotenstvom, alebo st tehotenstvom indukované, sa vyskytuju vo vicsej miere pri
mnohopocetnej tehotnosti. Teda, pravdepodobnost’ tehotenskych komplikacii je vyssia
tehotné su vystavené vysSiemu riziku ako zeny s jednym plodom. S tym suvisi aj Castejsia
praceneschopnost’ a hospitalizacia Zien. VSetky tieto stavy moZzu nepriaznivo vplyvat’ aj na
psychiku Zeny, zvySuju jej obavy a tzkost’ o osud tehotenstva, zvlast, pokial’ sa jedna o
pacientky po asistovanej reprodukcii s anamnézou sterility alebo infertility.

a/Spontanny potrat. Je prvym ajednym z najzavaznejich rizik u viacplodovej
tehotnosti. Riziko a pravdepodobnost’ tehotenskej straty je u viacplodovej tehotnosti vyssie.
Pravdepodobnost’ potratu u bichoridlnych dvojciat je 2%, vySSia je u monochoridlnych
dvojciat, kedy dosahuje az 10%.Az 20% tehotnosti, ktoré zacali ako viacpocetné pokracuje
ako jednopocetnd po odumreti jedné¢ho z plodov. Tato samovol'na redukcia moZze prebiehat’
asymptomaticky, alebo je sprevadzana krvacanim. Spontdnny potrat ohrozuje pacientku
krvacanim, moznymi infekénymi komplikdciami a mnohokrat je aj nutnost’ inStrumentarnej
revizie maternice v celkovej narkoze. Nezriedkave st aj psychické nasledky potratu.

b/ Preeklpamsia, tehotenstvom indukovana hypertenzia a HELP syndrom. V druhej
polovici tehotenstva moze dojst’ k vyvinu hypertenzie, alebo preeklampsie. Preeklampsia je
zavazne ochorenie, ktoré ohrozuje matku aj plody, Casto vyzaduje hospitalizaciu, aj pred¢asné
ukoncenie tehotnosti. Toto ochorenie je viazané na tehotenstvo, po porode sa zvycajne
upravuje. Charakterizované je vyskytom v druhej polovici tehotenstva, po 20. tyzdni,
vzostupom tlaku krvi nad 140/90 mmHg a proteinurie nad 0,3g/24 hod. Pri tomto, pre
tehotenstvo Specifickom ochoreni, dochddza k multiorgdnovému poskodeniu organizmu.
Etiologicky sa pri ochoreni uplatiiuje endotelidlna dysfunkcia u matky a abnormalna
placentacia. Preeklampsia je vlastne vaskulopatia, ktord spdsobuje poruchy cirkuldcie v
mnohych organoch a generelizované cirkulacné a koagulatné zmeny. Z toho vyplyva aj
roznorody klinicky obraz. Diagnostika sa opiera o klinicky obraz hypertenzie, edémov,
nadmerny hmotnostny prirastok, a laboratorne vySetrenia proteintrie, hyperurikémie,
trombocytopénie, zmeny v koagulacnych parametroch. Komplikdciami si organové
postihnutie matky, eklampsia, rastovd retardacia plodu, hypoxia plodu. V porovnani s
jednopocetnym tehotenstvom je vyskyt preeklampsie az 6x vyssi u viacpocetnej tehotnosti.
Vyskyt strednej a tazkej hypertenzie indukovanej tehotenstvom, preeklampsie, alebo HELLP
syndrébmu sa zvySuje progresivne s rastucim poctom plodov. Incidencia hypertenzie,



respektive preeklampsie je vicsia u dvojciat, trojciat, Stvorciat (12,7%, 20%, 19,6%, v tomto
poradi) v porovnani s jednopocetnym tehotenstvom (5-6,5%). Vyskyt tazkej preeklampsie,
hypertenzie so zéavaznou proteiniriou, HELLP syndromu, rendlneho zlyhania, alebo
diseminovanej intravaskuldrnej koagulopatie, eclampsie je signifikantne vyssia u tehotenstiev
s trojéatami v porovnani s jednoplodovou tehotnostou. Vyskyt je odhadovany 3x vyssi u
dvojplodovych tehotnosti a 6x vyssi u tehotenstiev s tromi plodmi ako pri kontrolnej skupine
jednoplodovych tehotnosti.Terapia preeklampsie je identicka ako pri jednoplodove;j tehotnosti
—antihypertenzivna lieCba, prisne sledovanie tehotnej a stavu plodu, pripadné vcasné
ukoncenie tehotnosti. Skriningové vysSetrenie zatial' jednozna¢ne neexistuje. Existuju prace
zaoberajice sa abnormalnymi prietokmi v uterinnych artériach a vyskytom preeklampsie.
ZvySena impedancia tokov v arteria uterina u jednoplodovej tehotnosti, so zobrazenim
zarezov (,,notch®), je prediktivnym faktorom rozvoja preeklampsie. U viacplodovych gravidit
st vSak normogramy tokov odliSné a vySetrovanie sa neuplatnilo v Sirokej klinickej praxi.
Abnormadlne prietoky v druhom trimestri vykazuju nizku prediktivhu hodnotu pre skory
zachyt gestacnej hypertenzie a preeklampsie.

¢/ Anémia. ZvySeny objem intravaskularnej tekutiny v tehotenstve v dosledku zvySenych
narokov plodu na dodavku kyslika spdsobuju hemodiltciu a z toho vyplyvajicu hemodiluéni
anémiu. U viacplodovej tehotnosti je expanzia krvného objemu eSte vysSia. Na viac su
zvySené aj nutriéné ndroky pri vyvine viacerych plodov v maternici. Preto sa u Zien s
mnohopocetnou graviditou CastejSie prejavuje anémia. Ddlezité je preto sledovanie krvného
obrazu a nutri¢né krytie u tehotnej a preventivna antianemicka

d/ Mechanicky utlak je d’alSou neziadiicou komplikdciou, ktord moédze zasadnym
spdsobom ovplyvniz priebeh tehotnosti a jej konecny vysledok. So zva¢Sujicou sa maternicou
pre tehotnll nastava diskomfort, alebo taZkosti z utlaku okolitych organov. U tehotnych s
viacerymi plodmi v maternici sa vyskytuji tazkosti z tlaku na branicu - stazené dychanie,
tlak na zaludok spdsobuje dyspeptické tazkosti, CastejSiu pyrézu. Znizend peristaltika
sposobuje obstipaciu. Tlak na Zilovy systém spOsobuje stazeny zZilovy navrat a zapriCinuje
vznik varixov na dolnych koncatindch. S tym stvisi aj vysSie riziko tromboembolickych
komplikécii. Takisto sa cCastejSie vyskytuje syndrom dolnej dutej Zily. Nadmernd vaha
maternice kladie ndroky na chrbticu a panvu, Zeny Casto trpia bolestami chrbta, nezriedkavou
komplikaciou moze byt symfyzeolyza. ZvacSujica sa maternica mdze spoOsobit’ aj utlak
ureterov a naslednu hydronefrozu.

e/ Krvacanie pocas tehotnosti je zdvaznym faktorom, ktory moze spdsobit’ terminaciu
tehotnosti v l'ubovol'nom stadiu vyvoja plodu. PriCiny krvacania su multifaktorialne, ale pri
viacplodovej tehotnosti sa udava vyskyt krvacania az trojnasobne castejsi ako pri
jednopocetnej tehotnosti. Pri  viacplodove] tehotnosti sa CastejSie stretdvame s
nepravidelnostami uloZenia placenty, vcestnou placentou, ako aj abrupciou placenty a s tym
stvisiacim rizikom krvéacania. Po porode takisto dochddza k vécsej krvnej strate ako pri
jednoplodovej tehotnosti. Suvisi to s poruchou involiicie maternice. Pri viacplodovej
tehotnosti je objem maternice omnoho vicsii ako pri jednoplodovej tehotnosti. Tato nadmerna
distenzia svaloviny maternice moze sposobit’ poruchu involucie po porode s atoniou a
poporodnou hemoragiou.



f/ Operacné intervencie. Viacplodova gravidita je castejSie ukoncovana cisarskym
rezom. U dvojiciek je rozhodnutie o operacnom ukonceni porodu podla polohy dvojciat.
Podl'a dostupnych Statistickych udajov sa v stcasnosti tehotnosti s geminami ukoncuju
vybratim oboch plodov cisarskym rezom asi v 43%, vagindlnym pérodom oboch plodov v
52%, prvy plod vaginalne a a druhy cisarskym rezom asi v 5%. U trojic¢iek a viac plodov je
ukoncenie vzdy operativne. Cisarsky rez prindsa so sebou vyssie riziko materskej morbidity.
Okrem toho, je pri spontannom vedeni pdrodu u viacplodovej tehotnosti zvysené riziko aj
vaginalnych operaénych ploérodv, vaésinou u druhého dvojcata, ato najmi klieStovych
porodov v dosledku akutnej hypoxie u druhého plodu.

5.1.4.4 Viacplodova tehotnost’ a predcasny porod

Plody z viacpocetnych gravidit su zatazené vysSou perinatdlnou umrtnostou (udéva sa
3-4x vyssia) a vySSou perinatalnou morbiditou. NajcastejSou pri¢inou vysokej peririnatalnej
mortality a morbidity je najmé predcasny pdérod a poérod novorodencov s nizkou a vel'mi
nizkou pdérodnou hmotnostou a z toho vyplyvajuce problémy pred¢asne narodenych
novorodencov- prematurita, plicna nezrelost, intrakranialne krvacania, nekrotizujica
enterokolitida. Medzi d’alSie rizikové faktory patri rastova retardacia, najmi asymetrickd a
vyssi vyskyt vrodenych vyvojovych chyb u viacpodetnej tehotnosti. Specifickym problémom,
ktoré nesu so sebou rizika pre plody st stavy, ktoré sa u jednopocetnej tehotnosti nevyskytuju
ako twin-to-twin transfusion syndrome (TTTS), odumretie jedného plodu ,,in utero®.
Rizikovost, ako sa uz spominalo predtym, je urCend chorionicitou a amnionicitou.
Najvzacnej$im, ale najrizikovej$im variantom dvoj€iat st gemini monochoriales
monoamniales, ktoré sa vyskytuju priblizne v 1% zo vSetkych dvojciat, ale pravdepodobnost’
prezitia oboch plodov je nizsia ako 50%.

Pred¢asny porod je definovany ako porod pred dokonéenym 37. tyzdiom tehotenstva.
Problém pred¢asného porodu je zavazny medicinsky problém zvysujlci perinatalnu mortalitu
a morbiditu novorodencov, zat'azujici zdravotny systém ekonomicky, so socidlnym dopadom
na rodiny s pred¢asne narodenym novorodencom. Viacplodové tehotnost’ je sama o sebe
rizikovym faktorom pred¢asného pdérodu a s tym spojené¢ho pdérodu novorodencov s nizkou
(pod 2500g), velmi nizkou (pod 1500g) a extrémne nizkou (pod 1000g) pdrodnou
hmotnostou, ktora sama o sebe zvySuje perinatilnu morbiditu a mortalitu. Kym u
jednopocetnej tehotnosti sa v literatire udava riziko pred¢asného poérodu od 5 do 12%, u
viacpocetnych tehotnosti dochddza k porodu pred 37. tyzdilom priblizne v polovici pripadov.
Pritom v 16,6% sa rodia extrémne nezrelé deti medzi 20.-27.tyzdiiom tehotnosti, 21% medzi
28-31. tyzdiiom a 16,8% medzi 32.-36.tyzdiiom tehotenstva. Riziko pred¢asného porodu je 5x
vyssie u dvojciat, az 10x vysSie u troj¢iat ako u jednopocetnej 14 tehotnosti. Kym pri jedno
plodovej tehotnosti je priemerny gestacny tyzden porodu 39., dvojcata sa v priemere rodia v
36.tyzdni, trojcata v 33.a StvorCatda v 29.tyzdni tehotenstva. Klinicky obraz zaciatku
pred¢asného porodu: pravidelné kontrakcie maternice (frekvencia 2 za 10 min., alebo 4x
pocas 30minut na CTG zazname) s vplyvom na zrelost’ krcka maternice a dilatdciu branky.
Zaciatok predc¢asného porodu sa niekedy tazko odliSi od Braxtonovych-Hicksovych



kontrakcii pri tzv. dolores presagientes. Vzdy je potrebné posudit’ progresiu vaginalneho
nalezu. Ak je hrdlo maternice skratené viac ako 50% a dilatované viac ako 2cm, nepochybne
sa jednd o predCasny porod. Pokial porod za¢ne odtokom plodovej vody, je diagnoza
predcasného porodu jednoznacna. Az 25% predcasnych porodov zacina pred¢asnym odtokom
plodovej vody. Etioldgia pred¢asného pdrodu je multifaktoridlna a nie uplne objasnena.
Zvysené rizika pred¢asného porodu su gynekologické, socioekonomické, medicinske. Vyssie
riziko pred¢asného pérodu maju matky prilis nizkeho veku (pod 20 rokov) a vyssieho (nad 35
rokov) veku, Zeny s anamnézou predcasného pdérodu v anamnéze, prili§ kratka prestavka
medzi tehotenstvami, nizky socioekonomicky status, nedostatocnd prenatalna starostlivost,
malnutricia, abuzy( faj¢enie, drogy), celkové ochorenia matky (hypertenzia, kardiovaskuarne
ochorenia, ochorenia obli¢iek, dekompenzovany diabetes mellitus), polyhydramnion, vrodené
vyvojové chyby maternice. ViacpocCetna gravidita patri medzi samostatné rizikové faktory. Za
hlavnu pri¢inu predc¢asného porodu sa v dnesnej dobe povazuje zapalova reakcia organizmu
matky a plodu. Zapalova reakcia a interakcia zapalovych mediatorov je zna¢ne zlozitd a v
sucasnej dobe intenzivne skiimana. Na zapalovej reakcii organizmu sa okrem infekcie podiel’a
aj geneticka predispozicia, endotelialna dysfunkcia a d’alSie faktory, ktoré nie st eSte Gplne
objasnené. U viacplodovej gravidity je riziko pred¢asného pdrodu dané nadmernou
mechanickou distenziou maternice, ktord zvySuje mnoZzstvo oxytocinovych receptorov v
myometriu a v decidue. Rozpitie maternice takisto zvySuje pocet gap junctions medzi
svalovymi bunkami. ZvySeny tlak na oblast dolného segmentu a poérodnicku branku sa
zvySuje drazdivost’ sakralnych nervovych receptorov. Po odtoku plodovej vody priamym
tlakom hlavicky plodu na nervové receptory (Fergusonov reflex) sa vyplavuje oxytocin (19)
V nemalej miere sa v etiologii predéasného pdérodu u viacplodovych gravidit uplatituju aj
medicinske priciny, kedy je nutné ukoncit’ porod, i ked’ aj pred€asne, pre ohrozenie matky,
alebo plodov. Najcastejsie indikacie k predéasnému ukonceniu gravidity si preeklampsia,
rastova retardacia jedného z plodov, hypoxia plodu, krvacanie pri pred¢asnom odluceni
placenty, alebo vcestnej placente. Napriek v€asnym diagnostickym metdédam a lieCebnym
intervencidm sa nedari znizit'® frekvenciu predCasnych pdrodov. Naopak, zvySovanim
incidencie viacplodovej tehotnosti vplyvom metdd asistovanej reprodukcie riziko
predcasného pdrodu rastie. V stvislosti s tymto zistenim nie je moZzné odporucit’ presné
postupy ako vcas diagnostikovat’ hrozbu predcasného pdrodu. Vzdy je nutné prihliadat’ na
jednotlivé pripady prisne individualne. Metdodami na skoré odhalenie a odhadnutie rizika
predcasného porodu su: cCastejSie vagindlne vySetrenia, detekcia fetdlneho fibronektinu a
ultrazvukové meranie dizky kréka maternice- cervikometria. Vaginalne vySetrenie a
stanovenie cervix, alebo Bishopovho skore je velmi subjektivny odhad a vicSinou
nekore$ponduje s objektivnym stanovenim dizky kréka maternice. Cervikometria:
cervikometria je snahou o objektivne meranie dizky kréka maternice a tzv.funneling
(otvaranie vnatornej branky) pomocou ultrazvuku. Pri funnelingu meriame jeho dizku, $irku a
rezidualnu funként dizku cervixu. Pre spravne meranie sa vyzaduje transvaginalny pristup pri
vyprazdnenom mocovom mechtre. Meranie sa prevadza zvyCajne medzi 22.-24.tyzdiiom
tehotnosti. V stiCasnosti je cervikometria v predikcii predéasného porodu vel'mi diskutovanou
metddou. Senzitivita tohto vySetrenia u nerizikovej populdcie ma nizku prediktivnu hodnotu.
Stadie zaoberajlice sa rizikovou populéciou, hlavne skupinou pacientok s predéasnym
porodom v anamnéze , popisuju jasnu koreldciu medzi vyskytom predCasného porodu a



dizkou hrdla pod 25mm. Niektoré centra odporti¢aji u tychto pacientok tzv. ultrazvukom
indikovanu cerclage.(21) Co sa tyka prinosu vySetrenia u viacpodetnych tehotenstiev,
neexistuju relevantné data. Viacplodové gravidity byvaju z klinickych §tadii casto vyradené.
Zmeny na krcku maternice su individudlne vel'mi variabilné a preto senzitivita vysetrenia je
nizka. Pri opakovanom hodnoteni cervikometrie nebol preukazany signifikantny rozdiel
medzi nerizikovou populdciou tehotnych s dvojcatami a rizikovou populéciou s anamnézou
pred¢asného porodu. Cervikometria méa preto u viacplodovych gravidit maly prediktivny
vyznam (22). Urcita prediktivnu hodnotu ma vySetrenie pri dokazanych kontrakciach
maternice po 28.tyzdni tehotenstva. Pri cervikometrii pod 15mm je riziko pred¢asného porodu
do 7 dni vysoké, a preto je hospitalizicia pacientky s podanim tokolytik vhodnd. V
indikovanych pripadoch je podana kortikoterapia.

Jednym z moznych terapeutickych postupov v prevencii pred¢asného porodu
u viacplodovej tehotnosti je vykonanie seklaze, stiahnutia kr¢ka maternice operacne
z vaginalneho pristupu. Serkldz ako metdda prevencie pred¢asného porodu je v sucasnosti
vel'mi kontroverznou metoédou, ktord presla svojim historickym vyvojom a v dnesnej dobe sa
od nej upusta. Pouziva sa viac menej len u habitualnych potracani v Il. trimestri, resp.
opakovanych predcasnych pdrodov, ato ako preventivna metdda, vyuzitim LSK pristupu
V obdobi pred planovanim tehotnosti. Po obdobi ,,boomu* tejto metédy v 80tych rokoch, kedy
sa cerclage prevadzala takmer masovo, bola rutinnou zilezitostou, dochiddza od polovice
90.tych rokov k vytriezveniu. Ani po masovom zavedeni serklazi nedoslo k zniZeniu poctu
predcasnych podrodov. Skupina Zzien, ktoré profituji z vykonania cerclage je rizikova
populacia s anamnézou pred¢asného pdrodu, alebo opakovanych tehotenskych strat v II.
trimestri a cervix dizky menej ako 25mm pri transvagindlnom ultrazvukovom merani.-
tzv.ultrazvukom indikovanu cerclage. V minulosti sa rutinne vykonavala preventivna serklaz
u viacpocetnych tehotnosti. Toto pravidlo uz dévno neplati . Jedind randomizovana Studia,
ktora sa zaoberala vykonanim cerclage len z indikécie viacpocetného tehotenstva sledovala
len dvojpocetné tehotnosti. ZniZzenie pred¢asnych porodov sa nepodarilo dokazat'. Ukazalo sa,
Ze zeny, ¢akajuce dvojcata, u ktorych podl'a ultrazvukového vysetrenia doslo v obdobi medzi
14.-23.gestacnym tyzdiiom ku skrateniu krcka maternice na menej ako 25mm, mali vacsi
pocet pred¢asnych porodov pri podstupeni cerclage v porovnani so skupinou bez cerclage.
Vzhladom k tymto zisteniam zostava cerclage ako metdda prevencie predcasného pérodu u
viacpocetnych gravidit prisne individudlna. Takisto nebol zisteny ani benefit z preventivnej
hospitalizacie, kl'udu na 16Zku, alebo preventivneho podanie tokolytik u viacpocetnej
tehotnosti v prevencii predasného porodu. V neddvnej minulosti tieto preventivne opatrenia
tak Casto, aZ rutinne zavedené do klinickej praxe, sa dnes malo vyuZivaja a nie je k nim ani
medicinsky podloZena indikéacia. V sucasnom porodnictve sa kladie doraz viac na skory
zachyt hroziaceho predCasného pdrodu a d’al§i manazment je riadeny podla odportacani
pred¢asného porodu ako pri jednopocetnej tehotnosti. Vel'ky doraz je kladeny na ,transport in
utero*“ do perinatologickych centier. Aj ked” vyznam podania kortikoidov pri hroziacom
pred¢asnom pdrode pri mnohopocetnej tehotnosti nebol jednozna¢ne dokdzany, na aplikéciu
platia rovnaké zasady ako pri jedno plodovej tehotnosti. Podévanie tokolytik, antibiotik pri
predc¢asnom odtoku plodovej vody sa riadia rovnakymi pravidlami ako pri jedno pocetnej
gravidite.



5.1.4.5 Viacplodova tehotnost’ a rastova retardacia

Suverénnou metodou je ultrazvukové sledovanie rastu plodov pomocou merania
biometrickych parametrov. Pri sprdvnom hodnoteni rastu plodu musime vychadzat zo
spravne urc¢en¢ho veku plodu (najlepSie podla merania CRL v I. trimestri) a spravnych
vahovych tabuliek, alebo grafov uréenych pre danu populaciu, etnikum a pohlavie. V beznej
praxi si pri sledovani rastu dvojciat vysta¢ime aj s rastovymi grafmi pre jednopocetné
tehotenstva, ale k presnému hodnoteniu rastu plodov boli vypracované aj Specialne
normogramy pre dvojcatd zohladnujice aj chorionicitu. Je vSeobecne zname, ze dynamika
rastu fyziologického viacpocCetného tehotenstva je v porovnani s jednopocetnym identickd az
do 28.-30.gesta¢ného tyzdna. Po tomto termine dochadza k spomaleniu rastu (najmia AC,
menej BPD) aj u fyziologickych viacpocetnych gravidit. Rozdiel v raste u gemin mozeme
zaznamenat' uz v Ltrimestri. Rozdiel CRL viac ako 5 dni, sved¢i pre vaznu patologiu u
mensicho plodu, najéastejSie postihnutého vrodenou vyvojovou chybou. Rozdiel CRL viac
ako 3mm do 8.tyzdna tehotenstva je spojeny v 40- 50% s rizikom zaniku mensieho plodu. V
II. a HI. trimestri za signifikantny dispropor¢ny rast dvojciat, veduci k zvySenej mortalite a
morbidite, je povaZzovany vahovy rozdiel medzi plodmi 20-25%, alebo 500g. Riziko je vyssie
pri vacSej diskrepancii. Citlivym markerom vahovej disproporcie je rozdiel v AC viac ako
20mm, varovnou znamkou modZe byt aj rozdiel HC nad 5%. Je dokazany plyv
disproporciondlneho rastu dvojciat na perinatalne vysledky. Je dokumentovana az 19%
mortalita u takto rizikovych dvojpocetnych tehotenstvach v porovnani s 2% mortalitou u
proporcionalnych dvojciat. V skupine so signifikantne horSimi perinatalnymi vysledkami bol
zisteny v 48% pripadov rozdiel v mnozstve plodovej vody. Pri zachyte dispropor¢ného rastu
plodov, alebo IUGR je nutné castejSie sledovanie biometrickych parametrov plodov. Kedze
sa predpoklada porucha v uteroplacentarnej perfizii, je dolezit¢ sledovanie funkcie
fetoplacentarnej jednotky. Dopplerovska flowmetria je uzitocnou metdodou ako neinvazivne
posudit’ tok v cievach materno-fetdlnej jednotky. Pri zniZenej nutricii plodu dochadza k
adaptaénym mechanizmom, vd’aka ktorym dochadza k redistribucii toku krvi u postihnutého
plodu. K tymto zmendm patri zvySenie rezistencie a redukcia toku v umbilikélnej artérii, v
rendlnych artéridach. Naopak, nizka rezistencia sa objavuje v arterii cerebri media, ductus
venosus a korondrnych artériach. Znamkou centralizacie obehu, ktorej predchadzaju zmeny v
pupo¢nikovej artérii, je zvySenie prietoku v arteria cerebri media- pokles PI (pulzatility index)
pod 1,5. Na umbilikalnej artérii mdzeme pozorovat’ zvySenie cievne]j rezistencie, ktord sa
prejavuje zniZzenim az vymiznutim diastolického toku. Pretrvavajuci reverzny diastolicky tok
je spojeny so zlou poérodnickou prognozou. Detekcia fetdlneho distresu moze byt predikovana
stanovenim cerebro placentdrneho pomeru (PI art.umbilicalis/art.cerebri media). PretaZzenie
srdca, nech je z akejkol'vek priCiny, sa prejavi zmenami na Urovni vendzneho rieciska.
Pulzatilita vena umbilicalis byva pokrocily syndrom hypotrofizacie plodu s hypoxickym
ovplyvnenim funkcii srdca.

Terapia IUGR v viacplodovej tehotnosti je este komplikovanejsia, ako u tehotnosti
jednopocetnej, nakol’ko je nutné posudzovat’ osobitne jednotlivé plody, ktora okrem toho, ze
mozu vykazovat’ dysproprocionalny rast, casto krat vykazuju aj rozdielny status, o sa tyka
kardiovaskularnej a metabolického stavu. V minulosti sa pri diagnéze hypotrofie plodu



skusali rozne terapeutické metody, ktoré mali za ciel’ zvysit’ nutriciu u plodu a zlepsit’ prietok
v placentarnej cirkulacii. Bezne sa vyuzivané metddy ako kl'udovy rezim na 16zku, zvyseny
prijem kaldrii a vitaminov tehotnou, suplementicia magnéziom. Pomerne Casto sa vyuziva
inflizna terapia roztokmi glukdzy, vazodilatacné lieky. SkuSané su antikoagulancia, najma
kyselina acetylsalicylova. V st¢asnosti nie st ziadne lieCebné metody povazované za prinos v
lieCbe hypotrofickych plodov. ManaZzment rastovej retardacie plodov sa v dnesnej dobe opiera
najmi o moznosti diagnostiky distresu plodov, pravidelné sledovanie rastovych parametrov v
intervale 2 tyzdne, Dopplerovskom merani prietokov v utero-placento-fetalnej jednotke,
sledovani biofyzikalneho profilu plodov. Ddlezité je naCasovanie ukoncenia gravidity, ked’
dostupnymi diagnostickymi metédami zistime, ze pre plod/plody je vyhodnejsie extrauterinné
prostredie s naslednou Specializovanou neonatologickou starostlivostou. O ukonceni
tehotenstva rozhoduje stav plodov, gestacny vek, priznaky hypoxie. Pri rozhodovani vzdy
spolupracujeme s pediatrami a rodi¢mi, zvazujeme hroziacu intrauterinnti hypoxiu proti riziku
prematurity hypotrofickych plodov. Pérod by mal byt vedeny v perinatologickom centre. Ak
su splnené podmienky na bezpecné vedenie porodu per vias naturales, je mozné viest porod
prirodzenou cestou za kontinualneho monitorovania oboch plodov pomocou CTG, pulzného
oxymetra, popripade STAN. Napriek tomu, pri viacpoetnych tehotenstvach, s diagnézou
IUGR jedného z plodov alebo pri znamkach hypoxie, pri predéasnom pdrode, CastejSie volime
ukoncenie tehotenstva planovanym cisarskym rezom.

5.1.4.6 Viacplodova tehotnost’ a preeklampsia

Preeklampsia je Specifické tehotnostou indukované ochorenie, ktoré vznika len v
stvislosti s tehotnostou a po skonCeni tehotnosti jeho priznaky vo vicSine pripadov
odznievaju a spravidla sa v nasledujicej tehotnosti znova nevyskytuji. Preeklampsia je
charakterizovand hypertenziou, proteiniriou a edémami, priCom na urenie diagnozy
preeklampsie je bezpodmienecne nevyhnutné, aby boli pritomné prvé dva patognomické
faktory. Pri¢ina vzniku preeklampsie nie je presne zndma, ako najprijatel’nejSia sa javi teoria
abnormalnej trofoblastickej invazie. Podl'a tejto teodrie, najmd v prvej faze, zriedkavejSie v
druhej faze, nenastdva adekvatne Sirenie trofoblastu do kapilar a Spirdlovitych artérii, ¢o
zapriCini, ze cievy su nedostatocne morfologicky transformované a funkéne pripravené
reagovat na zmeny cirkuldcie pocas tehotnosti. Ostatné teodrie, ako je imunologicka,
genetickd, rasova, konstitucénd, dieteticka a iné, skor dokresl'uju etiologicki multifaktoridlnost’
preeklampsie.

V patogenéze preeklampsie sa uplatiiuji dva zékladné faktory, a to generalizovana
vazokonstrikcia a zmeny v posobeni prostaglandinov. Generalizovana vazokonstrikcia, ktora
spdsobuje presun vody z vaskularneho rieCiska do tkaniv, zvySuje hematokrit a na tento stav
relativnej dehydratacie organizmus reaguje hemodynamicky a humoralne. Hemodynamickou
reakciou je redistribucia objemu dand aktivaciou sympatika, pokles prietoku obli¢kami,
retencia vody a soli so vznikom edémov. Humoralna reakcia je sposobena aktivaciou systému
renin-angiotenzin-aldosterén. Zmeny v posobeni prostaglandinov st zmeny v rovnovahe
medzi ufinkom prostacyklinu a tromboxdnu, ktoré ovplyviluji zmenu krvného tlaku a



sposobuju preeklampsiu. Prostacyklin znizuje TK, zniZzuje agregaciu trombocytov a
vyznamne zvySuje prietok maternicou. Okrem toho ucinkuje systémovo vazodilatacne,
inhibuje kontrakcie maternice a pri normdalnych hodnotich znizuje riziko vzniku
preeklampsie. V porovnani s tym tromboxan posobi vazokonstrikéne, stimuluje agregaciu
trombocytov, aktivitu maternice a riziko vzniku preeklampsie zvySuje.

Za pricinu vzniku preeklampsie sa pokladaji dva zakladné faktory: anatomické 1ézie
placentarneho 16zka a funkéné zmeny v oblasti uteroplacentarnej cirkuldcie. Hoci sa na
vCasnu diagnostiku preeklampsie v poslednych dvoch desatrociach pouzilo mnozstvo
Klinickych, biofyzikalnych a biochemickych testov, s rozli¢nou validitou jednotlivych testov,
stale neexistuje idealny, resp. nijaky skriningovy test, ktory by dostatoéne spiiial komplexne
poziadavky presnosti, bezpecnosti a neinvazivnosti.

a/ Morfologické zmeny. Pri biopsii placentarneho 16Zka u Zien s preeklampsiou v
tehotnosti sa imunohistochemicky zistili anatomické zmeny placenty v zmysle poruchy
invazie trofoblastu do lumenu S$piralovitych artérii. Poskodenie syncyciotrofoblastu sposobuje
nasledni hyperplaziu cytotrofoblastu a relativne zmnoZenie placentarneho tkaniva. Tieto
zmeny sa vSak potvrdili len u 55 az 70 %. Druhym faktorom, podla stcasnej tedrie
patogenézy preeklampsie, je generalizovand dysfunkcia endotelovych buniek materskych
ciev, spojend so zvySenou tvorbou fibronektinu v poSkodenych bunkach ako markerom
poskodenia cievy. Tieto zmeny zvySuju senzitivitu ciev na endogénne vazoaktivne latky,
aktivizuji koagulacny systém a zvySuju cievnu permeabilitu. Vyslednym efektom je porucha
normalnej uteroplacentarnej cirkulacie. Medzi iné faktory, ktoré takisto ovplyviiuji cievnu
rezistenciu v uteroplacentarnej cirkulacii, patria degenerativne zmeny — zhrubnutie intimy,
fibrinoidnd degeneracia tunica media a ateromatéza. Pravdepodobne vSak vznikaju
sekundarne, vplyvom hypoxie, toxickym poSkodenim cievnej steny a dlhotrvajucim zvySenim
perfuzneho tlaku v uteroplacentarnom riecisku. Vztah medzi abnormalnou invaziou
trofoblastu a dysfunkciou endotelu, vyjadreny zmenami prietoku v uterinnej cirkulacii pri
preeklampsii, je stale predmetom sktimania a nie je celkom objasneny.

b/ Funkéné zmeny. Predpokladé sa, Zze v patogenéze preeklampsie maji v sucasnosti
okrem anatomickych zmien vyznamné miesto aj funk¢éné poruchy uteroplacentarnej
cirkuléacie, ktoré mézu byt medikamentézne ovplyvnitelné. Nedostatocna deStrukcia tunica
media Spiralovitych artérii pravdepodobne spdsobuje, Ze svalovina artérii reaguje na
systémové podnety a na vazoaktivne, lokalne posobiace podnety a substancie. To spdsobuje
vazokonstrikciu Spirdlovitych artérii s poklesom prietoku v materskej Casti placenty. Za jednu
z moznych vazokonstrikénych substancii pri preeklampsii sa pokladd endotelin — peptid, ktory
pri pouziti v experimente sposobuje vazokonstrikciu a zvySenie krvného tlaku. Predpoklada sa
aj spolo¢ny ucinok endotelinu a neuropeptidu ako vazokonstriktorov uterinnej cirkulacie.

Zd4 sa, ze vySetrenie uteroplacentdrnej -cirkuldcie pomocou dopplerovského
sonografického vySetrenia pri preeklampsii méze byt jednou z ciest v€asnej detekcie, resp. aj
predikcie vzniku preeklampsie, pretoZze u tehotnych s preeklampsiou su relativne vcas
pritomné znaky abnormalneho prietoku na materskej strane placenty niekolko tyzdnov pred
zjavenim sa zmien na fetalnej strane cirkulacie, resp. zmien na kardiotokografickom zazname.



Naopak, vyznam vySetrenia fetoplacentarnej cirkulécie, resp. jej jednotlivych Casti, nie je az
taky vel'ky ako pri diagnostike inych tehotenskych komplikécii, najmé hypotrofie, ¢o vyplyva
z odlisného patomechanizmu vzniku hypotrofie a preeklampsie, okrem tych stavov, kde je
preeklampsia jednym z etiologickych faktorov rozvoja hypotrofie. Napriek tomu sa
dynamické a opakované vySetrovanie a hodnotenie zmien vo fetdlnej cirkulacii v porovnani s
fyziologickymi hodnotami pokladaji za vhodny a dostato¢ne presny test v predikeii
preeklampsie (nie vSak jej zdvaznosti) a hodnoteni stavu a ohrozenia plodu. Zas jednen
z dolezitych rizikovych faktorov vzniku preeklampsie je povazovana aj viacplodova
tehotnost’. Viacplodova tehotnost’ svojim imunologickym statusom predstavuje vyrazny zasah
do imunoldgie matky, ktord musi reagovat’ na dva imulogicky pribuzné, ale v kone¢nom
dosledku odlisné jedince. To predstavuje skutocnost’, ktora sa mdze prejavit' v nedostatocne;j,
alebo naopak prehnanej imunologickej odpovedi organizmu matky na cudzorodé antigény.
Druhym momentom u viacplodovej tehotnosti, je zvySenie narokov na matersky organizmus
v zmysle produkcie horménov, nadmernej mechanickej zataze, ale hlavne vznik vyrazne
zatazujiceho cirkula¢ného priestoru v maternici, s moznym dopadom na renalne funkcie
s aktivaciou renin-angiotenzin-aldosternového mechanizmu. Preto je nutné u viacplodovej
tehotnosti pravidelne monitorovat’ nielen stav plodov doppleronografickym vysetrovanim, ale
aj pravidelné a CastejSie kontroly tlaku krvi a oblickovych funkcii, na v€asni detekciu
proteinurie.

5.1.4.7 Viacplodové tehotnost’ a odumretie jedného z plodov

Specifickym a terapeuticky zavaznym problémom pri viacplodovej tehotnosti je
intrauterinné odumrie jedeného plodu. Dalsi osud a riziko pre prezivsi plod a matku zavisi od
toho, v ktorom gestacnom veku dochadza k umrtiu jedného z plodov. Udava sa, ze az 50%
dvojciat, ktoré boli diagnostikované do 10. tyzdia tehotenstva je ukoncené pérodom dvoch
zivotaschopnych plodov.

a/ Vanishing twin syndrome(syndrom mizniceho dvojcata). Najéastejsie dochadza k
zaniku jedného plodu v ILtrimestri a nemusi byt’ ani klinicky preukézané. Takejto spontannej
redukcii hovorime vanishing twin syndrom (syndrém mizniceho dvojcata). Néazov je
odvodeny od ultrazvukového nélezu, ked’ popri dobre vyvijajicom sa plode nachiadzame
druhy plod bez vitality, maly, neskor utlaCovany rastucim plodom, aZ sa Gplne rezorbuje a z
ultrazvukového obrazu vymizne. Tento jav sa pozoruje az u 20% mnohopocetnych
gravidit.(10) . Pri¢ina zéniku jedného z plodov nie je jasna, predpoklada sa chromozémova
aberdcia u odumretého plodu, alebo vyvojova chyba nezlucitelnd so Zivotom. Extrémne
vysoka incidencia redukcie plodu u viacplodovych gravidit, ktord sa nedd vysvetlit
ofakédvanym indexom potratovosti v populdcii predpokladd aj silny konkuren¢ny boj o
priestor, vyzivu a iné faktory medzi plodmi, ktoré vedu k fetalnej strate.(35). Diagnostika je
vysostne ultrazvukova. Pri UZV nachaddzame nerovnako velké gestaéné vacky, menSie CRL
jedného z plodov, nepritomné akcia srdca plodu. Diferencialne diagnosticky je treba rozlisit
periovuldrny hematom od vanishing twin syndromu. Periovularny hematom kopiruje plodovy
vacok, pri vanishing twin syndréme su vytiahnuté plodové obaly plodového vacku. Klinicky



moze byt Uplne nemy. Mdze byt sprevaddzany krvacanim alebo slabym Spinenim. Pri
asymptomatickom priebehu je prognoza excelentnd, stav nevyzaduje liecbu. Tehotnost” d’alej
pokracuje ako jednopocetnd bez dalSich rizik pre plod. Niekedy, najmd po 12 tyzdni
tehotenstva, nemusi dojst’ k rezorbcii odumretého plodu. Plod zostava v maternicovej dutine a
je postupne mumifikovany a zatlaCeny k stene maternice rasticim plodom. - fetus papyraceus,
fetus compressus.

b/ Syndrém mftveho plodu. Odumretiu jedného z plodov po I. trimestri prinasa riziko
pre matku, tak aj pre prezivajuci plod. Po L. trimestri je riziko odumretia u gemini asi 2-5%, u
trigemini az 10-15%. Riziko je 3-4x vys$Sie u monochoridlnych gemin. Syndrom mftveho
plodu ohrozuje Zenu najméd rozvojom DIC (diseminovand intravaskuldrna koagulopatia)
vyplavenim tkanivového faktoru z mrtveho plodu do obehu matky, ktory aktivuje plazmaticky
koagulaény systém. K poruche koagulacie moze dojst’ v ktoromkol'vek tyzdni gestacie. Dalie
ohrozenie vyplyva z rizika rozvoja intraovularnej infekcie, ktora moze viest’ k rozvoju sepsy,
ktora sama moze viest’ k rozvoju DIC. Je zaujimavé, ze k rozvoju DIC pri umrti plodu pri
viacpocetnej tehotnosti dochadza len vynimoéne. Odumretie jedného plodu predstavuje riziko
pre druhy plod. U bichoridlnych dvojéiat je zvySené riziko spojené najmi s pred¢asnym
porodom a predéasnym odtokom plodovej vody (PROM). Vyznamnd morbidita u
bichoridlnych dvojciat pozorovand nebola Naopak u monochoridlnych dvojciat je situacia
odlisnd a pri tmrti jedného plodu je riziko pre zostavajuci plod vysoké. Vyplyva to z
charakteru placentarneho obehu, ked’Ze monochoridlne dvojcata majii spolo¢nti placentu.
Riziko zavaznej morbidity a mortality je 17% u prezivsieho plodu, pri znamkach twin-to-twin
transfusion syndrome toto riziko narastd az na 50%. Vzhladom k spoloc¢nej placente a
cievnym anastomdza moze pri odumreti jedného plodu dojst k tzv. acute intertwin transfusion
syndrome. Pri ndhlom poklese tlaku krvi pri odumreti plodu dochddza k masivnemu odtoku
krvi zivého plodu cez tieto spojky do fetoplacentalnej jednotky mftveho plodu. Tym je
zostavajuce dvojca ohrozené exsangviniciou a hrozi mu hypovolémia, anémia aZ smrt’. Pri
preziti zostava tazké poskodenie organov ischémiou, najmd poSkodenie CNS vo forme
leukomalécie, poroncefélie, alebo mozgovej obrny, rendlna ischémia moéZe vyustit' do
tubulointersticidlnej nekrézy. Vzhl'adom k rozdielnej patofyzioldgii a rozdielnym rizikdm u
bichoridlnych a monochoridlnych dvojciat, je manazment tehotnosti s mftvym plodom
rozdielny. U bichorialnych dvoj¢iat sa odporaca sledovanie druhého plodu, funkcie
fetoplacentarnej jednotky, vySetrenie faktorov koagulacie a preventivna antikoagulacna
liecba. U monochoridlnych dvojciat pri viabilite druhého dvojcata sa odportca okamzité
ukoncenie gravidity cisdrskym rezom po stanoveni diagnoézy. Pri vel'mi nizkych gesta¢nych
tyzdnoch sa postupuje prisne individuélne.

5.1.4.8 Viacplodova tehotnost’ a vrodené vyvojové chyby

Statisticky sa udava vyskyt vrodenych vyvojovych vad asi 2-3 krat vyssi ako pri
jednopocetnej tehotnosti. Postihnuty moze byt len jeden plod, alebo oba. Vyskyt rovnakej
vyvojove] vady u dizygotnych dvojciat sa prakticky nelisi od vyskytu u stirodencov v bezne;j



populécii. Konkordantny vyskyt vrodenych vyvojovych vad u monozygotnych dvojciat je asi
15%. Strukturalne vyvojové chyby moZzeme rozdelit’ do 3 skupin:

1/ vrodené vyvojové chyby, ktoré nie st Specifické pre mnohopocetné tehotenstva. Vyskytuji
sa nahodne v populdcii, ale u viacpocetnej tehotnosti je zistend zvysSena incidencia: defekty
neuralnej trubice, hydrocefalus, holoprozencefalia, vrodené vyvojové vady srdca, gonadalna
dysgenéza, extrofia mocového mechura;

2/ polohové deformity, ktoré su spésobené utlakom, alebo vyntitenou polohou v obmedzenom
amnialnom priestore: pedes equinovares, vrodena luxacia bedrovych kibov;

3/ vady Specifické pre viacpocetné monozygotné tehotenstva: zrastlice, acardius, TTTS (twin
to twin transfusion syndrome).

Diagnostika  najCastejSich  vrodenych vyvojovych chyb ugemin, ako aj
chromozomovych aberacii je v sii€asnosti zalozena na kombinécii vySetrovania Specifickych
biochemickych parametrov a ultrazvkového vySetrenia v 1., II. trimestri. NajéastejSimi
vyvojovymi chybami v populécii s moznostou predikcie pomocou prenatalneho skriningu su
chromozomové anomadlie: Downov syndrom (trizomia 21), Edwardsov syndrom (trizomia
18), Patauov syndrom (trizomia 13), vrodené vyvojové vady neuralnej trubice - poruchy
uzatvarania, razStepové vady chrbtice, meningocele, meningoencefalocele. Idedlnym
skriningom na zéachyt Strukturalnych abnormalit je integrovany skrining:

1/ vysetrenie PAPP-A (tehotensky plazmaticky protein A) a vol'na B podjednotka HCG,v
ukoncenom 10. tyzdni tehotenstva;

2/ ultrazvukové vySetrenie v 11.-14. t. t., S vySetrenim Sijového prejasnenia, ktoré je zvySené
u plodov s trizomiou (NT - nuchal translucency) a nosovej kosti¢ky, typicky absentujucej pri
trizomii 21 (NB - nasal bone);

3/ double/triple test v II. trimestri v 16. t. t. — vySetrenie hladiny AFP (alfafetoprotein), B-
HCG, pripadne aj nekonjugovany estriol v materskej krvi.

Pozitivny biochemicky skrining je indik4ciou na prenatdlnu geneticku konzultaciu a
vySetrenie karytypu plodu z plodovej vody. Problém nastava s interpretaciou biochemickych
markerov u viacpocetnych tehotenstiev. Hladina jednotlivych biochemicych markerov je
Specificka pre dany gestacny vek a udava sa v ndsobku medidnu k danému gestacnému veku
(MoM). Pre dvojcata su vypracované normogramy, ale pre tehotenstva s tromi a viac plodmi
neexistuju referenéné hodnoty a biochemicky skrining prestava mat’ vypovednu hodnotu.
Viacsi doraz je kladeny na ultrazvukové vySetrenie morfoldgie plodov. Zachyt Strukturdlnych
vad zavisi od viacerych faktorov ako je kvalita pristroja, erudicia sonografistu, poctu plodov,
BMI matky. Zachytnost’ vrodenych vyvojovych vad je vo vSeobecnosti u mnohopocetného
tehotenstva nizsia. Acardius, amorfus-TRAP sequence (twin reverse arterial perfusion
syndrome) TRAP (twin reverse arterial perfusion syndrome) je vzacna anomalia Specificka
pre monoamnidlne viacpocetné tehotenstvo. Tento zriedkavy syndréom sa vyskytuje v pomere
1:35000 porodov, v 1% monochoridlnych tehotenstiev. Syndrom je charakterizovany
pocetnymi, tazkymi malformaciami jedného z plodov, u ktoré¢ho je nepritomné, alebo len



rudimentarne nefunkcéné srdce (acardius). Typicky je nalez hypotrofie az atrofie hornej Casti
trupu, hornych koncatin, ¢asto s absenciou hlavy, dolné Cast’ tela moze byt pomerne dobre
vyvinutd. Pri¢inou vzniku TRAP je pritomnost’ arterio-arteridlnych, alebo veno-vendznych
spojok v placentarnom riecisti. Medzi dvojc¢atami dochddza k hemodynamickej nerovnovéhe,
ked’ jedno dvoj¢a-donor zasobuje druhé-recipient krvou cez cievne anastomo6zy. Dochadza k
reverznému toku v artéria umbilicalis u recipienta. Tok krvi potom postupuje kranidlne a
opusta telo cez umbilikdlnu vénu, z toho ndzov TRAP (twin reverse arterial perfusion
syndrome). Vysledkom disbalancovanej interfetadlnej cirkulacie je relativne lepSie zasobena
kaudalna cast’ acardia, vplyvajica na relativne dobre vyvinuté panvové organy a dolné
koncatiny. Na kyslik chudobné krv potom pokracuje retrogradne k hornej polovici tela a do
hlavy, ¢o vedie k atrofii hlavy, hornej Casti tela a k zlyhaniu srdca. Hlava moZze chybat tplne.
Castym nalezom je polyhydramnion. Druhé dvojéa-donor je ohrozené az 50% mortalitou.
Vysoké naroky na srdcovy vydaj plodu, ktory musi zasobit’ dva krvné obehy vedie postupne
ku kongestivnemu zlyhaniu srdca s rozvojom hydropsu plodu. ZvySeny srdcovy vydaj
spésobuje hyperperfuziu organov, obliciek u plodu, ¢o vedie k zvySenej tvorbe mocu a
polyhdramniu. Diagnostika TRAP je ultrazvukova s nalezom amorfného plodu, abnormalnych
prietokov v artéria umbilicalis recipienta, polyhydramnionu. Prognéza donoru je zla. Dolezity
je vcasny zachyt patologického stavu. Prenatdlna liecba zahfiia preruSenie toku krvi k
acardiackému plodu pomocou endoskopickej (fetoskopickej) ligacie, alebo laserovej
koagulacie pupocnika, alebo radiofrekvencna ablacia spojok.

5.1.4.9 TTTS (twin-to-twin transfusion syndrome)

Twin to twin transfusion syndrome je komplikacia Specifickd pre monochorialnu
graviditu. Pri¢ina vzniku TTTS je v existencii arterio-vendéznych spojkdch v spolo¢nej
placentarnej cirkulacii. Prietok krvi v anastomoézach je nestabilny a dochadza k redistribucii
krvi medzi plodmi, kedy jeden je donor, u ktorého sa vyvija hypovolémia s
oligohydramnionom a druhy, recipient trpi hypervolémiou a polyhydramniéonom. Kazdy z
plodov je ohrozeny inymi rizikami a trpi inymi klinickymi prejavmi. U donora sa vyvija
hypovolémia a anémia s naslednou rastovou retardaciou, oligohydramniénom, ischemickymi
prihodami gastrointestinadlneho traktu, centralneho nervového systému, obliiek. Typickym
UZV nalezom je nenaplneny mocovy mechur, oligo az anhydramnion (stuck twin). Recipient
naopak trpi  hypervolémiou, polycytémiou, hypertenziou, polyhydramniom. Z
hemodynamického pretaZenia sa vyvija zlyhanie srdca az hydrops plodu. Syndrom TTT sa
vyskytuje u monochorialnych biamnidlnych dvoj€iat, len vynimo¢ne postihuje monochoridlnu
monoamnialnu, ¢i dokonca bichoridlnu biamnidlnu graviditu. TTTS sa vyskytuje u 15-20%
monochoridlnych biamnniadlnych dvojciat . (43) Syndrom sa moéze vyvinut aj u trojCiat a
viacerCiat, za predpokladu, ze asponn dva plodu su monochoridlne. Pri monochoridlnej
triamnialnej gravidite moze TTTS postihnat’ dva, ale aj vSetky tri plody. Riziko v tomto
pripade stipa nad 15-20% u monochoridlnych biamnialnych dvoj¢iat. U monochoridlnych
monoamnialnych dvojciat, kde chyba interfetdlna prepazka, nemdézeme diagnostiku zakladat’
na naleze oligohydramnia a polyhydramnia. Diagnéza je zalozena na vyskyte polyhydramnia,
nepomer v biometrii, nerovnakej ndplni mocového mechira, dopplerovskych prietokoch.



Incidencia TTTS u monochoridlnych monoamnialnych tehotenstiev je velmi vzacna
Pravdepodobne preto, lebo upony pupocnikov plodov su tesne pri sebe, ¢o umoziuje vyskyt
pocetnych ekvilibraénych cievnych spojok,ktoré vyrovnavaju pripadny posun krvného
objemu. Tak isto sa oba plody podielaju na redukcii polyhydramnia prehitanim plodovej
vody. Diferencialne diagnosticky treba rozlisit TTTS u monochorialnej biamnialnej gravidity,
kde interamnialna prepazka nie je ultrazvukovo viditelnd pre tazky anhydramnion plodu-
donora. Pri diagnostike pomoze nélez imobilizované¢ho plodu, pritlaceného tesne k stene
maternice (stuck twin). Progndza ochorenia je velmi vadzna. Bez intervencie viacSina
tehotenstiev s tazkym TTTS kon¢i v 90% tmrtim jedného, alebo oboch plodov este pred 26.
tyzdiiom tehotenstva. V pripade prezitia jedného plodu mozno u neho zaznamenat’ az v 25%
neurologické komplikacie. Pri¢inou umrtia alebo t'azkého poskodenia prezivajuceho plodu je
hypovolémia a hypoxia pri akatnom TTTS, kedy kvoli zlyhaniu krvného tlaku u umierajuceho
dvojcata dochadza k presunu krvného objemu od jeho surodenca. Diagnostika: v minulosti,
pred ultrazvukovou diagnostikou, bol TTTS definovany pomocou neonatologickych
parametrov, najmd rozdielom v pdrodnej hmotnosti(rozdiel viac ako 25%), alebo
hematokritom (rozdiel Hb viac ako 50g/1) v pupocnikovej krvi v Case porodu.(

Ultrazvukové kritéria TTT syndromu :

a/ potvrdenie monochorionicity

b/ polyhydramnion u jedného z plodov (deepest pool-DP viac ako 8cm, resp.10cm)
¢/ oligohydramnion v druhom amnialnom vaku (DP do 2cm)

d/ kolabovany moc¢ovy mechuru plodu s oligohydramniom.

Diferencidlne diagnosticky je dolezité rozlisit' izolovany oligohydramnion z inych
pricin ako TTTS. Moze byt sposobeny VVCH - agenéza oblic¢iek, doposial
nediagnostikovany predcasny odtok plodovej vody, IUGR jedného z plodov, diskordanty rast
plodov. V tomto pripade napriek vyskytu oligohydramnia u jedného z plodov, je u druhého
mnozstvo plodovej vody normélne. Dalfou chybou v diagnostike moze byt uplné
prehliadnutie donora v polyhydramnione a tehotenstvo je povazované za jednopocletné.
Nespravna diagnostika chorionicity v Ltrimestri takisto st'azuje diagnézu TTTS. TTTSsa deli
do $tadii na zaklade ultrazvukovej diagnostiky:

I. Stadium: oligohydramnion (maximalna vertikalna kapsa menej ako 2cm) a polyhydramnion
(maximalna vertikdlna kapsa viac ako 8cm pred 20.tyzdiiom gravidity, viac ako 10cm po
20.tyzdni tehotenstva), avS§ak moCovy mechur u dvojcat’a donora je stale viditelny;

II. Stadium: rozdielne mnozstvo amniélnej tekutiny u dvojciat, a mo¢ovy mechur u dvojcata
donora sa neda ultrazvukovo znazornit’;

IMI. Stadium: dopplerovské meranie krvného prietoku ukazuje nulovy, alebo reverzny tok v
umbilikalnej artérii na konci diastoly, reverzny tok v ductus venosus, alebo pulzatilny tok v
umbilikalnej Zile u niektoré¢ho z dvojiat;



IV. Stadium : jeden alebo oba plody vykazuju znamky hydropsu V. Stadium: jeden alebo oba
plody bez vitdlnych prejavov. Rozdelenie do jednotlivych S§tddii pomdha urCit’ zavaznost
ochorenia.

Klinicky priebeh TTTS zvyc€ajne mé tendenciu k zhorSovaniu. V skorych §tadiach (1.,
II) moéze zostat stabilizovany, alebo sa aj zlepSit. Rozdelenie do §tadii ndm poskytuje
informacie, podla ktorych sa voli lieCebnd stratégia. Viacplodova gravidita pri TTTS
ohrozend dvoma sposobmi. a) Pred€asnym pdérodom extrémne nezrelého novorodenca, v
dosledku  néstupu  kontrakénej  Cinnosti  pri  polyhydramnione recipienta. b)
Vnutromaternicovym tmrtim jedného z plodov, a to ako donora v dosledku hypoxie pri
hypovolémii a anémii, tak aj recipienta v désledku srdcového zlyhania z vysokého srdcového
vydaja pri hypertenzii, polyglobulii. Pri smrti jedného z plodov pri monochorialnej tehotnosti
obvykle dochddza k vnutromaternicovému odumretiu aj druhého plodu. Pri¢inou je acute
inter-twin transfusion syndrome, pri ktorom dochadza k d’al§iemu presunu cirkulujiacej krvi
od prezivajuceho plodu k mrtvému, v désledku nahle vzniknutej hypotenzie cez exisujuce
vaskularne spojky v spolo¢nej placente. Nasledna anémia a hypoxia vedie k smrti aj druhého
plodu, pripadne k tazkému neurologickému deficitu.

Terapia TTTS.Pri posudzovani zavaznosti TTTS plati, ze ¢im vyssi je jeho stupen a
skorSia manifestacia, tym je vysSia jeho zavaznost. Podl'a nej sa voli sposob liecby. Pri
manifestacii TTTS pred 24.tyzdiiom tehotenstva ma bez liecby Sancu na prezitie len 6-10%
plodov.(44) Ukoncenie celého tehotenstva Ukoncenie tehotenstva je navrhnuté zene ak je
zisteny zavazny TTTS zisteny pred 24. tyzdiiom tehotenstva. Progndza takéhoto tehotenstva
je velmi zla. Po konzultacii mozno pristupit’ k ukonceniu tehotenstva primarne, alebo az po
zlyhani moZnych terapeutickych mozZnosti, po neuspesnej alebo komplikovanej liecbe
laserom, ¢i bipolarnym forcepsom.

a/ Konzervativna terapia. Pod touto liecbou rozumieme observaciu , alebo
medikamentoznu liecbu. Tento sposob volime ak pacientka odmietne invazivnu terapiu.
Konzervativny postup vacsinou kon¢i potratom, alebo predCasnym poérodom celého
tehotenstva z nastupu predCasnych kontrakcii pri polyhydramnione recipienta. Liecba
tokolytikami mdze zmiernit’ kontrakénu ¢innost’, ale vac¢Sinou byva neuspesna. Velmi zalezi
na stupni TTTS a pokrocilosti gravidity. Do 27.tyzdia tehotenstva mozno volit’ konzervativny
postup pri splneni kritérii TTTS 1. stupiia, alebo ako udrziavacia metoda pred zahajenim
invazivnej liecby. Odl'ah¢ovacia amniocentéza Odl'ahCovacia amniocentéza, alebo
amnioredukcia, bola kedysi hlavnou terapeutickou metédou a aj v dnesnej dobe je Casto
pouzivana. Spociva vo vypusteni amnidlnej tekutiny a tym k znizeniu polyhydramnia u
recipienta. Zmyslom odl'ahCovacej amniocentézy je redukcia polyhydramnia, ktory sposobuje
nadmerni distenziu maternice a predCasné kontrakcie. LieCba amnioredukciou je len
symptomaticka a nerieSi patologicky proces, ktory je za TTTS zodpovedny. Preto sa musi
pocitat s rychlym néavratom polyhydramnia a opakovanim vykonu. Celkovd miera
perinatadlneho preZitia v Stvrtom tyZzdni neonatologického veku sa udava okolo 60%.
Amnioredukcia vykonand u tazkého TTTS pred 26.tyZzdiiom tehotenstva vedie len zriedka k
signifikantnému zlepSeniu perinatalneho prezitia. Tato metdda modzZze spoOsobit’ separaciu
choria a amnia , ¢o zhorSuje podmienky pre definitivnu liecbu, napriklad laserovt ablaciu.



Amnioredukcia by preto mala byt’ rezervovana len pre tie pripady pred 26.tyzdnom gestacie,
ktoré nemdzu byt lieCené laserovou ablaciou a pre Stadia I a II po 26.tyzdni tehotenstva.
Odrlahcovacia amniocentéza moze byt vykonanad samostatne, alebo ako stcast’ fetoskopicky
riadenej laserovej ablacie interfetalnych spojok. Niekedy sa vykonava ako ,.emergency
amniocentesis* k ziskaniu €asu pre naplanovanie a pripravu lie¢by laserovou abléaciou. Pri
liecbe dekompresnou amniocentézou mozno ocCakavat’ prezitie asponn jedného z dvojciat
monochorialnej biamnialnej gravidity v 67%, dvoch plodov v 49% a Ziadneho plodu v 33%
pripadov. Neurologickd morbidita pri tomto lieCebnom postupe zostava pomerne vysoka-
24%. Stipa so stadiom TTTS a patri k nej mikrocefélia, periventrikularna leukomalécia,
ventrikulomegalia, intraventrikularne krvéacania III. a IV. stupiia, alebo cerebralne postihnutie
do 18. mesiaca Zivota dietata. Odlahéovacou amniocentézou sa tehotenstvo dari predizit v
priemere o sedem tyzdnov a priemerny gestaény vek pri porode je 29 tyzdiov.

b/ Septostomia je zamerné vytvorenie komunikdcie medzi plodmi, perforaciou
interfetdlnej amnialnej prepazky. Pri tomto zakroku dojde k vyvéazeniu tlaku v amnidlnych
dutindch oboch plodov, ¢im dojde k redistriblicii vo fetdlnej cirkulacii. Dojde k redukcii
polyhydramnia umoZnenim prehitania amnialnej tekutiny i druhym plodom, donorom,
ktorému umozni rehydraticiu a kompenzaciu hypovolémie. V jednej randomizovanej
kontrolnej Studii bolo perinatdlne prezitie u opakovanych amnioredukcii rovnaké ako u
septostomii. U pacientiek lieCenych septostomiou bolo potrebnych menej zakrokov. K
obavanej komplikdcii septostomie patri rozsiahlejSia ruptara iterfetdlnej prepazky, ktora tak
vedie k vzniku iatrogénnej monoamnialnej gravidity s moznymi zavaznymi komplikéciami,
najmé k pupocnikovym komplikaciam. Tato komplikacia sa vyskytla len v jednom pripade v
randomizovanej Studii. Takisto ako dekompresnd amniocentéza, aj septostomia zlepSuje len
polyhydramnion, ale nerie$§i mechanizmus, ktory vyvoldva TTTS. Nie je preto kauzalnou
terapiou.

¢/ Fetoskopicky riadend laserova fotokoagulacia.Je to metdda ktora bola predstavena v
roku 1990 a je jedinou kauzalnou liecbou TTTS, pretoze odstrafiuje pricinu transfuzneho
syndrému. Znicenim interfetalnych placentarnych cievnych spojok sa odstranuje nerovnovaha
v distribucii v krvnych obehoch plodov a dochadza k vyrovnaniu cirkuldcie krvi u oboch
plodov. Laserova ablacia komunikujucich placentdrnych ciev pod priamou vizualizaciou
fetoskopu je v sucasnej dobe prijimana ako G¢inna liecba tazkého syndromu twin-to-twin
transfizie. Vykon sa robi v lokalnej, alebo spinalnej anestézii. Pod ultrazvukovou kontrolou
sa voli pristup fetoskopu mimo placentu. Vstup musi umoznovat pristup k membrane
oddelujtcej dvojcatd cez amniova dutinu recipienta. Pod priamou vizualnou kontrolou sa
zmapuju placentdrne cievy vedice od insercie pupocnika recipienta k ich koncom.
Rozoznavame neselektivnu laserovu fotokoagulaciu (non selective laser photocoaglationof
communicating vessels.) Touto metédou sa vykona fotokoagulacia vsetkych ciev, ktoré
prechadzaju interfetdlne rozhranie. Nevyhodou je, Ze dochadza CastejSie k umrtiu jedného z
plodov vplyvom dramatickych zmien v cirkulacii. Naopak, vyhodou je, Ze pokial’ dojde k
umrtiu jedného plodu, redukuje sa riziko néslednej smrti druhého plodu. Tym, Ze st zni¢ené
vSetky komunikujice cievne anastomozy zabraiuje vzniku acute inter-twin transfusion
syndrome. Selektivna laserova fotokoagulacia. Zaviedol ju Quintero vroku 1998. Pri tejto



metode sa vyhl'adaju a cielene koaguluju len arterio-venozne spojky od donora k recipientovi,
pri zachovani veno-venoznych a arterio-arteridlnych vyvazujucich spojok. Oproti
neselektivnej fotokoaguléacii ma selektivna fotokoaguldcia mensSiu intrauterinni mortalitu pre
oba plody stcasne.

Komplikacie laserovej fotokoagulacie. Moznou komplikaciou je krvacanie z
materskych ciev, alebo z ciev plodu. Krvacanie méze u matky sposobit’ anémiu, pokles tlaku
krvi, nutnost’ podania krvnych transfuzii, v extrémnych pripadoch moze krvacanie matku
ohrozit' na zivote. V pripade nutnosti stav moze vyzadovat operacnu intervenciu, aj
odstranenie maternice. Krvacanie moze sposobit’ skalenie plodovej vody, Co stazuje az
znemoziuje kontrolu vykonu vizualizaciou fetoskopom. Krvacanie u plodu moze spdsobit
pokles tlaku plodu, anemizéaciu s ischemickym poSkodenim organov, az intrauterinnym
umrtim jedného, alebo oboch plodov. V dosledku odpustenia vidcSieho mnoZstva plodovej
vody moéze dojst’ k abrupcii placenty, k nastupu kontrakénej ¢innosti a naslednému potratu,
alebo pred¢asnému pdrodu.

5.1.4.10 Vedenie porodu u viacplodovej tehotnosti

Sposob pdrodu viacplodovej tehotnosti zavisi od viacerych faktorov, od gestacného
veku, polohy plodov, chorionicity a pridruzenych komplikacii u matky, alebo plodov.

a/ Casovanie ukondenia porodu . Otizka optiméalneho Gasovania mnohopodetne;
gravidity je zaujmom viacerych $tadii. Dizka tehotenstva u viacpoéetného tehotenstva je
signifikantne kratSia ako u jednopocetného. V priemere sa dvoj€atd rodia v 35.-36.tyzdni
gestacie, najcastejSie v 37.-38. tyZdni. Trojcatd sa rodia v priemere v 33.a StvorCatd v
29.tyzdni tehotenstva. VicSina S$tadii zhodne tvrdi, ze u dvojciat je optimdlna pdérodna
hmotnost’ nizSia a najvhodnejsi ¢as porodu mdze byt skorsi ako u jednoplodovej tehotnosti.
Vseobecne sa prijima nazor, ze plody z viacpocetnej tehotnosti dozrievaju skor ako z
jednopocetnej. Plica patria k orgdnom , ktoré sa vyvijaju najneskor, preto plicnu zrelost
moézeme povazujeme za kritérium zrelosti plodu. Sucasné udaje ukazuji, ze dvojpocetné
tehotenstva dosiahnu plnt funkénu zrelost’ v skorSom gestacnom veku v porovnani s plodmi z
jednopocetnej tehotnosti. Okrem toho, dvojcata s velmi nizkou poérodnou hmotnostou
porodené pred 32.tyzdilom tehotenstva maju niZSie riziko rozvoja bronchopulmondlnej
dysplazie v porovnani s jedno plodovym tehotenstvom rovnakého gesta¢ného veku. U jedno
plodovej tehotnosti je tehotenstvo po 42. tyzdni tehotenstva ohrozené vysSim rizikom
komplikacii stivisiacich s postmaturitou: mekonium v plodovej vode a s tym nebezpecie jeho
aspiracie, IUGR, oligohydramnion, distres plodu, intrauterinné umrtie plodu. Pokial’ teda
plody s mnohopocetnej tehotnosti dozrievaju rychlejsie, moézu byt ohrozené komplikaciami z
pri pdrodnej hmotnosti 2500- 2800g a pri porode medzi 36.-37. tyzdinom. Riziko
intrauterinného umrtia plodu stupa po 37.tyzdni. Riziko prenatdlneho Uimrtia, ako aj v¢asna
neonatdlna smrt’ (do jedného tyzdna po porode) stipa pri porode dvojciat po 38.tyzdni
gestacie . Z tychto zisteni vyplyva, ze nekomplikovand dvoj plodova tehotnost ma byt
ukon¢ena v medzi 37.-39. tyzdiom gravidity. Tieto zévery sa vztahuji k porodu



biamnialnych dvojciat. Tehotenstvo monoamnidlnych dvojciat je zat'azené vysokym rizikom
intrauterinného imrtia. Monoamnidlne dvojcata zdiel'aji jednu amnidlnu dutinu, preto ¢astou
a vel'mi nebezpecnou komplikaciou je prekrizenie, alebo zapletenie pupocnikov s hroziacou
asfyxiou plodov. Preto monoamnidlnu tehotnost ukoncujeme po 34. tyzdni tehotenstva,
najlepsie cisarskym rezom. Porody trigemin a tehotnost’ s vys§im poctom plodov, ak nedojde
k pred¢asnému porodu, ukonujeme medzi 34. a 36.tyzdiiom tehotenstva. Casovanie
terminacie mnohopocetnej tehotnosti musi samozrejme zohladiiovat' aj pridruzené
komplikacie a rizikd zo strany matky a plodu. Takymito stavmi, ktoré vyzaduju skorSie
ukoncenie tehotnosti je preeklampsia u matky, HELLP syndrom, intrauterinnd rastova
retardacia plodov, respektive diskordantny rast plodov (rozdiel viac ako 20%), znamky
distresu plodu, abnormalne dopplerovské toky v umbilikalnych cievach a mnoho dalSich.
Ukoncenie tehotenstva musi byt individualne, zohl'adiiujtice stav matky, plodov, gestaény vek
a mieru rizika pri patologickych stavoch.

b/ Sposob vedenia pérodu podlieha vzdy individualnemu posudeniu. Rozhodnutie o
vedeni porodu pri mnohopocetnej gravidite zavisi najmi na polohe dvojéiat. /obr.18/ Podla
dostupnych Statistickych udajov sa v sucasnosti tehotnosti s geminami ukoncuju vybratim
oboch plodov cisarskym rezom asi v 43%, vaginalnym pérodom oboch plodov v 52%, prvy
plod vaginalne a druhy cisarskym rezom asi v 5%. Poloha pozdizna hlavi¢kou oboch plodov
je najcastejSia, udava sa okolo 40% viacplodovych gravidit. Pokial m4 mensi z plodov
odhadovant hmotnost’ nad 1500g, ma takato poloha dvojciat vSetky predpoklady na vedenie
porodu per vias naturales. Pri naliehani prvého plodu hlavickou a druhého koncom panvovym
je mozné viest’ porod primarnym cisarskym rezom, alebo volit’ postup prirodzeného porodu
ak st splnené predpoklady na vaginalny porod pri polohe koncom panvovym. Podmienky k
vaginalnemu 36 porodu: priestrannd panva rodicky, hmotnost’ plodu do 3500g u primipary a
3800g u multipary. Pri naliehani druhého dvojcata priecne sa preferuje pdrod cisarskym
rezom. Poloha prvého plodu ina ako hlavic¢kou je indikéaciou k cisarskemu rezu. Absolitnou
indikéciou k ukonceniu pdrodu cisarskym rezom je tzv. kolizna poloha dvojciat . Tato
komplikacia je extrémne vziacna, vyskytuje sa s frekvenciou 1:1000 poérodov dvojciat.
Situécia nastava, ked’ prvy plod nalieha koncom panvovym a druhy hlavi¢kou. Po porode
trupu prvého dvojcat’a moze nastat’ zaklinenie hlavicky o hlavu druhého plodu, s naslednymi
zavaznymi komplikdciami. Pokus o uvolnenie a zichranu plodov byva Casto neuspesné,
konciace smrtou plodu. P6rod monoamnidlnych dvojciat vedieme vZdy primarnym cisarskym
rezom pre vysoké riziko pupocnikovych komplikécii, kedy dochadza k ich prekriZzeniu a
zapleteniu. Pokial’ nenastane predcasny porod, volime ukoncenie tehotnosti v 34. tyzdni, ak je
potreba po indukcii zrelosti pl'ac kortikoidmi. Porod trigemin a tehotnost’ s vys$§im poctom
plodov ukoncujeme vzdy cisarskym rezom. Gravidita s vy$§im poctom plodov je zvycajne
ukoncena predcasne a preto musi byt’ porod vedeny v perinatologickom centre s prihliadnutim
k hmotnosti najmensSieho z plodov, viabilite plodov, casto po indukcii zrelosti pluc
kortikoidmi. Takato gravidita si vyzaduje zvySeny dohl'ad pocas celého obdobia. Ukoncenie
gravidity nasleduje po dohode a v spolupréaci s neonatolégmi, po dokladnom informovani
rodicov.



¢/ Porod cisarskym rezom je najcastejSim spdsobom ukoncenia tehotnosti
u viacplodvych gravidit. Absolatnou indikéciou k poérodu per sectionem casaream patri
kolizna poloha dvojéiat. Planovany cisarsky rez je indikovany aj pri polohe prvého plodu
koncom panvovym, pri priecnej polohe ktoréhokol'vek z plodov. Platia vSeobecne platné
indikacie k ukonceniu tehotenstva cisarskym rezom. Pri relativnych, alebo zdruzenych
indikéciach je mnohopocetnd gravidita vyznamny faktor priklanajica sa k vedeniu porodu
cisarskym rezom. Takisto cisarsky rez v anamnéze je pri viacplodovej tehotnosti indikaciou k
iterativnemu cisarskemu rezu. Uz spominanou indikaciou k cisarskemu rezu je monoamnialna
tehotnost’ a tehotnost’ s viac ako dvoma plodmi. Samostatnti kapitolu tvoria zrastlice, alebo
»siamské dvojcata“. V dnesnej dobe pri rozSirenych a bezne dostupnych ultrazvukovych
vySetreniach je diagndza stanovena vcas a vedenie porodu je naplanované primdrnym
cisarskym rezom pre kefalopelvicky nepomer. Vzhl'adom k tomu, ze vicSina zrastlic sa rodi
predcasne v literatire su popisované samovolné porody az v 50%. Akutny cisarsky rez na
druhé dvojca po spontdnnom poérode prvého dvojcata je komplikdciou pomerne vzacnou,
literatura uvadza 3,4% vSetkych porodov dvojciat. Tato situacia predstavuje zvySené riziko
pre plod B. K indik4cidm patri intrauterinna asfyxia plodu, prie¢na poloha, prolaps pupocnika,
alebo malych ¢asti plodu pri retrakcii branky.

d/ Vaginalne vedenie porodu dvoj¢iat je v poslednych rokoch skor vynimkou, ako
pravidlom, v dosledku ¢oho klesa erudicia pdérodnikov, ktory uprednostiiuju rychlejSie e
jednoduchsie ukoncenie pdrodu per sectionem. Poérod vedeny ,per vias naturales* je u
dvoj¢iat mozny u biamnidlnych dvojciat, pri plodoch o hmotnosti nad 1500g, pri polohe
hlavickou oboch plodov, pri polohe hlavickou prvého plodu a naliehani konca panvového
druhého plodu pri splneni podmienok na vedenie pérodu KP vaginalne. Pri vaginalne
vedenom porode pri gemindch sa CastejSie stretavame s komplikdciami vo vSetkych dobach
porodnych, preto je nutny starostlivy monitoring oboch plodov a skord intervencia v pripade
patologie. Pokial' neddjde k spontannemu porodu, planujeme ukoncenie gravidity v 38.-
39.tyZdni tehotnosti. K preindukcii a indukcii porodu vyuZivame rovnaké metody ako pri
jednoplodovej tehotnosti. 1. doba pdrodna: V 1. dobe porodnej sa CastejSie stretavame s
nekoordinovanou, alebo slabou kontrakénou ¢innostou vyplyvajicou s nadmerného rozpitia
maternice. Nemali by sme pripustit’ pretrahovany pdrod (stagnujuci vagindlny nalez 3
hodiny). Pri slabych kontrakciach sa odportca infiizia s oxytocinom na posilnenie kontrakcii.
Prekotnému pdrodu (menej ako 1 hodinu) branime aplikaciou tokolytik. V 1.dobe pdérodne;j je
vhodné pouzitie epiduralnej analgézie. Plody sledujeme intermitentne pomocou
kardiotokografu uréenom na snimanie oboch plodov stcasne. II. doba pdérodna: po porode
prvého dvojcat’a si overime polohu a naliehanie plodu B a jeho stav za monitoringu pomocou
CTG. Pri tazkostiach urceni polohy plodu je nutné mat’ po ruke ultrazvuk. Po pdrode prvého
plodu sa odporu¢a manudlna kompresia hran uteru po oboch stranach k udrzaniu plodu v
pozdiznej polohe. Plod B je ohrozeny vy3§im rizikom hypoxie. Dobu latencie po porode
plodu A znizujeme skorou dirupciou vaku blan plodu B a posiliiovanim kontrakcii za pomoci
infazie s oxytocinom. Aktivny pristup po pérode prvého plodu znizuje pravdepodobnost’
cisarskeho rezu bez ovplyvnenia zvySenie rizika pre novorodenca. V minulosti uzivany 30
minutovy interval po pdrode prvého plodu v dneSnej dobe za intenzivneho monitorovania
plodu pomocou CTG a UZV neplati. Nesmie viak prekro¢it’ 1 hodinu. S diZkou nad 60 minat



vyrazne stupa riziko neuspechu vaginalneho porodu druhého plodu. . V indikovanych
pripadoch mozno pouzit’ extrakéné porodnicke operacie na 1. aj 2.dvojca. Pri zmene polohy
plodu B na prie¢nu mozno vykonat’ obrat na vertikalnu polohu pomocou vonkajsich hmatov,
alebo vnutorny obrat s extrakciou plodu. Indikovany je aj cisarsky rez na druhé dvojca. III.
doba pdrodna: uterotonikd k aktivnemu vedeniu III. doby porodnej sa aplikuju az po pdérode
druhého dvojéat’a. Castejsie ako pri jednoplodovej tehotnosti musime poéitat’ s aténiu uteru s
krvacanim a musime byt pripraveni k zvladnutiu popérodnej hemoragie.

e/Vedenie predCasného porodu predstavuje iny avelmi frekventny zavazny
porodnicky problém. Mnohopocetné gravidity koncia ¢asto pred¢asnym porodom. Kym pri
jednoplodovej tehotnosti je priemerny gestacny tyzden pdérodu 39., dvojcata sa v priemere
rodia v 36.tyzdni, trojcata v 33.a Stvorcata v 29.tyzdni tehotenstva. Podl'a gestacného tyzdna
mozno viest’ porod podl'a platnych odporucani: do 32. tyzdna gestacie v perinatologickom
centre intenzivnej starostlivosti, medzi 33.-36.tyzdiiom v perinatologickom centre
intermediarnej  starostlivosti, od 37.tyzdia v beznej porodnici, ktord spiia
matereidlovotechnické poziadavky na vedenie viacplodovej gravidity. Do 33.+0 tyzdna,
pokial’ je mozné, oddialit’ porod o 72 hodin a aplikovat’ kortikoidy k indukcii zrelosti plic. Pri
predcasnom pdrode bez odtecenej plodovej vody a bez znakou zapalu sa odporica antibiotiké
nepodéavat’. Antibiotikd v tomto pripade zvySuju riziko vzniku detskej mozgovej obrny
novorodenca, preto sa podanie antibiotik pri predcasnom porode so zachovalou plodovou
vodou odporuca iba v pripade manifestnej materskej infekcie. Pri dokdzanom pred¢asnom
odtoku plodovej vody (PROM) do 33.+0, sa odporuca indukcia plicnej zrelosti a tehotenstvo
ukoncit’ za 72 hodin od zaciatku indukcie pl'ucnej zrelosti a 24 hodin po jej ukonceni. Po
3340, pokial’ porod nenastane do 24 hodin, pri negativnych znamkach intraamnidlnej infekcie,
ukoncit poérod podla porodnickych podmienok. Pri nezrelych porodnych cestach (cervix
skore podl'a Bishopa menej ako 5) je indikované ukoncenie gravidity cisarskym rezom.
Preindukcia je kontraindikovana. Pri odtoku plodovej vody je plne indikovana antibioticka
profylaxia. Pri pred€asnom odtoku plodovej vody pred 37.tyZzdiiom odportca aplikovat
makrolidy intraven6zne, mozno odporucit’ aj klindamycin. Spdsob pdrodu sa voli podla
polohy a naliehania dvoj¢iat spominanych vysSie. Samotna prematurita nie je indikaciou k
cisarskemu rezu. Avsak, ak je odhadovanad porodna hmotnost’ jedného z plodov menej ako
1500g je indikovany primarny cisarsky rez. Dévodom je nestabilna poloha plodu B, u ktorého
casto dochadza k zmene polohy do priecnej. Obraty su pre takto nezrely plod vel'mi
traumatizujtce.

f/ Podmienky k vedeniu pdrodu viacplodovej tehotnosti st jasne stanovené, so
zamerom predist’ riziku poskodenia plodov. Pérod pri viacplodovej tehotnosti je zataZeny
vys$$im rizikom komplikacii, ktoré sa nedaji uplne vylucit’, ale mozno ich predvidat. Preto je
potrebné byt na takéto situdcie pripraveni a intervenovat’ v pripade potreby. Pracovisko, ktoré
odvadza porody mnohopocetnych gravidit musi byt’ personalne a technicky pripravené takéto
stavy zvladnut. Porod troj¢iat a tehotenstiev s vyS$§im poctom gravidit sa vedie v
perinatdlnom centre. Takéto tehotenstvd koncia predCasne, a plody zvyCajne spadaju do
kategorie novorodencov s nizkou, alebo extrémne nizkou hmotnostou. Pokial' neddjde k
pred¢asnému porodu, tehotenstvo sa ukoncuje v 34.-36. tyzdni tehotenstva a vzdy cisarskym



rezom. Rozhodnutie o Case a zaisteni porodu je individudlne po konzultacii pérodnika s
erudovanym neonatolégom. Poérod dvojciat podla gestacného tyzdna sa vedie: do 32.
ukon¢eného tyzdna v perinatologickom centre. VV 33.-36. tyzdni mozno viest’ porod v centre
intermediarnej starostlivosti. Od 37.tyzdiia moZno viest porod v porodnici, ktord spiiia
persondlne a materidlovo-technické poziadavky na vedenie viacplodovej gravidity. Pri porode
dvojciat musia byt na sale dvaja pdérodnici, z toho jeden z najvysSou kvalifikdciou v obore,
dve porodné asistentky, pediater so Specializaciou, alebo erudiciou v neonatolégii, dve detské
sestry. Anesteziolog a anesteziologicka sestra informovani, najlepSie pritomni na sale v II.
dobe pdrodne;j, pre pripad urgentného cisarskeho rezu, sekcie na druhé dvojca, alebo extrakcie
plodu. Takisto pritomnd inStrumentiarka a oSetrovatel na porodnej sdle pocas II. doby
porodnej. Kardiotokograficky pristroj pre dvojicky je nevyhnutnym vybavenim pri vedeni
porodu gemin. Monitorovanie plodov musi byt stcasné, pre skoré zachytenie hroziacej
hypoxie u plodov. Ultrazvukovy pristroj na porodnej sale by pri pérode dvoji¢iek nemal
chybat’. Po pdérode prvého plodu, moze dojst’ k obratu druhého plodu na akukol'vek polohu,
napriek detailnému a aktudlnemu vysetreniu. Pri nejasnostiach je niekedy nevyhnuté overit’ si
polohu plodu pomocou ultrazvuku.

g/ OdloZeny porod druhého dvojcat’a (delayed interval delivery) je situacia Specificka
len u viacplodovych gravidit. V niektorych Specifickych situdcidch mdézeme volit’ odlozeny
porod dvojcata B, najmé v situdcidch, ked’ nastane porod, resp. potrat prvého plodu vo vel'mi
skorom gestacnom tyzdni (menej ako 26 tyzdiiov), kedy extrémna nezrelost’ znamend vysoku
pravdepodobnost’ umrtia. Vtedy mozno uvazovat' o oddialené porodu druhé¢ho dvojcata do
obdobia viability. Z velkej vac¢siny dochadza pri predCasnom pdrode, alebo potrate k pdrodu
vSetkych plodov, vo vynimoc¢nych pripadoch ddjde k retrakcii maternice a branky a ostatné
plody zostani neporodené. Je pochopitelné, Ze u monochoridlnych plodov pre spolo¢nu
placentarnu cirkuléciu k takémuto javu nemoéze dojst. Odlozeny pérod mozno volit’ len v
pripade bichoridlnych biamnidlnych dvojéiat. Takato situacia je velmi vynimoc¢nd a preto
manazment musi byt prisne individualny. V literature su tieto pripady popisované len ako
kazuistiky. (76). Jednym z hlavnych rizik je riziko infekénej morbidity. Predizeny interval
mozno dosiahnut’ pomocou tokolyzy a aplik4cie antibiotik. Jedna Studia potvrdila aj vyznam
urgentnej serklaZe po porode prvého plodu.

h/ Prevencia viacplodovej gravidity je problematickd u spontanne vzniknutej
viacplodovej gravidity a je zamerana hlavne na viacplodové tehotnosti po IVF. Viacplodova
gravidita znamena zvySené riziko komplikéacii ako pre matku, tak aj pre plody, zvySené
naklady na zdravotnu starostlivost o matku aj novorodencov. Napriek tomu, vyskyt
mnohopocetnej gravidity ma zvySujuci sa trend. Prirodzeny vyskyt mnohopocetnej tehotnosti
po spontannej koncepcii sa nedd ovplyvnit. Opatrenia, ktoré mozno aplikovat’ v prevencii
viacplodovej gravidity, mozno zamerat' na metody asistovanej reprodukcie, ktora stoji za
vyznamnym zvySenim incidencie mnohopocetnej gravidity. Helinsovo pravidlo platné pre
spontanny vyskyt mnohopocetnej gravidity narGiSaji metddy asistovanej reprodukcie -
hormonalna ovarialna stimulacia, ale najmé in vitro fertilizacia. Tradi¢ny pristup transferu
dvoch embryi pri liecbe pomocou in vitro fertilizacie viedol k 20 nasobnému zvySeniu
pravdepodobnosti vzniku dvoj¢iat a 400 nasobnému zvySeniu pravdepodobnosti viac nez



dvojpocetnych tehotenstiev. Vznik viacpocetnej gravidity pri lieCbe sterility by sa mal
povazovat za neziaduci efekt. Nazor odbornej verejnosti smeruje k tomu, aby vysledkom
liecby neplodnosti metdédami asistovanej reprodukcie bolo povazované dosiahnutie
jednopocetnej gravidity.

5.2 Nepravidelnosti vyvoja placenty

Placenta je Specificky tehotensky organ, ktory spaja vyvijajaci sa plod so stenou
maternice a tym umoziuje plodu prijem zivin, odstranenie odpadu a vymenu plynov
prostrednictvom cirkulacie z a do krvi matky. Termin placenta slovo z latinského slova pre
tortu, z gréckeho plakéenta "plochy ako doska". Placenta funguje ako zdvojeny -
fetomaternalny - organ s dvoma zlozkami: fetalna Cast’ placenty alebo chorion frondosum,
ktory sa vyvija z rovnakej spermie a vajicka, ktoré tvoria zaroven Struktiry plodu a
maternalna Cast’ placenty alebo decidua basalis, ktora sa vyvija z tkaniva maternice matky.
Ludska placenta mé charakteristicky diskoidny tvar, avSak velkostou a tvarom sa u
jednotlivych jedincov pomerne vyrazne 1isi. Co sa tyka velkosti, placenta ma priemer 22 cm
na dizku a dosahuje priemerne hribku 2 az 2,5 cm, pri¢om najhrubsia je v centralnej asti a
smerom k periférii sa jej hrubka stencuje. Obvykle vazi asi 500 gramov. Ma tmavo ¢erveno-
modru alebo fialovkasti farbu. S plodom je placenta spojend pomocou pupocnika (pupocne;j
Snury), ktory je zvyCajne dlhy cca 55-60 cm a ktory obsahuje dve tepny (arteriae
umbilicales), ktoré privadzaju do placenty odkyslicenu krv z tela plodu a jedna zilu (vena
umbilicalis), ktora zasobuje plod krvou okyslicenou. Pupoc¢nik inzeruje do choriovej platnicky
zvyc€ajne v jej centralnej Casti (insertio funiculi umbilicalis centralis). Vetvy umbilikalnych
ciev sa pod povrchom delia do jemnej siete a formuju typicky stroméekovity vilozny systém
(vilozny kmen). Vysledok tohto delenia je formovanie viléznych (klkovitych) cievnatych
Struktur.

5.2.1 Nepravidelnosti morfoldgie placenty

Nepravidelnosti placenty sa moézu tykat velkosti, tvaru, Struktary a funkcie. Zrela
normalna placenta ma obycajne diskovity alebo ovalny tvar a vazi 350-800 g. Niekedy je
napadne mala a vazi menej ako 300 g — mikroplacenta. Opakom mikroplacenty je obrovska
placenta. Tvar placenty je niekedy srdcovity, podkovovity, prstencovity, alebo je roz¢lenena
na dva, tri i viac lalokov — placenta biloba, triloba, multiloba. Ak sa vyvinu uplne oddelené
dve, tri Casti placenty, hovorime o dvojdielnej, trojdielnej placente — placenta bipartita,
placenta tripartita. Okrem hlavnej placenty zistujeme obc¢as d’alSiu vedl'ajs$iu, mensiu placentu
— placenta succenturiata, ktora je obycCajne od hlavnej placenty ulozena d’alej na blanach.
Obidve placenty su spojené cievami, ktoré prebiehaji v blanach. Téato placenta mdze spdsobit’
komplikacie v tretej porodnej dobe tym, ze hlavna Cast’ placenty sa porodi a vedl'ajSia Cast’
ostdva v maternici. Niekedy moZzno na blandch pozorovat tzv. aberantny priebeh
placentarnych ciev. To znamena, Ze cievy odstupuju od placenty, prebiehaji v blanach a opét
sa vnaraju do placenty. Nebezpecné su vasa aberantia praevia — vcestné aberantné cievy. Pri



ich natrhnuti mo6ze nastat’ vykrvacanie plodu. Treba odliSit' vasa praevia (vcestné cievy),
cievy odstupuji od pupocnika inzerujuceho v blanach a v nich prebiehaji pod naliehajucou
Cast'ou. Pri vagindlnom vySetreni hmatame na vaku blan pulzujuce cievy. Niekedy je placenta
vel'mi tenkd, kozovitd, rozkladajica sa spravidla na velkej ploche, v dosledku ¢oho sa v tretej
porodnej dobe tazko odlupuje a spdsobuje krvacanie. Taklto placentu nazyvame placenta
membranacea. Takmer v kazdej placente mozno najst bledozlt¢ alebo hemoragicky
infarzované uzly réznej velkosti. Su to placentarne infarkty (biele alebo Cervené). Vyskytujua
sa najméa pri gestdzach, diabete, prendSani alebo pri habitualnom odumierani plodu. Ak sa
vyskytuji vo viacSom rozsahu, zhorSuju funkciu placenty, ¢im mozu zapri¢init hypotrofiu
alebo odumretie plodu.

Vel'mi nebezpecnou nepravidelnost'ou placenty je jej nefyziologicka inzercia v stene
maternice a to tak, ze placenta neinzeruje v decidudlnej vrstve, ale prenikd do hlbsich vrstiev
maternice. Ked’ zasahuje do pars basalis, kde o placenta percreta. Pro placenta adherens su
medzi kotyledonmi vyvinuté silnejSie septd. Tieto nepravidelnosti mézu pocas gravidity
porusit’ funkciu placenty a v III: pérodnej dobe zapri¢init' komplikacie pri odlupovani a
vypudzovani placenty, ktoré sa spajajui s velkym krvacanim a ohrozuju zivot rodicky.

5.2.2 Nepravidelnosti lokalizacie placenty

Placenta praevia je zdvazna pdrodnicka patoldgia, ktorej vznik je podmieneny
abnormalnou lokalizaciou a nidaciou oplodneného vajicka , t. j. placentaciou pocas prvej a
druhej fazy trofoblastickej invazie, preto s neprejavi v 1. trimestri tehotnosti, ale az ako
zéavazna tehotenska komplikacia, ktora sa vyskytuje v druhom a tretom trimestri tehotenstva a
predstavuje odchylku od normalnej lokalizacie placenty, t. j. lokalizdcie mimo telo maternice.
Presna etiologia placenta praevia nie je neznama. Predpoklada sa, Ze tento stav moze byt
multifaktoridlne podmieneny a najCastejSie sa spdja s multiparitou, viacpocetnym
tehotenstvom, pokrocilym vekom matky, predchddzajucimi cisarskymi rezmi, potratmi v
anamnéze a fajcenim. Na rozdiel od prvého trimestra tehotenstva, krvacanie v druhom a
tretom trimestri krvacanie je obvykle sekundarne, a to vo vzt'ahu ku abnormalnej implantécii
placenty.

Placenta praevia je Ciasto¢nou patologiou vyvoja plodového vajca, ktord svojim
vyskytom vyrazne ovplyviiuje morbiditu a mortalitu tak plodu ako aj matky. Predstavuje
jednu z najzavaznejSich pri¢in vagindlneho krvacania v druhom a trefom trimestri.
Abnormalna lokalizacia placenty je spajana s vyrazne vysSim rizikom krvacania nielen pocas
tehotnosti, ale aj pocas porodu, ¢o potvrdzuje aj skutocnost, ze u Zien, kde je vzdialenost’
placenty od vnutornej branky vacSia nez 10 mm, je riziko krvacania pocas podrodu je
minimalne.

Placenta previa je vSeobecne definovana ako implantacia a lokalizacia placenty nad
alebo v bezprostrednej blizkosti vnutornej branky krcka maternice alebo dolného segmentu
maternice. Podl'a lokalizacie placenty a jej vzt'ahu ku vnutornej branke sa rozoznévaju Styri
stupne patoldgie inzercie placenty:



1. centralna placenta praevia (placenta parevia centralis, seu totalis) je taka lokalizacia
placenty, ked’ je vnitorné branka tplne prekryta placentou;

2. parcialna placenta praevia (placenta praevia partialis) je stav, ked’ je vnutorna
branka ciasto¢ne prekryta placentou, pricom podla velkosti prekrytia sa rozoznavaju tri
stupne (1, 2, 3), pri¢om treti stupen plynule prechadza do placenta praevia centralis;

3. marginalna placenta praevia (placenta praevia marginalis) je stav, ked placenta
svojim okrajom dosahuje okraj vnutornej branky, ale pritom ju neprekryva,

4. nizko nasadajuca placenta (insertio placentae profunda) je stav, ked placenta
implantuje v dolnom segmente maternicovej steny, ale nezasahuje po vnutornu branku, a tak
nepredstavuje prekazku porodu.

5.2.2.1 Epidemiolégia placenta praevia

Podla statistickych udajov frekvencia vyskytu placenta praevia za posledné dve
desatrocia stipa. V ucastnosti placenta praevia komplikuje priblizne 5 z 1000 pdrodov,
vyskytuje sa u 2,8 z 1000 zivo narodenych deti. Napriek relativne nizkej incidencii ochorenia
je perinatdlna mortalita stale relativne vysoka od 0,03 % az do 0,2 %. Incidencia materske;j
umrtnosti sekundarne vo vztahu ku placenta praevia je priblizne 0,03%. Deti narodené zendm
s placentou praevia obyCajne vazia menej, ako deti narodené Zendm bez placenta previa. Aj
riziko novorodeneckej umrtnost je vysSie u deti matiek, ktoré mali v tehotnosti
diagnostikovant placentu praeviu v porovnani s tehotenstvom bez placenta previa. Velka
viacSina umrti suavisi priamo ¢i nepriamo s maternicové krvacanim (jedno rdzovym,
intermitentnym, ¢i opakovanym) a naslednymi komplikaciami, ako je napriklad diseminovana
intravaskuldrna koagulopatia. Na zaciatku tehotenstva sa placenta praevia zvycajne spontanne
koriguje tak, ako maternica rastie a zvacSuje sa a placenty sa pohybuje aboradlnym smerom. K
faktorom, ktoré sa spajajii so zvySenym vyskytom placenta praevia je rasovy faktor. Co sa
tyka vplyvu rasovych, konstituénych, dedicnych a inych faktorov na frekvenciu vyskytu
placenta praevia, su literarne tdaje kontroverzné, ale bol zaznamenany zvySeny vyskyt u
dernochov a aziatov a negativny dopad na vyskyt tejto patologie ma aj vek matky. Zeny
starSie ako 30 rokov maju 3 krat vacsiu pravdepodobnost’ vzniku placenta previa nez Zeny vo
vekovej kategorii pod 20 rokov.

Placenta praevia je zaroveinl jednou z hlavnych pri¢in vaginalneho krvacania v druhe;j
polovici tehotnosti. Pre krvacanie je typicke:

- vaginalne krvéacanie zvyc¢ajne nastane nahle, bez akychkol'vek priznakov pocas druhého a
tretieho trimestra;

- krvacanie je zvyCajne jasne Cervenou krvou, je bezbolestné; urCity stupeil podrazdenia
maternice sa vyskytuje asi u 20% pripadov;



- prvotné krvacanie nie je zvyCajne vyrazne a nevedie k zavaznejSiemu ohrozeniu Zzivota
matky alebo plodu, obvykle spontdnne prestane a zavazné byva najmi pri opakovanych
atakoch Krvacania;

- prvé krvacanie sa objavuje (v priemere) v 27. az 32. tyzden tehotenstva;

- kontrakcie mo6zu, ale nemusia sa objavit’ v spojitosti krvacanim a nie st ovplyvnené ani jeho
intenzitou.

Pri krvacanie miernejSej intenzity klinické priznaky nie st vyraznejSie vyznaceneé,
avsak pri profiznej metroragii rychlo dochadza k rozvoju klinickych porodnickych priznakov,
ako:

- hypotenzia;

-tachykardia;

- hypotonické a nebolestiva maternica;

- zachovanie obvykle normalnej frekvencie srdcovej aktivity plodu pri CTG vysetreni.

Pri krvacani pocas tehotnosti s podozrenim na placenta praevia sa nikdy nevykonéava
vaginalne a rektdlne vySetrenie, pretoze moédzu vyvolat nekontrolovatené krvacanie.
Vysetrenie je mozné vykonat na operaénom sale pri zabezpecenej moznosti vykonat
urgentny cisarsky rez a moznosti hradit’ strateny krvny objem. Medzi rizikové faktory, ktoré
su patognomické pre mozny vznik placenta praevia patria:

- predchadzajtca placenta praevia (4-8%);

- prvé nasledujuce tehotenstvo po prechadzajlicom cisarskom reze;

- multiparita (5% riziko u starSich multipar);

- vysoky vek matky;

- viacpocetné tehotenstvo;

- spontanne alebo indukované potraty, najmé v spojitosti s revéziou dutiny maternice;
- febrilny potrat alebo porod v anamnéze;

- fajcenie.

5.2.2.2 Diagnostika placenta praevia

V rédmci stanovenia diagnozy placenta praevia je nutné v prvom rade vylucit’ ostatné,
najCastejSie sa vyskytujice sa pri€iny krvacania v druhej polovici tehotnosti, ako s abrupcia
placenty, diseminovana intravaskuldrna koagulacia alebo zacinajuci porod alebo potrat. V



ramci diagnostiky sa vyuzivaji anamnéza, klinické vySetrenie, laboratdrne vysetrenia, okrem
iného aj na stanovenie povodu krvi /materska, fetalna/ a metddy fyzikalne.

1/ Anamnéza. Doba vzniku a nastupu krvacania, vztah ku kontrakcnej aktivite
maternice, Urazu, pohlavnému styku a podobne. Podstatnym v rdmci anamnézy je urcit’, i sa
jednalo o prvé a jedno razové krvacanie, ¢i sa krvacanie opakovalo, aka bola jeho intenzita,
mnozstvo a charakter krvi /farba, konzistencia, zrazanlivost’, pritomnost’ ¢asti tkaniva/.

2/ Laboratorne vysetrenia. Pri podozreni na krvacanie pri placenta praevia je potrebné
vysetrit’ beta-hCG, KS + Rh faktor, anti Rh protilatky, fibrin degrada¢né produkty (fibrin split
products - FSP) a fibrinogén; protrombinovy c¢as (PT) a/alebo aktivovany parcialny
tromboplastinovy ¢as (aPTT), Sucasne je nevyhnutnou potrebou zabezpecenie minimalne 4
transfuznzch jednotiek kompatibilnej krvi na zabezpecenie asponi najnutnejSej nahrady
krvnych strat, ktoré mo6zu dosiahnut’ nielen stovky alebo tisicky ml. Potrebné je vySetrit
krvny obraz; Apt test na urcenie povodu fetdlnej krvi (ako v pripade vasa previa); vySetrenie
lecitin/sphingomyelin (L/S) pomeru na stanovenie zrelosti plodu u predcasnych pérodov pred
32. tyzdiom tehotnosti.

3/ Zobrazovacie metddy. Transabdomindlna sonografia, ako jednoduchd, rychla,
presnd a bezpetné metdda na vizualizaciu placenty; je najdolezitejSou metddou diagnostiky
patoldgie nielen placenta praevia, ale vSetkych druhov patoldgie placenty a celého plodového
vajca a plodu. Presnost USG vySetrenia sa udava 93-98%. FaloSne pozitivne vysledky sa
mozu objavit’ pri kontrakcidch maternice alebo pri nadmernej naplni a roztiahnuti mocového
mechura. Transvaginalna ultrasonografia je bezpec¢nejsia a presnejsia nez transabdominalna
metoda a umoziuje exaktnejSie stanovenie nielen skutoc¢nost, ¢i sa jedna o placentu praeviu,
ale umoZiluje najmé detailnejSie rozlisit’, o aky typ /stupeil/ placenta praevia sa jedna, o ma
zasadny vplyv na d’al§$i manaZment tehotnosti. Pri tomto pristupe sonografikého vySetrenia
treba vSak byt velmi opatrny, aby neSetrnou manipuldciou sondy nedoSlo k dalSiemu
poraneniu vcestnej placenty, tym k zintenzivneniu krvacania a ohrozenia matky aj plodu.
Transperinealna ultrasonografia bol navrhnutd ako alternativna metéda a pouziva sa v
pripadoch, kde hrozi riziko poSkodenia placentarneho tkaniva tlakom na kréek maternice a
potencovaniu rizika krvacania. Magnetickd rezonancia /MRI/ bola navrhnutd ako bezpec¢na a
alternativna metdoda a moézu byt uZitocné pri urCovani pritomnosti placenta praevia v
spojitosti s inymi abnormalitami vyvoja placenty, ako je napriklad placenta accreta.

4/ Dalgie testy. K d’al$im testom, ktoré je mozné vyuzit' v manaZmente pacientok s
diagnézou placenta praevia je Kleihauer-Betkeho test, ktory sa vykonava v pripade
podozrenia na transfuziu fetdlnej krvi matke s rizikom senzibilizdcie matky a test zraZania
/Bedside clot test/.

5.2.2.3 Liecba placenta praevia

Lie¢bu u tehotnych s diagnostikovanou vcestnou placentou zavisi od viacerych
faktorov, V prvom rade od toho o aky typ placenty praevia sa jedna, dizky tehotnosti,



klinického stavu matky a plodu, ako aj intenzity krvacania. Podl'a toho sa lie¢ba rozdel'uje na
akutnu, prva pomoc a pomoc naslednu, lekarsku alebo ustavnu.

1/ Prva pomoc. Predlekarska pomoc je limitovana moznostami, ktoré su v danom
okamihu dostupné a zavisi aj od dizky gravidity a intenzity krvacania. Hlavnym momentom v
predlekarskej a prednemocnicnej starostlivosti o tehotnll s placentou praeviou je zabezpecit
stabilitu hemodynamiky pacientky a urgentny transfer do nemocni¢ného zariadenia. To
zahfia zabezpeCenie intraven6zneho pristup s pripadnou intravenéznou aplikdciou
krystaloidov alebo krvnych produktov, ak su pristupné. Zabezpecit aspoil provizorne
monitorovanie plodu a v pripade hroziaceho pred¢asného porodu podanie kortikoidov.

2/ Ustavna lie¢ba. Starostlivost’ o tehotnu s diagnostikovanou placentou praeviou je
plne v kompetencii gynekologicko-porodnickeho pracoviska. Nakol'ko v sti¢asnosti prakticky
celd populécia absolvuje ultrasonograficky skrining /tri krat pocas tehotnosti, v L., II. a IIL.
trimestri/, je mald pravdepodobnost’, ze by placenta praevia nebola vcas diagnostikovana.
Manazment o pacientky s placenta praevia zavisi v prvom rade od dizky gestacie a od typu
placenta praevia. Ak je stanovend diagndza placenta praevia po 24. — 25. t. t., t j. po ukoncCeni
placentacie, diagnéza je jednozna¢nd a pacientka by mala byt po tomto obdobi
hospitalizovana bez ohladu na to, & je pritomné krvacanie alebo nie je. Ustavna liecba u
pacientok s placentou praeviou je zamerand na monitorovanie stavu matky a plod, na
hemodynamicku stabilizaciu pacientky a na pripravenost’ urgentného ukoncenia tehotnosti, z
indikacie matky alebo plodu. Konzervativny postup je akceptovany u pacientok ktoré
nekrvacaju, resp,. krvacanie je slabé, pri fyziologickom stave plodu a normélnych hodnotach
hemogramu a koaguldcie. Primdrne terapeutickych latok by mala byt intraven6zna
krystaloidy a / alebo transfizie. Tento vyckavaci postup zaroven sliZi na preklenutie obdobia
od podania kortikoidov na stimulaciu zrelosti pl'ic plodu, do nastupu ich uc€inku.
Samozrejme, pri zosilneni krvacania je nutné tehotnost’ ukonéit’ bez ohl'adu na dizku gravidity
a stav plodu. V lieCbe sa podavaju hemostyptikd a faktory protrombinového komplexu a
rekombinantného faktora VII na ovplyvnenie komplikacii v spojitosti s krvacanim v
tehotnosti pri placenta praevia. Podavanie kortikosteroidov do 34. t. t. je zamerané na
zabezpecenie maturdcie pluc v pripade nutnosti predéasného ukoncenia tehotnosti. Nazory na
podavanie tokolytickej liecby sa roznia. V poslednom obdobi sa odporuca podavanie
tokolytik, najma selektivnych blokatorov oxytocinovych receptorov, nakol’ko sa predpokladd,
7e pouzitie tokolytika zvySuje dobu trvania tehotenstva a zvySuje porodnii hmotnost’ diet’at’a,
bez negativneho vplyv na matku 1 plod. Bezpodmiene¢nym predpokladom je vSak vylucenie
pred¢asného odluCovania placenty, pri ktorej je podavanie vSetkych tokolytik absolutne
kontraindikované. Obdobny ucinok sa pripisuje aj podavaniu beta-2 mimetik a magnesium
sulfatu, ktoré moze byt’ vyuzivany v lieCbe pacientok s placentou praeviou.

5.2.2.4 Prevencia placenta praevia

Hlavnym terapeutickym postupom v starostlivosti o tehotné s placentou praeviou
ostava kl'udovy rezim a pokoj na 16zku doma alebo v nemocnici/, ktory mozno odporucit’ pre
Zeny bez pritomnosti krvdcania aj s miernym krvacanim v dosledku placenta praevia.



Pacientky s placenta praevia by mali vyrazne znizit' aktikol'vek fyzicktl a pracovnu aktivitu,
aby sa zabranilo vzniku krvacaniu. Dal§im momentom je vylagit' realizaciu vaginalneho a
rektalneho vysSetrenia a eliminovat’ aj pohlavny styk. Délezitym momentom je poucenie a
vzdelavanie pacientok s placenta praevia, najmd pripravy na mozné komplikacie tak pre
matku, ako aj pre plod.

5.2.3 Patologia inzercie placenty

Placenta predstavuje organ s komplexnou funkciou, ktory sa pocas tehotnosti vyvija a
rastie spolu s plodom v maternici a ma za Ulohu nutrién, respiracnu, metabolicku,
endokrinologicka a imunologickt adaptaciu plodu. Prostrednictvom pupocnika je spojena s
plodom a vytvaraju tak jedine¢ni materno — fetalnu jednotku. Pocas fyziologickej tehotnosti
je placenta ulozena v oblasti fundu, resp. na prednej alebo zadnej stene a v tesnom kontakte s
deciduou zostava az do III. doby poérodnej. V tejto dobe, v dosledku kontrakcii maternice a
retrakcii (podsuvaniu) svalovych vldkien myometria, dochddza najskoér odluceniu a nasledne
vypudeniu placenty z dutiny maternice a nasledne z tela matky. Pocas tehotnosti, v dosledku
abnormalnej placentacie moze byt spojenie medzi decidalne zmenenou sliznicou — decidua
basalis — a placentarnym tkanivom abnormalne zmenené a takéto zmeny vedu k porucham
upnutia (inzercie) placenty. Takato porucha inzercie sa nazyva placenta acreta.

5.2.3.1 Klasifikécia portch inzercie placenty

Placenta accreta je zdvazna porodnicka komplikécia, ktora vzniké abnormalne hlbokou
inzerciou placenty k stene maternice, a to cez endometrium aZz do myometria. Existuja tri
formy placenta accreta, ktoré sa lidia na zaklade hibky prieniku placentarneho tkaniva do
myometria, z klinického hladiska a hladiska hibky a rozsahu patologickej inzercie, viak
rozoznavame Styri zékladné stupne poruchy inzercie placenty K abnormalitdm inzercie
placenty patria nasledujtce patologické stavy:

0. stupeni: placenta adherens — fixacné placentarne klky s zhrubnuté a zasahuju aZ do dolnych
¢asti decidua basalis;

I. stupent: placenta accreta - placenta sa fixuje prili§ hlboko a prili§ pevne do steny maternice a
prerasta az do decidua basalis;

II. stupent: placenta increta - placenta penetruje eSte hlbSie do svaloviny maternice eSte hlbsie
do svalovej steny maternice;

III. stupen: placenta percreta - placenta prerasta kompletne stenu maternice, Siry sa az na
perimetrium a niekedy sa moze §irit' do okolitych organov, napr mocového mechura alebo
rekta.

Placenta accreta sa vyskytuje priblizne u 1 z 533 az 1 z 725 tehotenstiev. Placenta sa
pocas pdrodu zvyc€ajne oddeli od steny maternice pomerne l'ahko, ale zeny s placentou



accretou su pocas porodu vystavené velkému riziku krvéacania pocas jeho odstranenie, najma
pri jej nerozpoznani pred samotnym poérodom. Tato komplikacia si obycajne vyzaduje
chirurgicky zakrok na zastavenie krvacania a plne odstranit’ placentu, a u tazkych foriem
mobze cCasto viest k hysterektomii alebo moze skoncit' fatdlne. V pripade vcasného
rozpoznania placenta acreta, je metdodou volby v manazmentu takejto pacientky
konzervativny postup, s ponechanim placenty in situ, monitorovanim ev. aplikiciou
metrotrexatu systémovo.

Placenta acrcreta predstavuje abnormalitu inzercie, kedy dochadza k invazii
placentarneho tkaniva do myometria, ktoré vSak neprenikd celt hrubku svalu. Tato forma
stave tvori asi 75 — 78 % celkového poctu pripadov.

Pri placenta increta, druhého stupenn patologickej inzercie, dochddza k dalSiemu
prieniku placenty do myometria, takmer v celej jeho hrubke, incidencia je priblizne 17%

Placenta percreta predstavuje najtazsiu a najzavaznejSiu formu patologickej inzercie,
ked placenta prenika celym myometriom, prenika na povrch maternice — serézu. Pri tomto
variante mozZe dojst’ k penetracii placenty, do d’alSich okolitych organov, ako je konecnik
alebo mocovy mechura, incidencia je 5-7%.

Placenta accreta je vel'mi zriedkavo zistend pred porodom, nakol'ko pocas tehotnosti
nesposobuje zavaznejSie tazkosti tak zo strany matky, ako ani plodu, a preto je vel'mi tazké ju
diagnostikovat. Pocas tehotnosti mdze pri placenta acreta dojst k urcitému vagindlnemu
krvacaniu, najmi pocas treticho trimestra, je to obyCajne spojené s inymi tehotenskymi
pri¢inami, ktoré toto krvacanie spdsobuji. V niektorych pripadoch v druhom trimestri méze
byt zvySena hladina materskej koncentracie alfa-fetoproteinu. Aj ked ide o neSpecificky
marker, treba pri vyluceni abnormality plodu, viacplodovej tehotnosti a ochoreni matky patrat’
aj po eventualnej placentarnej pri¢ine zvySenych hladin alfa-fetoproteinu, ako napr. placenta
acreta. V diagnostike je hlavnou metdodou ultrazvukové morfologické a dopplerovskeé
vysetrenie, pomocou ktorych je mozné vyslovit podozrenie na placentu acrcretu. Dalou
pomocnou metddou je diagnostika na zdklade MRI vySetrenia, nakol’ko MRI poskytuje oproti
sonografii viac detailov, o zvySuje presnost’ vySetrenia pri podozreni na abnormalnu inzerciu
placenty. AvSak, ako ultrazvuk, tak aj MRI zriedka potvrdia vrasteni placenty s istotou.
Definitivna diagnostika moZe byt’ stanovena len na zaklade histologického vySetrenia.

5.2.3.2 Diagnostika portch inzercie placenty

Podozrenie na placentu acretu pocas porodu je mozné stanovit, ak neddjde Kku
spontannemu odluceniu a vypudeniu placenty do 30 minut od porodenia plodu. V tomto
pripade sa zvy€ajne vykondva manudlna lyza placenty, ktora je GispeSna v pripadoch placenta
adherens a l'ahkych foriem placenta acreta. Ak sa placenta nedd manualne pri klasickej lyze
oddelit’, je vhodnejSie placentu ponechat’ in situ, ako prevenciu masivneho krvacania a zaujat’
expektacny pristup. K rizikovym faktorom patria multiparita, predchadzajuce operacné
vykony na maternici (cisarsky rez, enukledcia myomu, perforacia), opakované inStrumentalne



revizie (umelé prerusenie tehotnosti, revizie po potratoch a pérodoch), dlhodobo inzerované
intrauterinné teliesko so sekundarnym zdpalom a Aschermanov syndréom. Tenka,
nedostatocne pripravena decidua moéze byt tiez faktorom, ktory prispieva k vzniku takejto
abnormalnej trofoblastickej invazii. Bolo popisané, Ze miera vyskytu je placenta acreta je
vyssia, ak je plod Zenského pohlavia

5.2.3.3 Liecba portch inzercie placenty

V pripade stanovenia diagnozy placenta acreta uz pocas tehotnosti, je najvodnejSim
lieCebnym postupom planovany cisarsky rez a v pripade netspechu odstranenia placenty
abdominalna hysterektomia, najmé u zien so splnenou fertilnou ulohou. Ak je dolezité, aby
zachranit' maternicu zeny (pre buduce tehotenstvo), potom sa vykonava resekcia okolo
placenty, s naslednou suturou, pricom uspesnost’ tohto postupu je viac ako 75 %.

Konzervativna, maternicu zachovavajuca liecba je vyuzivand, ale nemusi byt tak
uspesna ako radikalna lie¢ba a ma vyssie riziko komplikacii. K uvedenym technikdm patria:

- expektacia spontanneho odlicenia placenty ev. po aplikacii cytostatickej liecby;
- intrauterinna balonkova katetrizacia na kompresii ciev;
- embolizécia panvovych ciev.

Pri porode, ak sa zena rozhodne pokracovat vo vagindlnom poérode, treba mat’
pripraveny dostato¢ny pocet ndhradnych krvnych roztokov, ako prevenciu hemoragického
Soku v dosledku nadmernych krvnych strat po porode s placenta acreta.

5.2.4 Predcasné odlucovanie placenty

Pred¢asné odlupovanie placenty — ablatio, abruptio placentac praecox je chorobny
stav, ktory vzniké pred¢asnym odlupovanim normalne inzerujucej placenty este pred péorodom
plodu. Vyskytuje sa v 1% vSetkych pérodov.

Etiologia. Pricinou ablacie mdézu byt’ rézne chorobné stavy spojené s ndhlym zmenami tlaku
krvi ako napr. gestoza s kardiovaskularnymi a renalnymi komplikaciami, hypertenzna
choroba, urazy do brucha (kopnutie, pad) spojené s preruSenim artério-vendznych spojov v
plexus subperitonealis uteri, mikroangiopatie v decidue. Pocas porodu moze zapricinit
pred¢asné odlupenie placenty, rychle vyprazdnenie uteru pri polyhydramniu alebo tah za
kratky pupocnik.

Odlupovanie placenty moze byt uplné alebo len ¢iasto¢né. Pritom sa porania cievy a
vznikd krvny vyron — apoplexia, ktord sa moéze obmedzit’ len na maly Usek, alebo na celt
uteroplacentarnu $trbinu. Niekedy postihuje aj myometrium az po serézu (apoplexia
uteroplacentaris, Couvelairova maternica). Krv sa moze §irit’ medzi listy ligamenta lata do
retroperitonea a cez trhliny ser6zy do brusnej dutiny. Niekedy retroplacentdrny hematom



oddeli od steny maternice nielen placentu, ale aj blany, ktoré mozu byt tlakom hematomu
prasknut’ a krv sa vyleje do amniovej dutiny. Nemusi sa vSak sucasne vyskytovat’ krvacanie.
Vel'mi Casto sa hematom S§iri az k vnutornej branke, pricom sa zjavuje krvacanie navonok,
ktoré obycajne byva slabé a nie je adekvatne zdvaznosti anémie pacientky.

Klinické priznaky zavisia od toho, aka velka Cast’ placenty sa odlupila od steny
maternice (podla stupia odlipenia sa rozoznéavaju 3 $tadia — stupne) a aké intenzivne je
krvéacanie.

Pri 1. stupni je odlipené menej ako 1/3 povrchu placenty, pri 2. stupni je odlipena 1/3
az 2/3povrchu a pri 3. stupni je odlupené viac ako 2/3. Pri miernom krvéacani nemusia byt’
nijaké priznaky ani u matky, ani u plodu. Pri tazkych formach abrupcie sa kombinuju
priznaky anémie s priznakmi Soku: bledost’, nitkovity pulz, pokles krvného tlaku, kolaps,
dyspnoe. Maternica je napnutd, bolestiva, dostavuju sa prejavy peritonedlneho drazdenia. Plod
ma priznaky hroziacej intrauterinnej asfyxie. Klinicky priebeh je rychly a dramaticky.
Chorobny stav sa mdze komplikovat afibrinogenémiou a fibrinolyzou, resp. zlyhanim
obliciek az bilateralnou kortikdlnou nekrézou. Maternica ma tmavo purpurova farbu.
Diagnoza sa zaklada na klinickej symptomatologii vyplyvajicej zo Soku a anémie. K nim sa
pripaja hypertdnia uteru, slabsie alebo silnejSie krvacanie z uteru. Prognéza zavisi od rozsahu
odlupenia placenty. Materskd imrtnost’ sa pohybuje medzi 2-15% a perinatdlna medzi 25-
55%.

Terapia sa riadi podla stavu pacientky. Pri TahSich stavoch postupujeme
konzervativne, pacientka musi lezat’, ordinujeme jej I'ad na brucho, spazmolytika, sedativa a
ataraktikd. Pri tazkych forméch uteroplacentarnej apoplexie treba ¢im skor ukoncit’ tehotnost,
najcCastejsie cisarskym rezom, sti€asne lie€it’ Sok a pripadne vzniknuti koagulopatiu.

5.2.5 Insufuciencia placenty

Placentarna insuficiencia je stav, pri ktorom je funkcia placenty tak patologicky
zmenena, ze placenta nie je schopna zasobovat plod kyslikom a latkami potrebnymi pre jeho
homeostazu, vyzivu a vystavbu.

Etiologia. V patologickoanatomickom substrate placentarnej insuficiencie nie su
jednotné kvalitativne a kvantitativne zmeny. Na placente sa zvicSa zistia tieto morfologické
zmeny: obliteracia placentarnych ciev, infarkty, hromadenie fibrinu na povrchu klkov a
kalcifikaty. Placentarna insuficiencia vznikd vtedy, ked’ sa zmenSi funk¢na plocha
placentarnej] membrany alebo obmedzi arteridlne zasobovanie alebo vendzny odtok. St to
najmi tieto chorobné stavy: neskora gestdza, hypertonia, prenaSanie, abrupcia placenty,
placentarne infarkty, diabetes mellitus, protrahovany podrod. Pri¢inou moze byt aj
mikroplacenta, ktord nestaci zabezpecit’ zakladné metabolické potreby plodu.

Podla toho, v akej Casovej postupnosti vznikd porucha placentarnej funkcie,
rozoznavame tri formy placentarnej insuficiencie:



a/ akutna insuficiencia je spojena s akutnym (mintty az hodiny) obmedzenim latkove;j
a plynovej vymeny. Stav zodpoveda intrauterinnej asfyxii, ktora vznikd pri pred¢asnom
odlucovani normalne nasadajucej placenty;

b/ subakutna insuficiencia. Jej nésledok je kratkotrvajica (dni az tyzdne) malnutricia a
nasledna hypotrofia plodu spojena s jeho dysmaturitou;

¢/ chronicka insuficiencia zapricinuje dlhotrvajucu (tyZzdne az mesiace) malnutriciu a
hypotrofiu plodu s obmedzenim jeho rastu a vyvoja organov. Disproporcia tela nie je
vyznacena.

Diagnéza akutnej placentarnej insuficiencie zodpovedd symptomatologii pri
intrauterinnej asfixii. Patognomickymi zndmkami charakteristickymi pre akutnu insificienciu
teda su:

a/ zmeny srdcovy oziev plodu v zmysle tachykardie, bradykardie a arytmie dokazatel'né
auskultacné alebo kardiotokograficky;

b/ zvySené pohyby plodu zistiteIné palpaciou alebo ultrazvukom;

¢/ pritomnost mekénia v plodovej vode, ktoré mozno dokazat amnioskopiou alebo
mikroskopickym vySetrenim. Plodovli vodu mozno ziskat abdominédlnou alebo vaginalnou
amniocentézou. Plodova voda obsahujica mekonium je skalend;

d/ zmeny krvnych plynov a parametrov acidobdzickej rovnovadhy, ktoré mozno zistit’
pomocou mikroanalyzy vzoriek fetdlnej krvi ziskanych poc¢as porodu z hlavicky plodu.

Diagnodza subakttnej a chronickej placentarnej insuficiencie sa zist'uje tazSie, nakol'’ko
znamky su malo Specifické, prejavuji sa postupne a Casto sa ich intenzita, resp. vzdjomna
kombinécia, vyrazne meni:

a/ sledovanie klinickych priznakov intrauterinnej hypotrofie plodu (vyska fundu uteru,
znizenie hmotnosti a obvodu brucha, atd’.);

b/ ultrazvukova biometria — sledovanie biparietalneho priemeru hlavicky alebo diametrov
hrudnika, bruSka, femuru a parenchymovych organov;

¢/ urCovanie endokrinnej funkcie placenty vySetrenim placentdirnych hormoénov v krvi
(estrogény, estriol, HPL) alebo v mo¢i (estriol);

d/ sledovanie metabolickej schopnosti placenty tzv. DHEAS testom;

e/ vySetrenie aktivity placentarnych enzymov (oxytocindzy a termostabilnej alkalickej
fosfatazy) a erytropoetinu;

f/ fyzikalne zatazové testy (oxytocinovy - OCT, kyslikovy a step-test);

g/ amnioskopia.



Na urcenie diagndzy placentarnej insuficiencie nestaci nikdy pozitivita jedného testu,
resp. jeho prechodné zvysenie. Treba brat’ do tivahy vysledky viacerych vySetreni spolu s
klinickymi priznakmi.

5.3 Nepravidelnosti plodovych obalov

Zaklad plodovych obalov sa za¢ina tvorit’ eSte v priebehu vzniku a diferenciacie
plodového vajca na urovni blastocysty. Amnion vznikd prilozenim vrstvy priméarneho
mezodermu k ektodermu amnia. Chorion sa tvori priloZenim extraembryonalneho mezodermu
k wvrstve buniek trofoblastu. Pritom obidve vrstvy plodovych obalov spolu stvisia
prostrednictvom zarodoného stvolu. Na ventralnej strane zarodku sa nachadza Zitkovy
vacok, spojeny prostrednictvom ductus omphaloentericus so strednym tusekom primitivne
¢revnej trubice. Chorion vybiecha na svojom povrchu v pocetné klky, zlozené z
extraembryonalneho mezodermu. Na povrchu st kryté syncytiotrofoblastom, pod ktorym sa
nachadza jedna vrstva buniek cytotrofoblastu. Bunky tejto vrstvy sa nazyvaji Langhansove
bunky. Spociatku st choriové klky vyvinuté po celom povrchu choria. V priebehu vyvoja sa
embryo a celé vajcia zviacSuje a vyklenuje stenu maternice, ktora je ulozend nad plodovym
vajcom (decidua capsularis) do dutiny maternice. Krvné zasobenie decidu capsularis je v
dosledku toho d’aleko slabsia ako v decidua basalis, to je tej vrstvy, ktora je lokalizovana pod
plodovym zarodkom a dava zéklad vzniku buducej placenty. Choriové klky sa preto proti
decidua capsularis nerozrastaju, naopak podliehaju postupnej redukcii, kym na opacnom pdle
v oblasti decidua basalis sa klky zvac¢suju a rozvetvuji. Tym sa chorion rozldeluje na dve
zékladne oblasti, vacsiu, kde choriové klky uplne vymiznu, takZe chorion ma hladky povrch -
chorion laeve, a okrsok s mensou rozlohou, v ktorom sa choriové klky proti decidua basalis
stale rozrastajt a roz€leniuju - chorion frondosum. Chorion frondosum spolu s decidua basalis
vytvori placentu. Dalsia ast’ decidualne zmeneného endometria vytvara deciduu parietalis, to
je Cast’ decidui, ktord vystiela dutinu maternice mimo oblast’ implantovaného zarodku. Této
Cast decidui postupom tehotnosti, tak ako sa dutina vypliia rasticim plodovym vajcom,
zanika, az koncom Stvrtého tyzdia tehotenstva splyva s deciduou capsularis do jednej suvislej
vrstvy. Na rozhrani medzi decidua capsularis, decidua basalis a decidua parietalis, to je v
mieste ich spolocného prepojenia sa formuje samostatna ¢ast’ decidui, ktora sa nazyva decidua
marginalis, ktord pocas tehotnosti svoj cirkularny objem postupne zvicsuje, avSak po splynuti
decidui parietalis a capsularis tak isto, ako samostatna Cast’, zanika.

5.4 Nepravidelnosti plodovej vody

Plodovd voda obklopuje plod a predstavuje fyziologické prostredie potrebné pre
normalny vyvoj plodu. Plodov4 voda je nahromadena v priestore — amnialnej dutine, resp.
amnialnom vaku, ktory vypliia dutinu maternice. tvori dutina maternice. Normélne mnoZstvo
plodovej vody je zabezpecené rovnovahou medzi tvorbou a vylu¢ovanim vody. Prirodzeny
metabolizmus zahtiia tvorbu plodovej vody (po 20. tyzdni tehotnosti je to najma fetalny moc),
transport a jej vyluCovanie, ktoré je realizované plodovymi obalmi (amniom aj choriom),



prehitanim plodu a v pripade prasknutia plodovych obalov odstranenim extraamnialne do
posvy.

Objem plodovej vody sa s dizkou trvania tehotenstva zvysuje, z asi 200 ccm 16 tyzdni
tehotenstva na priblizne 1 liter medzi 28. a 36. tyzdiiom gravidity. S postupom tehotnosti k
bliziacemu sa terminu pérodu mnozstvo plodovej vody mierne klesa na asi 800 ccm v 40.
tyzdni tehotnosti. Po 40. tyzdni objem dalej klesa a u poterminovej gravidity moze jeho
objem klesntit’ az na hodnoty, typické pre oligohydramnion.

Znizenie a lebo zvysSenie mnozstva plodovej vody odraza abnormality vo vyvoji plodu
alebo ostatnych sucasti plodového vajca, moze byt zapri¢inené ochoreniami matky alebo ide
primérne o poruchu tvorby, metabolizmu a obmeny plodovej vody v tehotnosti. Tento stav sa
moze vyskytnut’ ako dosledok gastrointestinalnych chorob, neurologickych problémov, alebo
v dosledku vel'kého poctu inych odchylok od normalneho vyvoja a priebehu tehotnosti. Aj
ked” mnozstvo plodovej vody je odlisny pre kazdé tehotenstvo, vSeobecne sa povazuje za
normalny objem plodovej vody okolo 500 ml. Tak isto je dblezitd skutocnost’, ze mnozstvo
plodovej vody pocas tehotnosti postupne stiipa az do konca deviateho mesiaca, kedy objem
dosahuje priblizne 1000 ml a v poslednom, desiatom mesiaci objem klesd na hodnotu
priblizne 800 ml. Plodova voda a jej primerané a dostato¢né mnozstvo je délezitym faktorom
pre fyziologicky priebeh tehotnosti a nekomplikovany vyvoj plodu. Jej funkcia je komplexna
a zahfila mechanicku a ochrannu funkciu, pretoze tlmi mechanické narazy zo strany matky a
okolia, a tym chréni dieta. Zarovein tlmi aj mechanické posobenie a kompresiu pupocnika, ¢o
umoziuje nekomplikovanu cirkuldciu krvi v pupocniku a vymenu Zivin, metabolitov a
krvnych plynov v placente prostrednictvom intervildzneho priestoru. Zaroven je
bezpodmienecne faktorom potrebnym pre fyziologicky vyvoj plodu, a to najmé skeletu, pl'ic,
obli¢iek a gastrointestinalneho traktu.

Abnormality plodovej vody predstavujii zavazny problém perinatoldgie a zahfiiaji
zmeny v mnozstve plodovej vody a pred€asny odtok plodovej vody, ktoré su sprevadzané
reStrikciou enviromentalneho prostredia plodu. Okrem toho, nedostatoéné mnozstvo plodove;j
vody /oligohydramnion/, alebo na druhej strane nadmerny objem plodove; vody
/polyhydramnion/ predstavuji zaroven patologické stavy, ktoré st primarne alebo sekundarne
zodpovedné a nasledne spojené s vyskytom s fetdlnych abnormalit a komplikécii v
tehotenstve, resp. ich priamo podmietiuju.

5.4.1 Predc¢asny odtok plodovej vody

Fyziologicky ma vak blan prasknut’ az pri porode, tesne po zajdeni branky. To sa stdva
len v 25% porodov. Castejsie plodovéa voda odteka predéasne a to ete pred otvorenim branky
a spotrebovanim krcka pocas porodu (v€asny odtok). Ak plodova voda odteCie eSte pred
zaCatim porodnej ¢innosti, hovorime o predéasnom odtoku plodovej vody — hydrorrhoea
amniali uteri gravidi (efluxus liquoris amnii praeccox). Pri¢iny pred¢asného odtoku plodove;j
vody st menejcenné, tenké, zdpalovo zmenené krehké blany, zvySenie intrauterinného vchodu
naliehajucou plodovou castou pri nepravidelnych polohach. Diagnoéza sa urci



mikroskopickym vySetrenim odtekajucej tekutiny z uteru (dokaz fetalnych cCasti, ako je vernix
caseosa, lanugo, alebo fetalnych koznych buniek v natere sedimentu plodovej vody
zafarbenom nilskou modrou) alebo zistenim pH pomocou lakmusového papiera (malo
spolahlivd metoda). Farebnd skaska podla Temesvaryho spociva na zmene reakcie
vaginalneho obsahu.

Terapia sa riadi podla toho, ¢i chceme tehotnost’ udrzat' alebo nie. Na jej udrzanie
aplikujeme tokolytikd (beta mimetika, blokatory oxytocinovych receptorov). Ak je plod
dostatocne zrely a uterus je biologicky pripraveny, provokujeme porodnu ¢innost infuziou
oxytocinu. V kazdom pripade ma byt’ Zena hospitalizovana, monitorovana zapalova aktivita a
sledovany stav plodu fyzikalnymi, klinickymi a laboratornymi metédami. V pripadoch
pred¢asného porodu, pred ukoncenym 32. Tyzdiiom tehotnosti je nutna aplikacia kortikoidov
(v jedno alebo dvojdavkovej schéme) na stimuldciu zrelosti pl'ic plodu a podavanie ATB na
prevenciu ev. liecbu zapalu.

5.4.2 Oligohydramnion

Oligohydramnién je patologicky stav v tehotenstve, charakterizovany nedostatkom
plodovej vody. Je to opak polyhydramnia, nadmerného mnozstva plodovej vody.
Oligohydramnion je tiez definovany, ako mnozstvo tekutiny v amnidlnej dutine, ktory je nizsi
ako je normalne mnoZzstvo plodovej vody pre dany gestacny tyzden.

Klinické priznaky. Spolo¢né klinické rysy charakteristické pre oligohydramnion su
mensia vzdialenost’ symfyza — fundus, ako jeden znakov aj moZnej hypotrofie, fetdlna
malpresentacia, najmé poloha koncom panvovym, ako aj priliSné zvyraznenie jednotlivych
Casti plodu pri palpacnom vySetreni za pouZitia pdrodnickych hmatov a sonograficky
detegované znizené mnoZzstvo plodovej vody.

Diagnoéza. V diagnostike odchylky mnoZstva plodovej vody od normalnych hodnoét je
primarnou metédou diagnostiky vySetrenie, ktoré sa vykondva pomocou ultrazvukového
merania. Meranie mnoZstva plodovej vody je objektivne meranie, ale vyrazne ovplyvnené
subjektivnym faktorom, to je vySetrujucim, a preto ma zvyc€ajne len informativny charakter.
Aj ked existuje viacero metdd vySetrenia plodovej vody, v klinickej praxi sa vyuZziva
najcastejSie stanovenie indexu mnozstva plodovej vody, tzv. AFI (amniotic fluid index).
Vysetrenie indexu plodovej vody (AFI) predstavuje len hruby, priblizny odhad mnozstva
plodovej vody a zaroven slizi aj ako metdda hodnotenia stavu plodu (fetal well beeing) a je
sucastou hodnotenia biofyzikalne profilu. AFI je skore (vyjadrené v cm), ktoré sa ziska
stanovenim najvicsieho stipca plodovej vody v tehotnej maternici. MoZe sa pouzit’ tzv. 4
kvadrantova technika, kedy sa po pomyslenom rozdeleni tehotnej maternice na Styri oddiely
horizontdlne a vertikalne liniami ktoré prechadzaju pupkom zmeraju najvyssSie hladiny
plodovej vody v danom kvadrante a nasledne po zadani tychto hodndt maximalneho stipca
plodovej vody v jednotlivych kvadrantoch je ultrazvukovym pristrojom kalkulovand hodnota
index a graf pre AFI. Okrem tejto 4 kvadrantovej techniky sa mdze pouzit’ aj technika tzv.



"Single Deepest Pocket", kedy sa za parameter stanovenia AFI pouzije hodnota najvysSieho
nameraného stipca plodovej vody bez zavislosti na tom, v ktorom kvadrante bola namerana.

Pri samotnom vyhodnoteni mnozstva plodovej vody sa postupuje nasledovne: AFI
medzi 8-18 je povazované za normalne mnozstvo plodovej vody, normohydramnion. Stredna
hodnota AFI pocas fyziologicky prebiehajucej tehotnosti je priblizne 14 tyzden, a to od 20 do
tyzdna 35. tyzdna tehotnosti. Po tomto tyzdni hodnota AFI mierne klesd, ako dosledok
zniZzovania mnozstva plodovej vody v ramci pripravy na porod. AFI <5-6 je povazovany za
oligohydramnion a AFI> 20-24 je povazované za nadmerné mnozstvo, teda polyhydramnion.
Presné mnozstvo sa vSak moze menit’ v zavislosti od gestacného veku. Preto je piaty percentil
pre dany gestatny tyzden pouzivany ako hranicnd hodnota pre stanovenie normadalneho
mnozstva plodovej vody pre oligohydramnnion a 95. percentil pre polyhydramnion

Etiologia. Oligohydramnion ma rézne pric¢iny. Oligohydramnion zvy€ajne vznika na
podklade, resp. v dosledku vyskytu fetalnych abnormalit mocovych ciest, ako uni alebo
bilateralnou rendlnou agenézou (Potterov syndrém), vyvojom polycystickych obli¢iek u
plodu, alebo na podklade primérne ¢i sekundarne vzniknutej obstrukcie vyvodnych mocovych
ciest. Inou, v poradi druhou najcastejSou pri¢inou oligohydramnia je uteroplacentarna
insuficiencia, CastejSie chronickd, menej Casto akutna forma tejto placentarnej patoldgie.
Faktory spojené s jeho vznikom vyskytom su aj pred¢asné prasknutie vaku blan, hypotrofia
plodu, poterminova gravidita, abnormality obli¢iek a mocovych ciest, abnormality pri vyvoji
plodového vajca a ,,twin-twin transfusion syndrom. Zvysené riziko vzniku oligohydramnia je
aj u zien, ktoré¢ mali pred tehotnost'ou problémy s vysokym tlakom, alebo sa u nich pocas
tehotnosti vyvinula preeklampsia, pacientky s diabetom, systémovymi ochorenia, patologiami
placenty. Vécsina tychto abnormalit a odchylok od fyziologického priebehu tehotnosti mézu
byt jednoducho zistené na zéklade porodnickej ultrazvukovej diagnostiky. ZriedkavejSou
pric¢inou nedostatocnej produkcie plodovej vody moze dlhodoba dehydratacia matky, alebo
pouzivanie niektorych liekov, ako pouZivanie inhibitorov angiotenzin konvertujiceho
enzymu. Vo velkej vacSine pripadov vznika oligohydramnion bez jednoznacne stanovitel'nej
pric¢iny, vtedy hovorime o idiopatickom oligohydramniu.

Komplikacie. Komplikidcie z nedostatku plodovej vody najCastejSie zahfiiaji
kompresii pupocnika s prejavmi hypoxie plodu, Casto spolu s intrauterinnou rastovou
retardaciou a aspirdciou mekonia, muskuloskeletdlne abnormality, ako su facidlny
dysmorfizmus a pedes equinovares a za najzavaznejSiu komplikdciu treba povaZovat
hypopléziu pl'tc, s prejavmi v poruchach popdrodnej adaptacie. ZriedkavejSou komplikaciou,
klinicky menej zavaznou je amnion nodosum, charakterizovany pritomnostou drobnych
vézivovych uzlikov na fetalnej ploche amnia. AvSak, napriek viacerym rdéznorodym fetdlnym
anomaliam a moznym komplik4cidm, je vyZitie izolovaného vyskytu oligohydramnion ako
prediktora gestacnych komplikacii relativne sporné a nedostato¢ne patognomické.

Liec¢ba. Liecba oligohydramnia je vyrazne individualna a lisi sa od pripadu k pripadu a
z4&visi najma na pricine, ktord viedla k znizeniu mnozZstva plodovej vody a zavisi okrem iného,
aj na stave matky a stave plodu. Zvycajne je liecba symptomatickd a zahfiia rehydratéciu,
doplnenie mnozstva plodovej vody amnioinfiziami fyziologického roztoku, ev. s primesou



glukozy, aminokyselin, alebo kortikoidov, pripadne ukon¢enim tehotnosti pérodom vtedy, ak
je plod dostato¢ne zrely a predlzovanie tehotnosti by malo negativny efekt na jeho stav a
neskorsie poporodne prezivanie.

Viacer¢ studie dospeli k zaveru, ze jednoducha a dostatocna hydratacia matky vedie u
velkej casti pripadov spojenych s oligohydramniom k miernemu az strednému objemu
plodovej vody a primerand hydratacia a pitny rezim tehotnej Zeny pocas gravidity sa javi ako
jedna z moznosti, ktorda modze byt prospeSna pri prevencii a manazmente tehotnych s
oligohydramniom pocas tehotnosti, pred pérodom ev. moze byt pouzita aj ako metoda pre
pouzitim vonkajSich obratov pred porodom, pri niektorych abnormalnych polohach plodu. V
zavaznych pripadoch moéze byt oligohydramnion lieCeny amnioinfiziou nielen pocas
tehotnosti, ale aj pred samotnym porodom, a to z toho dovodu, aby sa zabranilo pupocnikove;j
kompresii, naslednej hypoxii plodu a zvySeniu rizika ukoncenia tehotnosti cisarskym rezom.
Nie st jednotné nazory ohl'adom postupu v bezpecnosti (napriklad poranenie matky, plodu,
infekcia, zlyhanie metddy a iné) a ucinnosti realizdcie amnioinfuzie, a preto odporuca, ze by
mal byt’ vykonany len v centrach Specializovanych na vykonéavanie invazivnej fetomaternalej
mediciny, ktoré disponuji multidisciplinarnym erudovanym timom Specialistov.

5.4.3 Polyhydramnion

Polyhydramnion (synonymum — hydramnion) je patologicky stav pocas tehotnosti,
ktory je definovany nadmernym mnozstvom plodovej vody v amnialnej dutine.

Polyhydramnion, ako abnormalita mnozstva plodovej vody, sa diagnostikuje asi u 0,4
az 3,3 % vSetkych tehotnosti, priCom az trojnasobne CastejSie sa vyskytuje u viac plodovych
gravidit.

Polyhydramnion predstavuje opacny stav v hladine a metabolizme plodovej vody, ako
je oligomydramnion, t. j. znizeny objem plodovej vody. Aj ked neexistuje jednoznacne
definovana a vSeobecne akceptovana definicia pre polyhydramnion (podobne ako pre
oligohydramnion), zvyCajne su v klinickej praxi pre definiciu polyhydramnia vyuZivané
nasledujuce charakteristiky:

1. Evidentné a viditelne zvySenie mnozstva plodovej vody (AFI) pri morfologickom
ultrazvukovom vySetreni;

2. Najvidsi namerany vertikalny stipec plodovej vody >8 cm (alebo 11 cm);

3. Index plodovej vody (AFI) nad 24 , resp. > 25. Pricom AFI je sucet vertikalneho stipca
plodovej vody v 4 pomyslenych kvadrantoch maternice.

4. Klinicky palpovatel'né, vol'ne plavajuici plod, resp. jeho Casti.

Polyhydramnion sa rozdel'uje na podklade priebehu a vzniku na akitny a chronicky
hydramnion:



1. Ako chronicky polyhydramnion je definovany taky stav, kedy k narastu nadmerného
mnozstva plodovej vody dochadza postupne, rddovo v obdobi niekolkych desiatok dni az
tyzdnov.

2. Naproti tomu akutny polyhydramnon je definovany ako rychly a excesivny narast mnozstva
plodovej vody, ktory sa objavuje v priebehu niekol’kych hodin az dni.

Etiologia. Vo vicsine pripadov presnu pri¢inu vzniku polyhydramnia nie je mozné
identifikovat’, takyto polyhydramnion sa nazyva primarny, idiopaticky, ev. esencialny.
Polyhydramnion so zndmou etioldgiou sa nazyva sekundarny, alebo kauzalny. Vo viacerych
pripadoch sa pri vzniku polyhydramnia sa mézu zcastnit’ viaceré pric¢iny. K pric¢indm, ktoré
sa mozu uplatnit’ pri vzniku polyhydramnia patria gestacny diabetes mellitus, co spdsobuje
hyperglykémiu u plodu a méze za nasledok polytria a zmnozenie plodovej vody (nakolko
produkcia moc¢u je hlavnym zdrojom plodovej vody pocas tehotnosti po 24. t. t.). Inou
pri¢inou byva tiez Rh-izoimmunizacia. Podobne byva spojend s vyskytom polyhydramnia
véacsina Strukturalnych vyvojovych anomalii u plodov, a to tie, ktoré s spojené so zniZenim
schopnosti plodu prehitat’ plodova vodu (prehitanie plodovej vody plodom je normélny,
fyziologicky dej v rdmci metabolizmu a obmeny plodovej vody).

Medzi tieto anomalie patria:

Gastrointestindlne abnormality, ako je atrézia paZerdka a duodéna, tvarové
abnormality a razStepy, tumory v oblasti krku plodu, tumory mediastina s itlakom na paZzerak,
tracheo-ezofagealne fistuly a diafragmatické hernie. Zriedkavou pri¢inou byva aj anularny
pankreas, ktory tiez zapri¢inuje mechanicki obstrukciu gastrointestinalneho traktu.
Specifickou jednotkou je Bochdalekova hernia, u ktorej sa pleuro-peritonealnej membréana
(nayméd vlavo) vyvija abnormalne a nedochddza k utesnenie perikardio-peritonealnych
kanalov. To mé za nasledok protriziu zaludka az do hrudnej dutiny, v désledku ¢oho plod nie
je schopny prehitat’ dostatoéné mnozstvo plodovej vody.

Dalgiu skupinu ochoreni predstavuju ochorenia renalneho systému u plodu, &o
rezultuje v zvySeni produkcie fetdlneho mocu prenatilne, ako je to napr. u Bartterovo
syndromu. Bartetrov syndrom je autozomalne recesivne ochorenie, charakterizované
kombinaciou vodnych, elektrolytovych a hormondlnych abnormalit. Syndréom sprevadzaju
zvySené straty kalia, natria, kalcia a chloridov mo¢om, hypokaliémia, hyperaldosteronizmus,
hyperreninémia a normalne alebo zniZené hodnoty krvného tlaku. Diagnostika je moZzna
prenatalne metdédami molekularnej diagnostiky.

Po vyluceni ostatnych pricin polyhydramnia, treba mysliet’ aj na vel'mi raritn( pricinu,
ktort predstavuje hyper prostaglandin E syndrém (HPS), autozomélne recesivne dedi¢né
ochorenie, ako sucast’ Bartterovho syndromu III. U tohto ochorenia sa predpoklada, ze u
plodu, ktory je vystaveny hyperkalcémii, mdéze vzniknut polyuria podobnad polyurii pri
hyperkalcémii u dospelych. Preto vysetrenie hladin kalcia u matky je doleZitou stcast'ou v
diagnostike pri¢in polyhydramnia



S poruchou tvory a metabolizmu plodovej vody su spojené aj neurologické
Strukturdlne abnormality ako anenecepfalia, meningomyelocele, encephalocele a iné, u
ktorych sa v etiopatogenéze polyhydramnia uplatiiuje staZenie prehitacieho reflexu na
podklade neurologického poskodenia a tiez chromozomalne abnormality, ako je Downov
syndrém a Edwardsov syndrom (ktoré su sami sebe Casto spojené s abnormalitami gastro
inteastinalneho traktu).

Pri skeletalnych dysplaziach a poruchach vzrastu (nanizmus, tanatoricky a diastroficky
dwarfizmus) sa uplatiiuje mechanicky faktor, nakolko dutina hrudnd aj brusnd st
nedostato¢ne vyvinuté na obsiahnutie hrudnych a brusnych organov, ¢o spdsobuje primarne
kompresiu pazeraka a trachei a nasledne brani plodu v primeranom prehitani adekvatneho
mnozstva plodovej vody.

K inym zriedkavym pri¢inam polyhydramnia patria intrauterinné infekcie, najcastejsie
TORCH (toxoplazmdza, rubeola, cytomegal virus, herpes simplex virus), materské kardialne
a renalne ochorenia a nadory placenty, napr. chorioangiom.

V etiopatogenéze vzniku polyhydramnia u viac plodovej tehotnosti sa zvycCajne
uplatiiyje ,,twin-twin transfusion® syndrom. Syndrom Twin-to-twin transfuzie (TTTS), tiez
znamy ako syndrom feto-fetdlnej transfuzie (FFTs) alebo oligohydramnion-polyhydramniovy
rozdiel u dvojciat (TOPS) je komplikaciou neprimerané¢ho krvného placentarneho zésobenia,
¢o vedie k vysokej chorobnosti a umrtnosti plodov u viacplodovej tehotnosti. Tento stav je
typicky pre monochoridlne viacpocetné tehotenstvo, kde dva alebo viac plodov zdiela
spoloény chorion a teda jedina placentu. Tazké TTTS mé 60-100% tmrtnost’.

V do6sledku pritomnosti jednej spolocnej placenty, dochadza k prepojeniu
placentarnych ciev u monochoridlnych plodov tak, Ze aj ked maju plody svoj samostatny
krvny obeh a aj ked kazdy plod pouziva vlastni cast’ placenty, za urcitych okolnosti
spojovacie cievy v placente umoziuju transport krvi z cirkulécie jedného z dvojciat do
cirkulacie dvoj€ata druhého. V zavislosti na pocte, druhu a smeru prepojovacich anastomoéz,
krv moZe byt prevedend neprimerane od jedného dvojcata (darca - donor) k druhému plodu
(prijemca - akceptor). Tieto opakované ,transfiizie* spdsobia, Ze u dvojcata darcu dochadza k
zniZeniu objemu krvi, spomalenie jeho rastu a vyvoja a tiez k znizeniu produkcie fetdlneho
mocu, ¢o ma za nasledok pokles objemu plodovej vody -oligohydramnion. Objem krvi
prijimajuceho dvojcata sa zvysi, ¢o moze sposobit’ pretazenie fetdlneho srdca a nakoniec
moze viest' k srdcovému zlyhaniu. Obvykla je aj zvySena diuréza, produkcia mocu, ¢o moze
viest' k nadmernému hromadeniu plodovej vody - polyhydramniu.

Pre hodnotenie zdvaznosti TTTS sa v praxi zvyCajne vyuziva klasifikacie pat’ stupiiova
klasifikdcia podl'a Quintera (nevyhodou tejto klasifikdcie je, Ze neumoziuje stanovit
prognozu plodov):

I. stupent: znizené mnozstvo plodovej vody (oligohydramnion) sa nachadza v okoli
darcovského (donora) dvojata a nadmerné mnozstvo plodovej vody (polyhydramnio) sa
nachadza okolo prijimajuceho (akceptora) dvojca;



II. stupen: okrem charakteristiky, typickej pre I. stupen, nie je ultrazvukom nie mozné
detegovat’ mocovy mechura u darcovského dvojcat’a;

III. stupen: okrem vlastnosti, typickym v s§tadiu I. a II., je pritomny abnormalny prietok krvi v
pupocnej krvi u oboch dvojciat;

IV. stupeit: Okrem vsetkych vyssie uvedenych zisteni, dvojca akceptor ma opuch edém koze a
znamky zaCinajiceho srdcového zlyhania (fetalny hydrops);

V. stupent: Okrem vSetkych vysSie uvedenych zisteni, dochadza k umrtiu jedného z dvojca.
Ako prvé obvykle exituje darcovské dvojca, ale k odumretiu plodu méze dojst’ aj v opacnom
poradi.

Sumarne vSak mozno definovat’ nasledujtce tieto najcastejSie priiny polyhydramnia:
- atrézia ezofagu;
- duodenalna atriézia;
- anencefalia;
- imunny hydrops plodu, zriedkavejSie neiminny hydrops;
- achondroplézia;
- Wiedemannov syndrém;
- diafragmaticka hernia;
- gastroschiza;
- viacplodova tehotnost’;
- gestacny diabetes mellitus;

aj ked u velkej cCasti pripadov sa primdrna pri¢ina zmnozenia plodove] vody nezisti
(idiopaticky polyhydramnion).

Diagnéza. Existuje niekol’ko patologickych stavov, ktoré moZzu pocas tehotnosti
zvySovat’ riziko vzniku polyhydramnia. Medzi ne patri zo strany matky anamnéza diabetes
mellitus, Rh inkompatibilita (alebo ind inkompatibilita) medzi plodom a matkou, opakované
intrauterinné infekcie v anamnéze a viac plodova gravidita.

Pocas tehotenstva, sa vyskytuju niektoré typické klinické priznaky svedCiace pre
olihydramnion. Zo strany matky je to najmd vysSia hranica fundu maternice vzhl'adom k
dizke tehotnosti, nepomer vzdialenosti symfyza / fundus pre dany gesta¢ny vek, nadmerny
hmotnostny prirastok, resp. jeho akutny narast, leskly az sklovity vzhl'ad koZe s pritomnymi
striami (pritomna predovSetkym v pripadoch zavazného polyhydramnia), dychavi¢nost’, pocit
tlaku na hrudniku a celkova taZzkopadnost. Pri sledovani a monitorovani plodu, to byvaju
auskultacne slabsie detekovatel'né srdcové ozvy plodu a tiez abnormality polohy, postavenia



drzania a nalichania plodu, vzhl'adom k vyraznej hypermobilite plodu. V samotnej
diagnostike je najdolezitejSie dokladné sonografické vySetrenie plodu, na potvrdenie alebo
vylucenie vyvojovych anomadlii a amniocentéza, na biochemickl, geneticki a mikrobidlnu
analyzu. Vo velkej Casti pripadov sa vSak kauzalnu etioldgiu polyhydramnia, pri negativnom
sonografickom naleze na plode, nepodari stanovit’

Komplikacie. Rizikd pre plody s polyhydramniom, okrem samotnych vyvojovych
chyb plodu, st najmi pupocnikové komplikacie, vratane pravého uzla, ¢i prolapsu, pred¢asny
odtok plodovej vody s rizikom prematurity a samotny predcasny porod, mozny vzniku
hypoxie, predcasna abrupcia placenty, s krvacanim a rizikom embolie plodovou a vodou a
vznikom DIC, az po najzavaznejSiu komplikaciu, a to je intrauterinné odumretie plodu. Po
porode je vzdy nutné u plodov s polyhydramniom patrat po vrodenych vyvojovych
anomaliach. Z hl'adiska progndzy pre plod méa vyznam stanovenia zdvaznosti polyhydramnia,
ktory sa rozdeluje na miery a zavazny, a to preto, lebo viaceré $tidie preukazali kauzalny
suvis medzi zavaznostou polyhydramnia a incidenciou zévaznej fetalnej periparatalnej
asfyxie (Apgarovej skore menej ako 7) a sucasnym vyskytom zavaznych morfologickych
vrodenych vyvojovych chyb plodu. Na druhej strane, len vynimoc¢ne sa zistili chromozomalne
abnormality u plodov, u ktorych sonograficky stanovené mnozstvo plodovej vody pocas
tehotnosti nevykazovalo odchylky od norméalneho mnozstva.

Liecba. Pri polyhydramnione prakticky neexistuje kauzalna liecba, a pouzité postupy
si len symptomatické, zamerané na znizenie neziaducich ucinkov, spdsobenym nadmernym
zmnoZenim plodovej vody. Samotnad takato liecba zévisi v prvom rade na zavaznosti
polyhydramnia a na ¢asovom faktore, ktory sa uplatnil pri jeho vzniku. Pri miernom, postupne
vznikajucom a klinicky asymptomatickom polyhydramnione sa zvycajne zaujima expektacné
stanovisko. Tehotné s akutnym a symptomatickym polyhydramniom vyzaduji hospitalizaciu.
V liecbe symptdémov, sprevadzajucich subjektivne tazkosti u zien s nadmernym mnozstvom
plodovej vody, prevlada hlavne aplikacia antacid na potlacenie nauzey a pyrozy. Neexistuju
ziadne udaje o pozitivnom ucinku redukcie privodu tekutin a soli v strave. Niektoré pripady
tazkého polyhydramnia vyZadujuo terapeuticki amniocentézu, zamerani na zniZenie
neziaducich tlakovych uc¢inkov nadmerne velkej maternice, avSak efekt byva len kratkodoby,
nakol’ko vo velkej vicsine pripadoch dochddza k rychlemu obnoveniu pdvodného mnoZstva
plodovej vody. Okrem toho, samotna amniocentéza nesie so sebou riziko intraamnialnej
infekcie a ohrozenie plodu, resp. pri vd¢Som znizeni objemu amnidlnej dutiny iritaciu
maternice, s nastupom predcasnych kontrakceii a tym k pred¢asnému porodu.

5.4.4 Infekcia amniovej dutiny

Infekcia amniovej dutiny je najcastejSou pri¢inou predcasného odtoku plodovej vody
atym aj pred¢asného pdrodu, s vysokym podielom na perinatalnej morbidite a mortalite.
Infekcia plodovej vody (syndrom amnionovej infekcie — intrauterinna infekcia — infectio intra
partum) moéze byt zapriCinend réznymi mikroorganizmami, ktoré sa nachddzaji pocas
gravidity v poSve. SU to najmé anaerdbne streptokoky, Escherichia coli, anaerobne baktérie,
hemolytické streptokoky atd’. Amniova dutina sa moze infikovat’ hematogénne cez placentu a



cez stenu uteru alebo ascendentne cez cervikalny kanal z vaginy, ¢o sa najcastejSie vyskytuje
pri pred¢asnom odtoku plodovej vody. Uz niekol’ko hodin po odtoku plodovej vody sa v
maternici nachédzaju choroboplodné zérodky a to najméd pri pdrodnej Cinnosti. Medzi
predispozicné faktory patri okrem predcasného (primarneho, bez vplyvu infekcie, ako je to
napr. pri vrodenej menejcennosti plodovych obalov pri poruche mezenchymu) odtoku
plodovej vody aj pred¢asny nastup porodnej ¢innosti, zniZzenie celkovej odolnosti matky a
Casté vySetrovanie pocCas porodu (vagindlne a rektdlne). Existuje vztah medzi vyskytom
zéapalovych zmien na placente , na plodovych obaloch, infekcie novorodenca a ¢asom odtoku
plodovej vody pred porodom. Cim je tento ¢as dlhsi, je aj vyskyt zapalovych zmien na
plodovom vajci vacsi. Podobne vyskyt zapalu a zapalovych prejavov a naslednych
komplikécii zavisi priamo umerne aj od diZky trvania porodu.

Patologickoanatomicky obraz. Pri intrauterinnej infekcii st pupocnik a plodové blany
edematdzne, hnedo alebo hnedozeleno sfarbené. Histologicky mozno pozorovat priznaky
chorionamnionitidy s vyrazne vyznacenou vaskularnou kresbou a intenzivnou leukocytarnou
infiltraciou s maximom v subchoridlnom priestore a v cervikalnej oblasti plodovych blan. U
deti intrauterinna infekcia zapriiluje pneumoniu, otitidu, meningitidu, pyodermiu a
septikémiu, ktoré tvoria 5-20% perinatalnej imrtnosti.

Klinicky obraz je netypicky, podobny ako pri inych zapalovych ochoreniach.
Gynekologickym vySetrenim sa zisti vytok, niekedy zapachajici, ktorého charakter je
podmieneny vyvolavajicim infekénym agens. Casto sa zjavuje horacka, tachykardia,
leukocytdza s posunom dol’ava. Pri intrauterinnej infekcii diet’a vZdy neochorie. Ak sa predsa
infikuje, prejavuje sa to zrychlenim oziev srdca, depresiou dychania po narodeni a nizkymi
hodnotami Apgarovej skore. Novorodenec byva po porode cyanoticky, ¢asto ma zachvaty a
cerebralne drazdenie. Pri infekcii s fatdlnym koncom smrt’ nastava do troch dni.

Liecba. Doélezité je monitorovanie zapalovej aktivity, aplikuju sa antibiotika podla
kultivacie a kauzalnou liecbou je skoré ukoncenie tehotnosti, v zavislosti od zrelosti plodu
a laboratornych a klinickych znamok zépalu.

5.4.4 Embolia plodovou vodou

Embdlia plodovou vodou je jeden z najzavaznejsich patologickych stavov v gravidite
a pocas porodu stav, ktory vyvolava vniknutie vic¢Sieho mnozstva plodovej vody do krvného
behu matky a upchatie plicnych ciev pevnymi sucastami plodovej vody (deskvamované
bunky, vernix caseosa, meconium) s naslednou koagulopatiou.. Aj v stcasnej dobe, pri
moznosti monitorovania a intenzivnej terapie, je stav sprevadzany vysokou materskou
mortalitou, ktord dosahuje 50 az 75 %.

Etiopatogenéza. Embdlia vznikd zriedkavo pocas tehotnosti, prevazne az pocas
porodu, resp. po porode, najmi pri roznych porodnickych komplikaciach (abruptio placentae,
placenta praevia, ruptura cervicis, intrauterinnd manipulacia a niektoré patologické stavy



placenty), ktora sa spajajui s poranenim uterinnych ciev, najmi marginalneho sinusu placenty,
kde je vstup do materského vendzneho rieciska.

Klinicky obraz charakterizuju tri zékladné, diametralne odlisné, ale v uzkej naveznosti
prebiehajuce patologické deje. Ako prvé sa objavia priznaky anafylaktického Soku, ako
dosledok prieniku cudzorodej bielkoviny (fetilna bielkovina) do cirkuldcie matky,
bezprostredne potom nasleduji priznaky pl'icnej embolie a akutnej nedostatocnosti pravého
srdca. Predovsetkym dyspnoe, nahla bolest’ v pravom hrudniku, priznaky plicneho edému a
Soku v kratkom c¢ase vyvolaju exitus. Ak sa proces rozvija pomalSie, alebo ak pacientka
prezije emboliu, dostavaju sa priznaky zkonzumpcnej koagulopathie (diseminovana
intravaskuldrna koagulopathia — DIC), vyvolané akutnou stratou krvi z hypoafibrinogenémie
alebo afibrinogenémie, ktora tiez ohrozuje Zivot pacientky.

Diagn6za sa urCuje na zéklade klinickych priznakov a zistenia poruchy krvnej
Zrazavosti.

Liecba. V zaciato¢nej faze sa odportica podat’ kortikoidy na zvladnutie anafylakticke;j
fazy, bezprostredne potom =zlepSit' prisun O2 (intubdcia) a podavat heparin, resp.
nizkomolekuldrny heparin (LMWH - low molecular weight heparin) na zabranenie
intravaskuldrnej konzumpé¢nej koagulacii, pri kontinudlnom monitorovani zraZzacich faktorov.
Pri vyvijajucom sa Soku aplikujeme analgetikd, Novocain, derivaty kortizénu a kardiotonika.
V hemoragickej faze nahradzujeme predovsetkym stratu krvi plnohodnotnou krvou a lieCime
koagulopatiu (podava sa fibrinogén 6-8g, PAMBA, Trasylol).

5.5 Nepravidelnosti popucnika

Zéklad pupocnika vznika spojenim ductus omphaloentericus a zarodo¢ného stvolu. Na
povrchu je pokryty ektodermom amnio. V pupocniku postupne obliteruje alantois, ductus
omphaloentericus a spolu s nim aj vasa omphalomesenterica. Extraembryonalny mezoderm
pupo¢nika sa premeni v zrosolovatenej védzivo (Whartonov roésol), v ktorom prebiehajt
pupocnikové cievy (arteriae umbilicales et vena umbilicalis). Pupo¢nik je spociatku kratky,
stibezne s rastom zarodku sa proporcionalne predlzuje, az na konci tehotenstva nadobudne
dizky asi 50 cm a postupne sa skrutkovité staca.

Na pupoéniku sa modzu vyskytnut nepravidelnosti jeho dizky, inzercie, priebehu,
pevnosti, nadory alebo vyvojové anomalie. Z klinického hladiska je ddlezity absolutne alebo
relativne kratky pupo¢nik, ktory moze stazovat’ vstupovanie hlavicky do panvového vchodu a
sposobovat’ odlupovanie placenty. Ako absolutne kratky je definovany pupocnik, ktorého
diZje je menj ako 30 cm, ako relativne kratky je definovany pupoénik, ktory je sice dlhsi ako
30 cm, ale jeho dizka v dosledku hlavne otoGenia okolo plodu, je kratsia.

Zivot plodu mdzu ohrozovat aj pravy uzol pupoénika, ktory vznika pri dlhom
pupocniku a pri nadmernej pohyblivosti plodu. Nepravé pupocnikové uzly nemaji klinicky
vyznam. Vznikaji nahromadenim Whartonovho rosolu alebo varikéznym rozsirenim
pupocnikovej zily. Pomerne Casto pupocnik inzeruje na okraji placenty — insertio marginalis



funiculi umbilicalis. Ak sa pupo¢nik upina v blanach a jeho cievy cCiasto¢ne prebiehaji
blanami, hovorime o insertio velamentosa funiculi umbilicalis. V tomto pripade je vel'mi
nebezpecny stav, ked’ ide o vcestné cievy — vasa praevia. Pri ruptare blan sa mézu roztrhntt’ a
zapri€init’ intrauterinné vykrvacanie a asfyxiu plodu.

Nadory popucnika su zriedkavé a delia sa na pravé a nepravé. K nepravym nadorom
patria cysty, najmé cysty z povrchového kubického epitelu. Zvycajne nedosahuju vécsich
rozmerov (1-2 cm) a st klinicky nevyznamné. Ku pravym nadorom patria nadory spojivovych
tkaniv, ako st fibrom, myxoém, hemangiom, hamartrom, zriedkavejSie iné, pricom maligne
nadory su extrémne raritné.

DalSimi zdvaznymi komplikaciami pupocnika st:

1. naliehanie pupoc¢nika - praesentatio funiculi umbilicalis (pupo¢nik je pred hlavickou
alebo vedl'a nej pri neodtecenej plodovej vode) alebo

2. prepadnutie pupocnika - prolapsus funiculi umbilicalis (pupo¢nik sa nachadza v
posve po odtoku plodovej vody). Pri tychto stavoch je plod ohrozeny asfyxiou v dosledku
kompresie ciev naliehajicou ¢ast'ou plodu. Li¢ba je v urgentnom ukonceni poérodu vaginalnou
cestou (pri zajdenej branke, viacrodicke) alebo cisarskym rezom pri nedostato¢ne otvorenych
porodnych cestach.

5.6 Vcestné cievy

Vasa praevia (vcestné cievy) predstavuji zadvaznu pdrodnicku komplikéaciu, ktord je
definovana ako ,,fetdlne cievy, kriziace sa, alebo leziace v tesnej blizkosti vnutornej branky
krcka maternice®. Tieto cievy prebiehaji bezprostredne vnutri plodovych obalov, pricom nie
su podporované tkanivom umbiliku alebo placentarnym tkanivom, takZze nemaju ziadnu
vyraznej$iu mechanicki oporu. To zéaroven znamend, ze hrozi ich ruptira s néaslednym
krvéacani a ohrozenim plodu, a to samostatne, alebo pri ruptire plodovych obalov.

Etiologia a patofyziologia. Ako vasa previa je definovany stav, ked fetalne
placentarne cievy pri prechode cez plodové obaly krizuji a prechddzaji ponad vnutornu
branku. Tieto vcestné cievy maji dvojaky povod. Mozu byt pritomné v dosledku
velamentoznej inzercie pupocnika alebo moéZu predstavovat spojenie pridavného laloka
(placenta succenturiata) resp .lalokov placenty na hlavnu Cast’ placenty. Ak doéjde k poruseniu
takychto abnormalne prebiehajlcich ciev, nastane krvacanie v fetoplacentarnej cirkulacie, s
moznych vykrvacanim (exsanguinaciou) plodu, ¢o vedie zvyc¢ajne k umrtiu plodu, ak nie je
tehotnost’ rychlo a v€as ukoncena cisarskym rezom pri prvych zndmkach krvécania.

Rizikové faktory. Vasa previa su najCastejSie spdjané s velamentéznym uponom
pupocnika, s pridavnou placentou (placenta succenturiata alebo placenta biloba, triloba,
multiloba), pri viacplodovom tehotenstve a tehotenstve po IVF. V pripadoch IVF tehotenstva
sa udava vyskyt vasa praevia u jednej tehotnosti z 300 pripadov IVF gravidit. Dovody takejto
vysokej incidencie nie st jasné , predpokladd sa naruSenie orientdcie blastocysty pri



implantacii, syndrom mizniceho embrya pri zavedeni dvoch a viac embryi a zvySenu
frekvencia placentarnych morfologickych zmien u tehotnosti po in vitro fertilizacii.

Diagnéza. Pre vyslovenie podozrenia na vasa praevia a nasledné stanovenie diagnozy
je nutna pritomnost’ klasického klinického trias, ktory zahfna: prasknutie plodovych obalov,
bezbolestné krvacanie z poSvy a bradykardiu plodu. Tento stav sa zriedkavo vyskytuje pre
nastupom porodnej Cinnosti a preto sa aj zriedkavo diagnostikuje. Diagnéza moze byt
stanovend, aj ked zvycajne nahodne, pri dopplersonografickom vysetreni s pouzitim
farebného dopplerovského zobrazenia, v II. alebo III. trimestri gravidity, kedy je mozné
vizualizovat’ krizenie ciev ponad vnutorni branku. Diagnéza je zvycCajne jednoduchsia pri
transvagindlnom vysSetreni, nez pri vySetreni transabdominalnom. Diagnoza je zvycajne
potvrdena az po porode, a to na zaklade detailného vySetrenia placenty a plodovych obalov.

Liecba. Jedinou kauzdlnou lieCbou je ukoncenie tehotnosti urgentnym cisarskym
rezom, ako prevencie vykrvécania a hypoxie plodu.
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