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AC

ACCP
ACE
ACOG

ACTH
ADA
AF AFP
AFI
AFP
AGA

AchE
AIHA
AIS
ALT
AMC
APA
APS
APTT
AR
ARDS

AS
ASA
ASLO
AST
AT
ATB
ATP
ATP
AV blok
BMI
BPD
BPD
bpm
BPP
BRCA1
BRCA2
BV
cAMP
CDC
CFTR

CMP

abdominalni cirkumference

(obvod bricha plodu)

Americka asociace antitrombotické 1écby
angiotensin converting enzyme
American College of Obstetricians and

Gynecologists (Americka Skola porodnikt

a gynekologl)
adrenokortikotropni hormon
Americka diabetologicka asociace
alfa-fetoprotein v plodové vodé
amnial fluid index
alfa-fetoprotein

plod/novorozenec s hmotnosti pfiméfenou

svému gestacnimu stari
acetylcholinesteraza

autoimunitni hemolyticka anemie
automaticky infuzni systém
alaninaminotransferaza
amniocentéza

antifosfolipidové protilatky
antifosfolipidovy syndrom
aktivovany tromboplastinovy Cas
asistovana reprodukce

acute respiratory distress syndrome
(syndrom akutni dechové tisn&)
skore Apgarové

kyselina acetylsalicylova

test zdbrany hemolyzy
aspartataminotransferiza
antitrombin

antibiotika

adenosintrifosfat
adenozintrifosfat
atrioventrikuldrni blok

body mass index

biparietalni pramér hlavicky plodu
bronchopulmonarni dysplazie
pocet tept plodu za minutu
biofyzikalni profil plodu

breast carcinoma antigen 1

breast carcinoma antigen 2
bakteridlni vagin6za

cyklicky adenosin 3,5-monofosfat

Centers for Disease Control and Prevention

gen ,,cystic fibrosis transmembrane
conductance regulator*
cévni mozkova piihoda

CMV
CNS
CRL
CRP
CS
CSI
CT
CTG
Cvp
CVS
CGPS
CNU
CR
DALY
DFA

DFTAP

DIC
Dif. dg.
DM1
DM2
DMO
DN
DNA
DR
DS
dTK
EAPM
ECM
EDTA
EFW

EGF
EIA
EKG
ET
ETCO,

FAC
FAS
FBA
FBG
FDP
FIGO

cytomegalovirus
centralni nervovy systém
kraniokaudalni rozmér

C reaktivni protein
cervix skore
intracytoplazmatickd injekce jedné spermie
pocitacova tomografie

kardiotokografie

centrdlni Zilni tlak

chorionic villus sampling (biopsie choria)
Ceska gynekologicko porodnicka spolecnost
¢asnd novorozenecka umrtnost

Ceska republika

disability adjusted life years

detrended fluctuation analysis

(analyza fluktuaci metodou)

direct fluorescence treponema pallidum
(stanoveni Treponema pallidum piimou
fluorometrii)

diseminovana intravaskularni koagulace
diferencialné diagnosticky

diabetes 1. typu

diabetes 2. typu

détska mozkové obrna

diabeticka nefropatie
deoxyribonukleova kyselina

diabeticka retinopatie

Downiv syndrom

diastolicky TK

Evropské asociace perinatalni mediciny
extracelularni matrix
ethylendiaminetetraacetic acid
estimated fetal weight (odhad hmotnosti
plodu)

epidermalni rastovy faktor
enzymoimunoanalyza
elektrokardiografie

embryotransfer

parcidlnich tlak oxidu uhli¢itého

ve vydechovaném vzduchu
cyclophosphamid (cyklofosfamid)
fetdlni alkoholovy syndrom

analyza pH a krevnich plynt plodu
fibrinogen

fibrindegradac¢ni produkty

International Federation of Gynecology
and Obstetrics
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FiO,
FIRS

FISH

FL
M
FSH
FW
GBS

G-CSF
GDM
GH
GIFT

GIT
GnRH

GTN
Gy
HBsAg
hCG
hCGP
hCS
Hct
HELLP

HFEA

HIV

HLA
HLA-DR

HNF
HON
HPL
HPV
HRT

HUAM

HUI
HUS
im.
1.v.
IGF

IGFBP-1
IL

INH
inj.

inspiracni frakce kysliku

fetal inflammatory response syndrom
(syndrom fetalni zanétlivé odpovédi)
fluorescent in situ hybridisation
(fluorescencni hybridizace)

délka femuru

fibrinové monomery

folikulostimula¢ni hormon

sedimentace erytrocyta

Group B Streptococcus

(Streptokok skupiny B)

granulocyty stimulujici faktor

gestacni diabetes mellitus

ristovy hormon

gamette intrafallopian transfer

(transfer gamet do vejcovodu)
gastrointestinalni trakt

gonadotropin releasing hormon
(gonadoliberin)

glyceryltrinitrat

gray-jednotka absorbované davky, 1 Gy= J/kg
povrchovy antigen viru hepatitidy typu B
lidsky choriogonadotropin

lidsky choriovy ristovy prolaktin

lidsky choriovy somatotropin

hematokrit

hemolysis, eleveted liver enzymes, low
platelet

Human Fertilisation and Embryology
Authority (Utad pro oplodiiovani

a embryologii)

human immunodeficiency virus

(virus lidské imunodeficience)

human leucocyte antigen

human leucocyte antigen D-locus
response (odezva lidského leukocytarniho
antigenu na lokusu D)

hepatélni nuklearni faktor

hemolytické onemocnéni novorozence
placentdrni laktogen

herpes virus

hormone replacement therapy
(hormondlni substitu¢ni terapie)

home uterine activity monitoring
(domaci self-monitoring déloZni aktivity)
health utility index

hemolyticky uremicky syndrom
intramuskularni

intravendzni

insulin-like growth faktor

(inzulinu podobny rastovy faktor)
insulin like growth factor binding protein 1
(vazebny protein — 1 pro inzulinu podobny
rastovy hormon)

interleukin

izoniazid

injekce

INR
IR
ISA
IUGR

IUT
IVF
IVH
JINP
KCR
KDC
KET

KO
KP

KS
Kzp
LADA
LBW

LCR

LDH
Le

LH
LMWH

LPS
LR
MAC
MD
MDA
MIC
MMP
MODS
MODY
MoM

MPA
MS AFP
MSH
MTHFR
NM
NMR
NNRTI

NRTI
NST
NTD
NYHA
OAPR

OGTT
OHSS

international normalized ratio
inzulinorezistence

vnitini sympatomimeticka aktivita
intrauterine growth restriction (intrauterinni
rustova retardace plodu)
intraumbilikalni transfuze

in vitro fertilizace

ischemické intraventrikularni krvaceni
jednotka intenzivni neonatologické péce
kanaly zavislé na stimulaci receptort
kordocentéza

kryoembryotransfer (transfer rozmrazenych
embryi)

krevni obraz

koncem péanevnim (poloha KP)

krevni skupina

kanaly zavislé na potencialu

low autoimmune diabetes of adult

low birth weight (nizka porodni hmotnost
plodu)

amplifika¢ni metoda diagnostiky kapavky
pozdni decelerace

laktatdehydrogenaza

leukocyty

luteiniza¢ni hormon

low molecular weight heparin
(nizkomolekularni heparin)
lipopolysacharid

likelyhood ratio

pratok krve a. cerebri

Morbus Down

malonyldialdehyd

minimdlni inhibi¢ni koncentrace
matrixova metaloproteaza
multiorgdnové selhani

maturity onset diabetes in young
nasobky medidnu (jednotky pouzivané
k vyjadreni sérové hladiny markert
biochemického screeningu VVV plodu)
stfedni arteridlni tlak

sérovy alfa-fetoprotein
melanostimula¢ni hormon
metylentetrahydrofolatreduktiza
ndhradni matefstvi

nukledrni magnetickd rezonance
nenukleosidové inhibitory reverzni
transkriptazy

nukleosidové inhibitory reverzni
transkriptazy

non stress test

nuchélni translucence

defekty neuralni trubice

New York Heart Association

odds of beeing affected with a positive
result (skutecnd pozitivita testu)

oralni glukézovy tolerancni test
ovaridlni hyperstimula¢ni syndrom
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ozZT oxytocinovy zatézovy test SLE systémovy lupus erythematosus
PAD peroralni antidiabetika SP-1 specificky antigen 1
PAPP-A pregnancy associated plasma protein A SPHA  solid phase hemabsorption asay
(t€hotensky plazmaticky protein A) STAN ST analyza fetalni elektrokardiografie
PCOsy  syndrom polycystickych ovarii sTK systolicky TK
PCR polymerase chain reaction (polymerazové TA CVS transabdominalni CVS
fetézové reakce) TBC tuberkul6za
PEEP positive end-exspiratory pressure ventil tbl. tableta
PG prostaglandin TC CVS transcervikdlni CVS
PGDH  15-hydroxy-prostaglandin-dehydrogenaza TCD pficny rozmér mozecku plodu
PGWBI psychological general well beeing index TENS transcutaneous electrical nerve stimulation
PchE pseudocholinesteraza (transkutanni elektricka neurostimulace)
PI inhibitory proteinazy TF tkanovy faktor
PI pulzatilni index TFPI inhibitor cesty tkanového faktoru
PID proporciondlni-integra¢ni-deriva¢ni regu- TIMP tkanovy inhibitor metaloprotedzy
lator TK krevni tlak
PIH gestaci indukovana hypertenze TMA transcription mediated amplification (trans-
PKS plazmaticky koagulacni systém kripce zprostiedkovana amplifikaci RNA)
PM perinatalni morbidita tumor necrosis factor (tumor nekrotizujici
PM posledni menstruace faktor)
PROM  premature rupture of membranes toxoplazma, rubeola, cytomegalovirus,

(predCasny odtok plodové vody)

PSV MCA peak systolic velocity arteria cerebri media

herpes virus (skupina klasickych teratogen-
nich infek¢nich a-gen zptsobujici vrozené

PT protrombinovy c¢as malformace plodu)

PU perinatalni dmrtnost TP termin porodu

PUPPP  pruritic urticaria papules and plaques of TRH thyroid hormone-releasing hormone
pregnancy (prurigindzni urtikaridlni papuly =~ TTP tromboticka trombocytopenickd purpura
a plaky pfi t€hotenstvi) TU transfuzni jednotka

PVL periventrikularni leukomalacie X tromboxan

PVR periferni cévni rezistence UDCA  kyselina ursodeoxycholova

RDS respiratory distress syndrom UPMD  Ustav pro pé¢i o matku a dit&

REM rapide eye movement UuT umélé ukonceni téhotenstvi

ret. retardovany uv ultrafialovy

RF rizikovy faktor uz ultrazvuk/ultrazvukovy

RNA ribonukleova kyselina UZIS CR Ustav zdravotnickych informaci a statistiky

RPGN  rychle progredujici glomerulonefritida Ceské republiky

RR relativni riziko VCC vrozené srdecni vady

RT reptildzovy Cas VEX vakuumextraktor

SAB spontdnni potrat VLBW  very low birth weight (velmi nizkd porodni

SAMe  S-adenyl-metionin hmotnost plodu)

SC cisarsky fez \'AAY% vrozena vyvojova vada

SD smérodatna odchylka vWN Von Willebrandova nemoc

SGA small for gestational age infants (plod/ WHO World Health Organization
novorozenec ,,maly* na sviij gestacni vék) (Svétova zdravotnicka organizace)

SGOT  sérova glutamat-oxaloacetat-transaminaza 7T Zilni trombdza

SGPT sérova glutamat-pyruvét-transaminiza

SIRS systemic inflammatory response syndrome

(syndrom systémové zanétlivé reakce)
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Predmluva

Moderni pojeti ,,Rizikového a patologického téhotenstvi®, jak je zpracovdno v této monografii, vyplyva
z nékolika nasledujicich hledisek.

Vyvoj perinatalni mediciny se postupné pfesouva z obdobi intrapartalniho do prenatalniho, a proto jsou
mu vénovany dvé tretiny ze Ctyficeti kapitol. VyvazZenost téchto kapitol, pohybujicich se svym rozsahem od
5 do 35 stranek, souvisi jednak s frekvenci pojednavanych komplikaci v populaci, jednak s jejich zadvaznos-
ti jak pro matku, tak pro plod a novorozence. A pravé z téchto dvou hledisek jsou nejobsahlejsi kapitoly
ucelem spravného pochopeni jak feSit pojedndvané komplikace, pfedchazi diagnéze a terapii zasvécené
zhodnoceni fyziologie, etiologie a etiopatogeneze. Nutna diferenciace trovné poskytované péce, predcha-
zejici od screeningu plo$ného k selektivnimu a nésledné specidlni diagnostice, ustupuje od metod invaziv-
nich a zaujima objektivni kritické stanovisko k metodam opirajicim se o moderni technologii. Je pocho-
pitelné, Ze obsah nékterych kapitol se prolina s obsahem jinych, tak jako se vzajemné prolind i patogeneze
nékterych komplikaci, napfiklad ptedcasny porod - infekce - PROM nebo IUGR - preeklampsie - nefropa-
tie apod.

JestliZze posledni monografie tohoto druhu byla vydana v roce 1973 (a zajem odborné vetejnosti si vynu-
til druhé, podstatné prepracované a doplnéné vydani jiz za Sest let), pak takto zamétené, ale zcela inovova-
né dilo chybi, vzhledem k rychlému vyvoji perinatalni mediciny, v ¢eské literature nejméné deset let. Ujal-li
se profesor Héjek tohoto nelehkého tkolu az zacatkem 21. stoleti, tim vétsi musi byt rozsah zcela novych
poznatk, a tim jist€ bude vétsi zdjem o tuto monografii.

V Praze dne 1. bfezna 2004
prof. MUDr. Zdengk Stembera, DrSc.
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Uvod

V poslednich letech jsme svédky prekotného vyvoje
v oboru perinatologie. Tento vyvoj je podminén jed-
nak rozvojem novych technologii, jednak fadou no-
vych postupt danych rozvojem védy. Zaklady peri-
natologie byly poloZeny v Evropé pred tficeti lety
skupinou specialistii kolem némeckého profesora
Ericha Salinga. Ohlédneme-li se zpét a hodnotime-
li droven péce o Zenu a dit€, miZeme byt spokojeni.
Perinatdlni imrtnost v fad¢ evropskych zemi nékoli-
kanasobné poklesla a pohybuje se pod hodnotou de-
seti promile. Rozvoj tohoto mladého oboru vsak sto-
ji dale pred nami a chceme-li obstét i u nas v Ceské
republice, musime zacinajici specialisty v porodnic-
tvi a neonatologii vybavit nejnovéjsSimi poznatky.

Sledujeme-li postupy, které byly ,,up to date*
pred 15 lety, dnes neobstoji. Byl zaznamenan neby-
valy rozvoj v prenatalni diagnostice a terapii plodu,
farmakologii a feSeni komplikaci v pritbéhu gestace.
Plod se skutecné stava v déloze ,,pacientem na 1Gz-
ku* a je podroben analyze nebo terapii, které by jes-
té pred nékolika lety nebyly mozZné. Dnes pracuji
porodnici spole¢né s neonatology. Diivéjsi rivalita je
vystfidana spolupraci, kdy jedna profese navazuje
na druhou. Byly vytvoreny zcela nové nazory na vy-
voj plodu a jeho rist v déloze, posouzeni intraute-
rinni retardace plodu apod. Rovnéz 1ékarské vedeni
porodu se kompletné zménilo, predev§sim postupy
tykajici se indukce porodu, nebo ukonceni téhoten-
stvi ve 2. trimestru gravidity. Tyto jsou zcela odliSné
od postupt drivéjsich. Byly predloZeny nové infor-
mace v 1ékarské genetice, 1é¢bé perinatalnich infek-
ci a jejich prevenci.

Posledni monografie tohoto druhu byla predloZe-
na lékar'ské vefejnosti na konci 70. let minulého sto-
leti nestorem ceské perinatologie profesorem Zdei-

kem Stemberou. V&iim, Ze i tato kniha bude pfijata
nasimi lékafi se stejnou touhou po poznani jako ta
posledni. Méla by slouzit t€ém pracovnikiim, ktefi se
perinatologii nejvice zabyvaji, tedy porodnikiim
a neonatologim, specialistim ve svém oboru. Kniha
bude jisté privitana i praktickymi lékafti, soukromy-
mi gynekology a pediatry, ktefi se zabyvaji péci
o Zenu a dité v prvni linii. Poznatky zde uvedené bu-
dou spliovat vSechny predpoklady postgradudlni
pfirucky a budou vyZadovat alesponi zakladni zna-
losti v oboru gynekologie a porodnictvi. Perinatolo-
gie je interdisciplinarni obor, do kterého vstupuji
i dals$i medicinské discipliny jako lékarska genetika,
détska chirurgie, urologie, interna a dal$i. Rovnéz
tyto obory budou soucésti pfedkladaného dila. Na
konci kazdé kapitoly Ctendf najde piehled nejnovéj-
§i literatury k danému tématu, chce-li si svoje védo-
mosti jesteé déle rozsifit.

Autofi monografie jsou vyluéné porodnici z Ces-
ké republiky, ktefi svoji publika¢ni aktivitou na
strankach Ceskych casopist prokazali vysoké zna-
losti ve svém oboru a jsou lékaiskou vetejnosti vSe-
obecné uznavani. Monografie prichdzi v dobé, kdy
Cesk4 republika je na vysluni nejlepsich perinatolo-
gickych vysledku ve své historii. Zatazuje se dokon-
ce mezi deset zemi svéta s nejlep§imi vysledky.
Pravé proto jsme pocitili nutnost sepsat tuto mono-
grafii a pfedat své mnohaleté zkuSenosti svym mlad-
$im koleglim, ktefi budou pokracovat ve vynikajicich
vysledcich v oboru perinatologie. Pevné véfim, zZe ta-
to monografie splni své poslani a bude dobrou lékat-
skou piiruckou.

V Praze dne 19. prosince 2003
Zdenék Hdjek
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1 Rizikovy a patologicky pribéh téhotenstvi

a prenatalni péce

Z. Hdjek

Pfi rizikovém pribéhu téhotenstvi je matka, plod
a po porodu i novorozenec ve zvySeném nebezpeci.
Téhotenstvi je velmi dynamicky déj, pfi kterém miu-
7e kdykoliv a v kterékoliv dobé& gestace nastat si-
tuace, kterd dosud fyziologicky prabéh gravidity
zkomplikuje. Rada rizikovych a patologickych stavii
je zplisobena samotnou téhotnou. Nékteré Zeny ne-
povazuji pravidelnou prenatilni péci za duleZitou
a navstévuji prenatalni poradny nepravidelné. Jedna
se vétSinou o Zeny s niZ§im socioekonomickym sta-
tutem nebo nechténou graviditou. Jsou to také Zeny
s vyznamnou interni ¢i jinou chorobou, o které védi
a obavaji se, Ze jim lékar téhotenstvi nedoporudi.
Proto jej radéji nenavstivi. V soucasné dobé& pfistu-
puje dalsi skupina Zen zdvisla na abuzu drog, které
podstatnym zpuisobem komplikuji prabéh téhoten-
stvi a zéarovenn ohrozuji novorozence po porodu
vyznamnymi abstinen¢nimi ptiznaky. I v téchto pfi-
padech, pokud Zena pravideln€ navstévuje prenatal-
ni poradnu, lze cilenou péci a prevenci zmirnit
riziko pro Zenu i plod na minimum (napf. metado-
novy program). I kdyZ je pouze 20 % tchotenstvi
komplikovéano né€jakym rizikem, pravé v této skupi-
né zjiStujeme nejveétsi vyskyt perinatalni dmrtnosti
(PU) a perinatalni morbidity (PM).

Je prokazano, Ze existuje hereditarni predispozice
k rozvoji urcitych rizikovych faktori. Ze strany mat-
ky se jedna o hypertenzi, viceCetné t€hotenstvi, dia-
betes mellitus, urcité typy hemoglobinopatii, Zeny
s myomat6zni délohou a s preeklampsii. Ze strany
jak matky, tak otce jde o riziko mentalni retardace
novorozence, vrozené vyvojové vady plodu a riizné
typy alergii [34].

Patologicky prubéh téhotenstvi

Jsou stavy, které t€hotenstvi predchazeji a s kterymi
Zena do t€hotenstvi vstupuje, jiné vznikaji az v jeho
priubéhu.

Patologické stavy vzniklé pired téhotenstvim

— chronicka hypertenze,
— kardiopatie matky,

— onemocnéni plic matky,

— rendlni onemocnéni (nefropatie),

— diabetes mellitus, zejména 2. typu,

— tyreopatie,

— kolagendézy,

— hematologickd onemocnéni (trombofilie),

— genetickd onemocnéni,

— poruchy funkce adenohypofyzy, nadledvinek,
pfistitnych télisek,

— interni choroby (hepatopatie),

— neurologickd onemocnéni,

— 1éCena sterilita,

— vyvojové vady délohy.

Patologické stavy vzniklé v prubéhu téhotenstvi

— krvéceni v ¢asné a pozdni gravidité,

— predcCasny porod (pfedCasny nastup délozni ¢in-
nosti, predCasny odtok plodové vody — PROM,
inkompetence délozniho hrdla),

— preeklampsie, eklampsie,

— Rh-izoimunizace,

— gestacni diabetes,

— anemie,

— vrozené vyvojové vady plodu (VVV),

— viceCetna gravidita zpasobujici rozvoj nékteré pa-
tologie (predcasny porod, preeklampsie, hepato-
patie),

— intrauterinni ristova retardace plodu (IUGR),

— malpozice plodu (deflecni, Sikm4, pficna poloha),

— infek¢ni onemocnéni matky (virové, cytomegalo-
virus — CMYV, herpes virus — HPV, hepatitida B, C,
parvovirus, HIV, antropozoonézy) [5].

1.1 Definice rizikové
a patologické gravidity

Vétsina t¢hotenstvi probihd fyziologicky. U jedné
Ctvrtiny az tretiny t€hotnych se vSak vyskytuji rizi-
kové faktory (RF), které mohou zménit dosud fyzio-
logicky probihajici téhotenstvi [30]. Pokud nejsou
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u t€hotné provedena urcitd preventivni opatieni, ma-
7e vzniknout zavazna t€hotenska patologie. V nékte-
rych ptipadech muaze nekontrolované riziko vyustit
v patologicky pribeh porodu. Takto oznacena rizi-
kova téhotenstvi maji vyznamné vyssi vyskyt pato-
logii, nez je populacni prumér, a vyssi vyskyt peri-
natilni dmrtnosti (PU) a perinatalni morbidity (PM).
Ve skutecnosti vS§ak k patologickému pribéhu t€ho-
tenstvi nebo porodu dojde u Zen s rizikovymi fakto-
ry pouze ve 20-30 % [5, 30]. VétSina neptiznivych
symptomi se projevuje v pozdnim stadiu gravidity
a porodnik vétSinou nestaci provést piislusna pre-
ventivni opatieni. Proto je nutno rizikové faktory
stanovit jiz v zacatku téhotenstvi, nejlépe béhem
prvnich navstév v prenatalni poradné.

1.2 Stanoveni rizikovych

faktoru (RF)

Metody screeningu

u rizikové a patologické
gravidity

Rizikové faktory identifikuji u Zen rizikové téhoten-

stvi. Zasady screeningu v prenatalni poradné jsou:

— vcasnd vymezeni RF a vc€asnd diagnostika inici-
alnich fazi t€hotenské patologie,

— zajisténi efektivni prevence a sniZeni rizika PU
a PM u matky a plodu na minimum,

— preventivni postup lékafe musi byt akceptovatel-
ny téhotnou pacientkou,

— urcit ndvrh na postup v pribéhu t€hotenstvi, ve-
deni porodu, event. pred¢asné ukonceni gravidity,

— vysledek tohoto postupu by mél byt tspésny ne-
jen po strance medicinské, ale také cost/benefit
[17].

1.2.1 Vseobecny screening rizikové
a patologické gravidity

Vseobecny screening je souCdsti vSeobecné ana-
mnézy. Uvadi rizikové faktory zjiSténé z demogra-
fické, socidlni, rodinné a osobni anamnézy.

Faktory demografické

VEk < 17 let, manZzelsky stav (rozvedend, vdova),
socioekonomicky stav (Spatné bytové podminky,
hrubost partnera, alkohol), vyZiva (vegetaridnka,

anorexie, avitamindza), zaméstnani (zdravotnictvi,
chemicky pramysl, horké provozy).

Porodnickd anamnéza

Parita > III (rizikova multipara), ektopickd gravi-
dita v anamnéze, opakované spontinni potraty, kom-
plikace v minulé gravidité (krvaceni, DIC).

Osobni anamnéza

Koufreni > 10 cigaret denné, alkoholismus, drogy
(tvrdé), vazna interni onemocnéni, abtzus 1éki,
bfisni operace, transfuze, problémy pii narkéze
(resuscitace).

Gynekologickd anamnéza

Infertilita, antikoncepce, nepravidelnosti cyklu,
infekce (HIV, syfilis, herpes).

Rodinnd anamnéza

Vrozené vyvojové vady, diabetes mellitus, hy-
pertenze, onemocnéni ledvin, trombofilie, hepati-
tida B, C.

Zdkladni vySetreni

Vyska < 155 cm, hmotnost > 90 kg, vySetieni
panve.

RF objevujici se v priibéhu gravidity

Vicecetné t€hotenstvi, krvaceni, zmény frekvence
pohybti, malpozice plodu, zmény mnoZzstvi plodové
vody.

RF zjistené na podkladé zdkladniho vySetreni

Vysetfeni moce (cukr, aceton, krev, bilkovina),
KO, KS + Rh faktor (pfitomnost nepravidelnych
protilatek anti D, E, Kell), sérologickd vySetieni:
HIV, BWR, triple test (m. Down), rutinni ultrazvuk
(UZ), onkologicka cytologie, kolposkopie (podezre-
ni na maligni onemocnéni délozniho hrdla), hyper-
tenze zjisténa na podkladé pravidelnych kontrol TK.

JestliZze do t€hotenstvi vstupuje 5 % Zen se zavaz-
nym onemocnénim (diabetes mellitus, hypertenze,
nefropatie) a u dalSich 5 % se rozviji patologické té-
hotenstvi bez RF, pak bychom méli daslednou pre-
natalni péci a peclivym screeningem zachytit zbytek
abnormalit v 90 % populace fyziologickych téhot-
nych [18].

1.2.2 Specificky screening

Specificky screening navazuje a rozviji screening
vseobecny a postupuje v nékolika stupnich (tab. 1.1).
Timto zpdsobem se zvySuje specificita dané preven-
ce a zaroven jsou vyfazeny z cilené péce ty t€hotné
Zeny, kde se riziko v pribéhu t€hotenstvi nepotvrdi-
lo.
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Tab. 1. 1 Priklady specifického screeningu, stupriovand péce

Identifikace RF Specificky screening Diagnostika Management
1. stuperi 2. stuperi 3. stuperi

kutacka >10 cig/den UZ biometrie, flowmetrie, chron. hypoxie

méfeni fundus-spona biofyz. profil, CTG = ukonceni t€hotenstvi
(rozdil >3 tydny) OZT: IUGR
Rh negativni faktor protilatky anti D kordocentéza, KO plodu IUT

Krvaceni v t€hotenstvi UZ placentografie placenta praevia viabilni plod,

>20. tydnu gravidity centralis silné krvéaceni
= ukonceni té¢hotenstvi

IUGR - intrauterinni ristova retardace, CTG - kardiotokografie, OZT - oxytocinovy zatéZovy test, IUT - intrauterinni trans-

fuze

U nékterych Zen se mohou rizikové faktory kom-
binovat, tim se riziko v souCasné gravidité zvySuje.
Validita nékterych napt. demografickych RF je po-
mérné nizka a vétsinou se riziko pfi dalSich stupnich
screeningu neprokaze. Nejvétsi efektivitu maji RF
vzniklé v pribéhu gravidity (krvaceni, hypertenze,
vicecetné téhotenstvi, malpozice plodi).

Nejzavaznéjsi skupinou jsou téhotné se zdvaznym
onemocnénim, se kterym vstupuji do téhotenstvi.
Tyto zavazné abnormality detekujeme jednak na
podkladé peclivé anamnézy, zejména pak na zakla-
dé objektivniho vySetieni a vysledkt specidlnich do-
pliiyjicich laboratornich vysetieni (obr. 1.1) [13].

Screening materskych onemocnéni

srde¢ni onemocnéni (VCC)
plicni choroby (asthma bronchiale)

krvacive stavy
trombofilie
(Warfarin®, Pelentan®)

screening
na pokladé
anamnézy

Rh izoimunizace
(neprav. protilatky anti D, E, Kell)

screening

S L vysSetfeni
hematologicka onemocnéni
(anemie, trombocytopenie,
abnormalni koagulace,
antifosfolipidové protilatky-APA)

na podkladé
specialnich

diabetes mellitus (Ié¢ba inzulinem)
onemocnéni §titné zlazy (Ié¢ba)

lé¢ba hypertenze

neurologicka onemocnéni (epilepsie)
psychiatrickd onemocnéni (depresivni stavy)

onemocnéni ledvin a mog. cest
(asymptomaticka bakteriurie,
proteinurie, pozitivni kultivace)

celkova infekéni onemocnéni
(TORCH, hepatitida)

Ca cervicis uteri vaginélni infekce
(OC) (GBS, Chlamydie)

OC - onkologicka cytologie; GBS — streptokok skupiny B; TORCH — toxoplazmdza, rubeola, cytomegalovirus, herpes

Obr. 1.1 Screening materskych onemocnéni
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1.3 Prenatalni péce u nékterych

vysoce rizikovych gravidit

1.3.1 Teéhotenstvim indukovana

hypertenze (PIH), preeklampsie

Hypertenzni choroby se vyskytuji v téhotenstvi ve
frekvenci 7-15 % [29]. Nékteré hypertenze souvisi
s preexistujici chronickou hypertenzi, jiné jsou in-
dukované t€hotenstvim a jsou oznaCované mezina-
rodné uznavanou zkratkou PIH. Pokud se ptid4 dal-
§i symptom, proteinurie nebo generalizované otoky,
vzdy se onemocnéni oznaCuje jako preeklampsie.
Toto onemocnéni se vyskytuje u primipar ve frek-
venci 14 %, u multipar jen v 5-7 % [4].

1.3.1.1 VsSeobecny screening

Zvysené riziko preeklampsie 1ze oCekavat u téchto

téhotnych Zen:

— primipary,

— vicecetna téhotenstvi,

— nizky socioekonomicky statut t¢hotné,

— vyskyt preeklampsie v rodiné (matka, sestry),

— chronicka renalni onemocnéni, 1é¢ena chronicka
hypertenze,

— preeklampsie v minulé gravidité,

— diabetes mellitus,

— non imunni hydrops, mola hydatidosa,

— obezita,

— avitamindzy.

U dcer matek, které mély preeklampsii, stoupa ri-
ziko onemocnéni na 22 % a u sester na 39 %. Je to
v souvislosti s vyskytem urcitého typu HLA systé-
mu [24].

Cast&jsi je vyskyt u Zen se socidlné niZ&i drovni,
kde se predpoklada i spoluicast negativnich faktord,
jako je Spatna vyziva, nedostatek vitaminl a iontd,
zejména Fe, Ca, pyridoxinu, Zn a thiaminu [16].

Bylo zjisténo, Ze nechranéna koitdlni expozice
a prodélané samovolné potraty jsou jakymsi ochran-
nym mechanismem pred eklampsii. Pfedpoklada se
urc¢itd imunologicka reakce trofoblastu. Imunitni va-
skulitida ma za nasledek poskozeni choriodeciduy
uvolnénim tromboplastinu, fibrinu a vazoaktivnich
medidtord. ZvySena hladina tromboxanu A, vyvola-
véa vazokonstrikci a eventudlni intravaskularni koa-
gulaci. Semindlni tekutina obsahuje zfejmé anti-
geny, které se pozdé€ji objevuji v trofoblastu a maji

protektivni efekt vzniku preeklampsie. Totéz se zfej-
mé odehrava po opakovanych spontannich potratech

[6].

1.3.1.2 Specificky screening na podkladé
laboratornich testi

Malonyldialdehyd (MDA)
V soucasné dobé se nejvice uplatiiuje teorie
o ucasti kyslikovych radikalt a protektivni funkci
»scavengers®, zametacl kyslikovych radikalt. Jed-
nim z nepfiznivych disledkd je peroxidace lipida.
Produktem tohoto pochodu je malonyldialdehyd
(MDA) jako novy marker preeklampsie. Prvni infor-
moval o tomto markeru Ishihara v r. 1978 [12]. Jeho
hladina je signifikantné vyssi u preeklamptickych
pacientek oproti pacientkdm s normalné probihajici
graviditou. MDA stoupa jiz pfed zacatkem klinic-
kych pfiznakli onemocnéni.

Kyselina mocovd

Kyselina mocova je dalSim markerem rozvijejici
se preeklampsie. Kyslikové radikaly poskozuji téz
DNA. Nadmérné rovnéz stoupa tvorba purind a na-
vodi se nerovnovaha v systému indukovatelnych en-
zymu xantindehydrogendzy/xantinoxiddzy ve pro-
spéch oxidazy. Tim stoupa tvorba kyseliny mocové,
ktera je jiz dlouho pouZivanym markerem preeklam-
psie [19]. Vzestup o 0,8 mg/dl nad normalni hodno-
tu na zacatku gravidity je rizikovym faktorem
vzniku preeklampsie [24].

Vzestup Hgb a Hct

ZvySeni hemoglobinu a hematokritu u téhotné
signalizuje zvySenou hemokoncentraci a rozvoj
hypalbuminemie. Pokud je Hgb vyssi nez 14,5 g/dl
zvySuje se vyskyt preeklampsie na 28 %, je-li niZsi
nez 10,5 g/dl pohybuje se vyskyt kolem 7 % [10].

Proteinurie

Nalez bilkoviny v moci je pozdnim znakem a ob-
jevuje se, kdyz uz je onemocnéni rozvinuté. Proto
u normotenznich Zen nema validni hodnotu. Semi-
kvantitativni hodnoceni ma vyznam u hypertenznich
Zen.

Fibronektin

Fibronektin se uvoliluje z poSkozenych bunék
cévniho endotelu a mohl by teoreticky podpofit pre-
dikci preeklampsie. Pro vysoky vyskyt falesné pozi-
tivnich vysledkt je vSak jako specificky test pre-
eklampsie nepouZzitelny [7].

hCG

Zvysené hodnoty choriového gonadotropinu od-
razeji obecné nepriznivy prabeh t€hotenstvi. Vyuzi-
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va se pri triple testu v zacatku 16. tydne gravidity
pro detekci m. Down. Pro predikci preeklampsie méa
nizkou senzitivitu (32 %) a prakticky zanedbatelnou
specificitu [28].

Pomér inaktivniho mocového kalikreinu ke krea-
tininu IUK/Cr

Tento pomér se méfi v moci odebrané v razné
denni dobé. Millar a kol. [20] uvadi az 91% pozitiv-
ni predikci preeklampsie, pokud pomér klesd pod
100. V praxi vSak je tento test pro svoji narocnost
mélo pouZitelny.

Abnormdlni hodnoty jaternich testii

Sérova glutamat-oxalacetat-transaminaza (SGOT),
sérova glutamat-pyruvat-transaminaza (SGPT) a lak-
tat dehydrogendza (LD) se zvysuji v zacatku
HELLP syndromu. Mohou byt zvySeny i pii téZkém
pribéhu preeklampsie nebo pfi subkapsuldrnim he-
matomu nebo pocinajici ruptufe jater [32].

Zmeény rendlnich funkct

Kreatininova clearance se sniZuje s rozvojem
onemocnéni, rovnéz sérovy kreatinin a urea mohou
byt zvySeny v zacatku onemocnéni.

Zmeény hemokoagulace

Sérovy fibrinogen, protrombinovy cas a APTT
jsou vétSinou normalni. Fibrin degrada¢ni produkty
se zvySuji a trombinovy Cas se prodluzuje. Trombo-
cytopenie (< 100 000) mize byt zndmkou rozvoje
HELLP syndromu, stejné jako hemolyza v perifer-
nim krevnim nétéru. Pro tento syndrom svéd¢i rov-
néz zvyseny bilirubin, SGOT a LD [27].

1.3.1.3 Screening preeklampsie na podkladé
UZ flowmetrie

Velocimetrie uterinnich a umbilikalnich cév mize
predikovat preeklampsii v 18. tydnu gestace.
Objevuje se charakteristicky ,,nothing* zafez na dia-
stolické vIné, coz odraZzi zvysSenou periferni vas-
kularni rezistenci. MiiZe byt predikci onemocnéni
[22].

1.3.1.4 Dalsi specifické testy screeningu
preeklampsie

Meéreni TK

Podle Sibaie [29] je nutné méfit TK u ambulantnich
pacientek v sedé, u lezicich v polosed¢, na pravé ru-
ce. Predlokti ma byt v horizontalni poloze a v tirov-
ni srdce. ZvySeni TK signalizuje vazospazmus arte-
riol, ktery je pfitomen u preeklampsie. VétSina
Iékart [3] pii méfeni detekuje 5. nebo 4. uder, pod-
le Korotkoffa, ktery signalizuje diastolicky TK.

Vypocet stiedniho arteridlniho tlaku (MPA) se uvé-
di jako 1/3 pulzniho tlaku.

sTK - dTK

MPA = dTK +
3

(sTK - systolicky TK, dTK - diastolicky TK)
Pfi naméfeném TK 140/90 je MPA 90 + 50:3 =
90 + 16,6 = 106,6. Je-1li MPA vétsi nez 105, jednd se
o hypertenzi.

Stavy ovliviiujici méfeni TK: Spatné kalibrovany
pristroj, mald zkuSenost sestry, délka odpocinku pa-
cientky pred méfenim, bolest, hluk v mistnosti,
strach, koufeni, pozice paZe.

Hyperreflexie

Hluboké slachové reflexy byvaji zvySené u paci-
entek v inicidlni fazi eklamptického zachvatu.

Eklampticky zachvat se vSak miuze dostavit
iu téch Zen, u kterych hyperreflexie pozorovana ne-
byla [29].

Zmény na ocnim pozadi

Spazmus retindlnich arteriol je Casto pozorovan
u Zen s preeklampsii. Tyto zmény nachézi ve své
studii Pollak [23] az v 85 % tam, kde byly zaroven
zjistény 1 zmény v rendlni biopsii.

Zmeény vizu

Zkreslené vidéni, diplopie, skotomy jsou zpiso-
beny spazmem retindlnich arteriol, nebo edémem.
Pi preeklampsii tyto zmény muzZe rovnéZ vyvolat
vazospazmus, ischemie nebo hemoragie v okcipital-
nim mozkovém kortexu [2].

Cerebrdlni zmény

Silna bolest hlavy, zavraté, tfes jsou Casto ptitom-
ny pfi rozvijejici se t&7ké preeklampsii. Casto pred-
chéazi zachvatu kiec¢i. Tyto zmény jsou zpusobeny
Spatnou cerebralni perfuzi.

Gastrointestindlni zmény

Nauzea, zvraceni, epigastrickd bolest a hemat-
eméza jsou zpliisobeny napétim v jatrech (Glisonském
pouzdie), edémem nebo hemoragii. Tyto symptomy,
které byvaji pfitomny u t€Zké preeklampsie, mohou
rovnéz signalizovat hrozici rupturu jater [11].

Rendlni zmeny

Oligurie az anurie nebo hematurie jsou sympto-
my tézké preeklampsie. Jsou vyrazem spazmu re-
nalnich arterii.

Roll-over test

Pozitivni roll-over test je definovén, jestlize se
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zvyS$i diastolicky tlak o 20 mmHg nebo vice, pokud
je méfen 5 minut poté, co se téhotna pretoci z polo-
hy na boku do polohy supinni, na zadech. U t€hot-
nych mezi 28.-32. tydnem gravidity bylo zji§té€no, Ze
93 % primigravid, které mély pozitivni test, one-
mocnély preeklampsii a 91 % t€hotnych, které mély
test negativni, preeklampsii neonemocnély [9].

Angiotenzin I test

Tento test, ktery se malo vyuziva, spociva ve zjis-
téni, Ze normalni t€hotnd vyZaduje ke zvyseni dia-
stolického tlaku o 20 mmHg davku angiotenzinu II
8-14,9 ng/kg/min. Pokud se TK zvysi po davce vys-

§i nez 8 ng/kg/min je vétSinou téhotna po celou do-
bu gravidity normotenzni. Pokud se TK zvysi jiz po
davce nizsi nez 8 ng/kg/min pred 28. tydnem tého-
tenstvi, rozviji se preeklampsie [9].

Schéma screeningu preeklampsie uvadi tab. 1. 2.

Symptomy signalizujici prvni znamky hrozici

preeklampsie (ambulantni vySetieni)

— hrani¢ni hodnoty TK, které jesté neindikuji hos-
pitalizaci (140/85, 135/90...),

— stopy bilkoviny v moci (odlisit fluor, provést
MOP, kultivaci pochva + endocervix),

Tab. 1. 2 Schéma vSeobecného a specifického screeningu preeklampsie

VSeobecny screening

Specificky screening

Management

1. stuperi 2. stuperi

3. stuperi

Zvysené riziko preeklampsie: | — Casté antenatdlni kontroly

— primipara — kontroly TK, moce,

— vicecetné t€hotenstvi hmotnosti
— vyskyt preeklampsie — UZ biometrie - zpomaleni
v rodiné ristu

— preexistujici hypertenze

— vyskyt preeklampsie v min.
gravidité

— diabetes mellitus

— non imunni hydrops

— mola hydatidosa

— obezita

vys$. JT, kys. mocova, MDA
UZ flowmetrie, UZ biometrie
CTG (NST),

kvant. proteinurie

KO (trombo, Hgb, Hct)

hospitalizace TK>140/90
B+, generalizované otoky
Antihypertenzni 1é¢ba
Lécba nedspesna,

rozvoj onemocnéni,
rozvoj [IUGR

chron. hypoxie (CTG) =
ukonceni t€hotenstvi

CTG (NST) = non stres test

Tab. 1.3 Sledovdni téhotné s preeklampsii

VySetreni Frekvence sledovdni

TK 4x denné

Moc + sed Ix tydné

Bilkovina v moci denné

KO + trombocyty 1x tydné

Kultivace moci jednorazové

Mocovina, kyselina mocovd, ionty v séru, CB, ELFO, kreatinin clearance Ix tydné

T Ix tydné

Glykemicky profil (u diabeticek) 2x tydné

P+V tekutin, specifickd hmotnost moce denné

Hmotnost t€hotné 2x tydné

Oc¢ni pozadi jednorazové, opakovat pfi zménach
Hemokoagula¢ni vySetfeni jednorazové, opakovat pii zméndch

JT = jaterni testy, CB = celkova bilkovina
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— zvySeni hmotnosti za tyden (> 2 kg),
— vyskyt edémt DK (pocatek generalizace edémii:

DK, ruce, oblicej),

— zvySeni reflext (patelarni reflex),

— zvySeni Hct, Hgb, pokles trombocytl (pfi rutin-
nim vySetfeni krevniho obrazu),

— zmény vidéni (diplopie, skotomy, rozmazané pis-
mo),

— zpomaleny rust délohy (IUGR),

— bolesti v epigastriu.

Pfi vSech téchto zménéch je tfeba zvysSené obe-
zietnosti 1ékare, téhotnou objednat ke kontrole co
nejdiive, poucit ji o mozném zhorSeni stavu, zavcas
odeslat k hospitalizaci (moZnost rychlého rozvoje
onemocnéni, nastupu kieci). Schéma sledovani mat-
ky a plodu pfi preeklampsii ukazuji tab. 1.3 a 1.4.

Tab. 1.4 Sledovdni plodu u Zen s preeklampsii
(pri hospitalizaci)

VySetieni Frekvence sledovdni
CTG 3x denné
Pohyby plodu denné

Amnioskopie (pokud 1ze)
UZ biometrie

kazdé 2 dny
tyden — 10 dntl
UZ flowmetrie 2x tydné
Non stress test (NST)
Oxytocinovy zat€Zovy test
(0ZT)

denné

ve 36. tydnu 1x tydné

(ne pfi patologickém CTG
nativu)

1.3.2 Diabetes mellitus, gesta¢ni diabetes

Gestacni diabetes komplikuje cca 3-5 % téhotenstvi
[31]. V 10 % je diabetes pfitomen jiZ pied té€hoten-
stvim. Zbyvajicich 90 % pripadd na diabetes gestac-
ni. Diabetes 1. typu komplikuje zdravotni stav Zeny
jiz pred t€hotenstvim. Je vysokym rizikem pro t€ho-
tenstvi. Ne&kolikrat zvySuje riziko samovolnych
potratli, predcasnych porodd, kongenitidlnich mal-
formaci, preeklampsie, makrosomie plodu a trauma-
tismi pfi porodu. VétSina porodl je vedena per sec-
tionem caesaream. Zdravotni stav téhotné nejvice
ohroZuje nefropatie, retinopatie a hypertenze.
Gestacni diabetes je karbohydratova intolerance
zjisténa béhem te€hotenstvi. Vice jak 40 % Zen s ges-
ta¢nim diabetem progreduje do nékteré z forem dia-
betu (1. nebo 2. typu) béhem nasledujicich 17-23 let

[1]. VétSina te€hotnych (az 50 %) s gesta¢nim diabe-
tem je obéznich [1].

1.3.2.1 Vseobecny screening, RF pro gesta¢ni
diabetes

— obezita (ponderal index PI > 20 %),

— matka starsi nez 30 let,

— porodnickd anamnéza (makrosomie plodu, ante-
natalni amrti plodu, malformace plodu, opakova-
né spontanni potraty),

— rizika béhem téhotenstvi (vétsi plod neZ odpovi-
dé gestacnimu stari, nevysvétlitelny polyhydram-
nion, opakovana glykosurie).

1.3.2.2 Specificky screening (OGTT se zatézi
75 g glukézy)

Viz kapitola 11

Téhotenstvi a diabetes mellitus

1.3.3 Kbrvaceni v ¢asné gravidité

Krvaceni v Casné gravidité se objevuje asi u jedné
Ctvrtiny zjiSténych gravidit. Pfi krvaceni v 1. tri-
mestru se jedna v 10-15 % o ektopickou graviditu,
v 0,2 % o tehotenstvi komplikované molou a ve vi-
ce jak 30 % je krvdceni v zacatku gravidity pfitom-
no u samovolného potratu nebo zamlklého potratu
[25].

1.3.3.1 VsSeobecny screening

Z anamnestickych udaji zjiStujeme:

— posledni menstruaci (PM), opoZdény cyklus,

— bolesti v podbrisku,

— zacatek a silu krvaceni,

— frénikovy syndrom (bolest pod lopatkou, v rame-
ni),

— uZzivani antikoncepce (hormonélni, TUD).

1.3.3.2 Specificky screening

DalSim stupném naseho postupu je vagindlni vyset-
feni. Pfi vySetfeni v zrcadlech miiZeme zjistit napf.
trauma v posSevni sténé ¢i hrdle déloZznim. Pfi in-
kompletnim abortu zjistujeme casti plodového vejce
v hrdle déloZnim. U ektopické gravidity pfi bimanu-
alnim vysetfeni miiZeme zjistit bolestivy pohyb ¢&ip-
kem do stran a napnuti parametrii. MuZeme
palpovat neurcitou rezistenci v oblasti adnex, ktera
nam suspekci na ektopickou graviditu zvysi. Bima-
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nudlnim vysetfenim naopak maZeme potvrdit in-
trauterinni graviditu. ZvétSena déloha s vyklenutym
rohem dé€loznim (PiskaCkovo znameni), zméknuti
stény v misté nidace (Hegarovo znameni). Pii vel-
kém intraperitonealnim krvaceni je zfetelny abnor-
malni tvar bficha. Pacientka je obvykle v Soku
s neméfitelnym TK a pulzem. Palpace bficha vyka-
zuje napnuti a utlumeny poklep z divodu pfitom-
nosti tekutiny v dutin€ peritonealni. Dal§im krokem,
ktery bezprostfedné nasleduje, je laboratorni vyset-
feni. Statimové vyZadujeme krevni obraz Zeny a pri
podezfeni na zdvaznou anemii ihned objednavdme
minimélné 4 TU erymasy + 3-4 TU mrazené plaz-
my. K prevenci rozvoje syndromu DIC aplikujeme
nizkomolekularni heparin LMWH a AT III (500-
1000 IU). U pacientky v Soku monitorujeme TK a P
po 5 minutich, zajiStujeme nejméné 2 Zilni vstupy
a aplikujeme plazmaexpandery (Gelafundin). Roz-

hodujici pro pacientku je vCasny operacni zikrok
a zastaveni krvaceni, které pro ni miiZe mit katastro-
ficky prabéh. Pri stanoveni hCG vyuZivame beta
podjednotku, kterd je citlivd i pro nizké hodnoty
(25-50 TU/). Senzitivita je 85 %, falesné pozitivni
vysledky pouze 15% [21]. Schéma postupu pii kr-
vaceni v 1. trimestru ukazuje obr. 1.2.

1.3.4 Krvaceni v pozdnim téhotenstvi

Krvaceni po 20. tydnu téhotenstvi je podle WHO
oznacovano jako pozdni nebo antepartalni [14].
Postihuje asi 2-5 % vSech téhotenstvi. Je vétSinou
nepredvidatelné a probihd cCasto velmi akutné.
VétSina téhotnych je hospitalizovdna a vlastni diag-
ndza je stanovena na lizku.

Schéma postupu pfi krvaceni v 1. trimestru

krvaceniv 1. trimestru

PN

anamnéza anamnéza
krvaceni ++ krvaceni ++
bolesti v podbfisku bolesti 0

téhotenskeé priznaky +

vag. vySetfeni vag. vySetreni

téhotenskeé pfiznaky + -

ovulaéni krvaceni

| | krvaceni mimo genitalni trakt
s - . é retra, rektum
zvétdeny uterus normalni tvar délohy u um)

jednostranny adnex tu.
naznacené perit. pfiznaky

pozitivni

v

adnexa bez rezistence

krvaceni z povrchu hrdla délozniho
OC, kolposkopie

T~

pozitivni negativni
Ca colli uteri infekce
trauma

uz zvétSena déloha

rezistence vedle délohy

» snézna boure —— avitalni vejce

volna tekutina v perinat. dutiné | |

Sok
I

ektopicka gravidita
laparoskopie

Obr. 1.2 Schéma postupii pri krvdceni v 1. trimestru

mola hydatidosa missed. ab.

evakuace RCUI
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1.3.4.1 Vseobecny screening na podkladé
anamnézy

— trauma, koitus,

— charakter krvaceni, bolesti v podbfisku, nepravi-
delné kontrakce,

— predcasny odtok plodové vody (PROM),

— gestacni vék, PM (posledni menzes),

— UZ (posledni informace o lokalizaci placenty),

— pohyby plodu.

1.3.4.2 Specificky screening

— pfi rozvoji Soku monitoring P, TK, dechu,

— abdomindlni vySetfeni: vyska fundu déloZniho,
poloha a postaveni plodu, peritoneélni ptiznaky,
pritomnost kontrakci,

— vaginalni palpacni vySetieni (pouze pfi vylouceni
dg. placenta praevia),

— vySetfeni v zrcadlech, posouzeni sily krvaceni,

— aktudlni UZ, pocet plodi, UZ placentografie,
dg. odlucovani lazka, zZivotni projevy plodu,

— CTG diagnostika hrozici hypoxie, aktografie.

Nejsme-li si jisti, zda se jedna o krvaceni matet-
ské nebo fetdlni, je indikovan Apt fest. Je zaloZen na
zjisténi, Ze fetilni Hgb je v alkalickém prostiedi sta-
bilni a rezistentni k denaturaci [14].

Provedeni Apt testu:

Injekéni stfikackou odebereme krev z pochvy
(depo retinované v posevni klenbg). Rozdélime ji do
dvou 10ml zkumavek. Do kazdé pridime 5 ml de-
stilované vody. Do jedné ze zkumavek ptfidame dvé
kapky matefské Zilni krve. Sledujeme rozdil barvy
v obou zkumavkach. Pak do kazdé pridame 1 ml 1%

hydroxidu sodného. Zkumavka obsahujici matet-
skou krev méni barvu od riZové do tmavé Zluté bé-
hem 2 minut. Hemoglobin dospélého clovéka je
v alkalickém prostfedi denaturovan. Zkumavka ob-
sahujici fetdlni krev zGstava rGZova, nebot fetdlni
Hgb je k denaturaci rezistentni.

Podle dal§itho pribéhu krvaceni je nutno zvolit
prislusny postup. Volime obvykle dva postupy:
— okamzité ukonceni t€hotenstvi,
— vyckavaci postup.

Schéma postupu znazoriiuje obr. 1.3

1.3.4.3 Zasady péce o téhotnou s pozdnim
krvacenim

Pokud t€hotna zacne krvécet, i slab&, ma byt hospi-
talizovdna. Prvnim krokem by mélo byt ujasnéni,
kde je uloZena placenta a zda-li se jedna o vcestné
Iuzko. Proto je tfeba neprodlené provést UZ vySet-
feni, lokalizovat placentu, provést prikaz Zivotnich
projevi plodu a stanovit gestacni stari. Ultrazvuk by
mél déale vyloucit pred¢asné odlucovani lazka (pfi-
tomnost hematomu v subchoridlni Casti placenty).
Neni-li pfi suspektnim odlucovani placenty nalezen
UZ hematom, neznamend to, Ze odlu¢ovani placen-
ty neni pfitomno. Zejména v pripadé, kdy se odlu-
cuje dolni cip placenty, Zena krvaci. V téchto pripa-
dech je nutno postupovat podle klinickych ptiznakd,
stavu pacientky a plodu. Pfi suspekci na predCasné
odlucovani je absolutni kontraindikaci 1écba tokoly-
tiky. Je-li krviceni silné, je tfeba zajistit ihned
alespon dva zilni vstupy (kanyla 14-16 gauge), ob-
jednat nejméné 4 TU erymasy a 3 TU mrazené plaz-

Krvéceni se Krvaceni Krvaceni Plod je Plod je mrtvy
zastavilo pokracuje, pokracuje, v hypoxii
je stfedni je silné
a neohroZuje a ohroZuje Zivot
Zivot pacientky pacientky
expektacni expektacni okamZzité okamzité ihned zahéjit
postup postup ukonceni ukonceni indukci
t€hotenstvi t€hotenstvi

Obr. 1.3 Aktivni nebo expektacni postup p¥i pozdnim krvdceni v téhotenstvi
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my. OkamzZité provést medikamentdzni prevenci
syndromu DIC, aplikovat LMWH (Clexane, Fraxi-
parine) a AT III v terapeutickych davkach.

Kromé krevniho obrazu a stanoveni aktudlni hod-
noty Hgb, Hct a trombocytl je tfeba poZzadovat vel-
ké hemokoagulacni vysetfeni k diagnostice rozvoje
syndromu DIC. Pfi podezieni na abrupci placenty
a k prikazu fetomaterndlniho krviceni je mozno sta-
novit Kleihauerav test a Apt test k prikazu fetalniho
krvaceni (vasa praevia). V dobé, kdy neni jesté
k dispozici krevni transfuze je mozno udrZet obéh
téhotné aplikaci plazmaexpanderii (Gelafundin)
a pokracovat v infuzi koloidnimi roztoky (Ringer,
Hartman). Nedoporucuje se podavat fyziologicky
roztok, roztok glukézy nebo Dextran. Po stabilizaci
pacientky je nutno neprodlené prikrocit k odstrané-
ni zékladni pfic¢iny krvaceni, ukoncit t€hotenstvi
a zastavit krvéceni.

VEtsinou stav feSime akutnim cisafskym fezem.
Pouze v pfipadé pokrocilého porodnického nalezu je
mozno provést dirupci vaku blan a pokusit se odvést
porod vagindlni cestou. Takovy postup se dafi, po-
kud napf. odlouceni placenty neni rozsahlé a plod
neni v tézké hypoxii, anebo jedna-li se o marginalni
upon placenty. Dirupce vaku blan a vstup hlavicky
do pinve mechanicky komprimuje odlouceny cip
placenty a krvaceni obvykle ustava. Pokud je plod
mrtvy je nebezpeci rozvoje syndromu DIC a je nut-
no neodkladné pfikrocit k indukci porodu. Pfi krva-
ceni t€hotné se nedoporucuje aplikace prostaglan-
dinti, vétSinou davame prednost klasické indukci
s dirupci vaku blan. Pokud je matka akutné ohroZe-
na na zivoté, je tfeba ihned ukoncit t€hotenstvi i pri
mrtvém plodu abdomindlni cestou. Pokud je krvace-
ni slabé nebo stfedni a neohroZuje matku ani plod na
Zivoté, je mozno zvolit expektacni postup. Tehotna
musi byt uvedena do absolutniho klidu, nafizujeme
pouze tekutou dietu pro pfipad, kdyby nastala indi-
kace k akutni operaci. Pokud je vylouceno predcas-
né odlouceni placenty a Zena pocituje délozni kon-
trakce, které i objektivné prokazujeme, aplikujeme
tokolytika (magnézioterapii). Mnohdy se dafi pii
tomto postupu prodlouZzit t€hotenstvi i o nékolik
tydnt ¢i dovést téhotenstvi do porodniho terminu.

1.3.5 Prenatalni péce a prevence
trombembolickych stavi
v téhotenstvi

V téhotenstvi je prirozené vznikly sklon k trombofi-
lii jako ochrannému faktoru moznych krevnich ztrat

pii porodu [26]. Trombogenézu v Zilnim systému
podporuje zpomaleni krevniho toku a druhotné
hyperkoagulace. V dasledku zvysené tvorby steroid-
nich hormond, zejména estrogend, zvySuje se u té-
hotnych hladina fibrinogenu a dalSich prokoagulac-
nich faktort, jako F V, F VII, F VIII a von Willebran-
dav faktor. Zaroven narista koncentrace inhibitort
fibrinolyzy. Jsou to situace, kdy miZe dojit ke tvor-
bé trombu, napf. v oblasti Zilnich chlopni a dile
k rozvoji trombembolické komplikace [15]. Frek-
vence smrtelnych trombembolickych piihod neni
vysokd a vyskytuje se ve frekvenci 1,85/100 000 Zi-
vé narozenych déti [26]. Asi u 0,05-1 % téhotnych
Zen se v prubéhu gravidity diagnostikuje Zilni trom-
béza (ZT).

1.3.5.1 VsSeobecny screening a vymezeni
rizikovych skupin trombembolické
komplikace

— opakované potraty v anamnéze,

— intrauterinni imrti plodu v anamnéze,

— vyskyt preeklampsie v anamnéze,

— pfi vyskytu Zilni trombézy pred t€hotenstvim,

— pifi vyskytu dédicné trombofilie (mutace fakto-
ru V Leiden, mutace protrombinu, deficit anti-
trombinu III, deficit proteinu C).

U této skupiny je nutno zajistit vySetieni: aktivitu
antitrombinu, aktivitu proteinu C, aktivitu volného
proteinu S, lupus antikoagulans, antifosfolipidové
protilatky (APA), mutace faktoru V Leiden, mutace
protrombinu (DNA vySetfeni).

Pokud v soucasné gravidité dojde:

— k amrti plodu,
— k preeklampsii,
— k Zilni trombdze,

je nutno u této skupiny t€hotnych vysetfit: hladi-
nu fibrinogenu, koncentraci D-dimerti, KO + pocet
trombocytl, hladinu antitrombinu III (velké hemo-
koagulacni vySetfeni).

1.3.5.2 Prevence Zilni trombozy v téhotenstvi
podle ACCP 2000 (Americké asociace
antitrombotické 1é¢by) [7]

1. U t&hotnych s jednim vyskytem pooperaéni ZT
pred graviditou, ale bez dalsiho rizika (obezita,
vyssi veék, nepohyblivost, dédicné trombofilie
apod.), je nutna dispenzarizace po celou dobu
gravidity. V Sestinedéli od 1. dne po porodu pro-
fylakticka davka nizkomolekuldrniho heparinu
(LMWH). Od 5. dne po porodu nasadit warfarin



Rizikovy a patologicky priibéh téhotenstvi a prenatdlni péce 35

po dobu 6 tydnt. Heparin vysadit pfi dosazeni
INR 2,0.

. U t&hotnych s vyskytem 1 idiopatické ZT pied
graviditou, kterd nebyla do doby otéhotnéni léce-
na antikoagulancii, véetné Zen se zjiSténou trom-
bofilii (PC — aktivita proteinu C méné nez 66 %
a méné nez 24 % volného proteinu S (PS), hete-
rozygotni mutace F V Leiden, nebo mutace pro-
trombinu), je doporucena dispenzarizace, pokud
nehrozi vys3i riziko ZT (napf. vék nad 30 let,
obezita, Zilni varixy, homozygotni mutace nebo
jejich kombinovany vyskyt apod.). V tomto pii-
padé je nutna profylaxe LMWH s. c. po celou do-
bu tehotenstvi. V Sestinedéli antikoagulacni 1é¢ba
od 1. dne po porodu LMWH, od 5. dne pftidat
warfarin na 6 tydnl. Heparin vysadit pfi
INR 2,0.

. U t€hotnych se zjisténym deficitem antitrombinu
III (AT III), pti laboratornim pritkazu antifosfoli-

pidovych protilatek (APA) je doporucena po ce-
lou dobu gravidity profylaktickd davka LMWH
s. ¢. Ix denné. V Sestinedé€li antikoagulacni 1écba
od 1. dne po porodu, profylakticka davka LMWH
s. ¢. Od 5. dne pfidat warfarin po dobu 6 tydnd.
Heparin vysadit pfi INR 2,0.

. Po predchozich viceCetnych Zilnich trombdzéach

(2 a vice) nebo u Zen, které byly léceny antikoa-
gulancii do doby t€hotenstvi, nebo u Zen s pozi-
tivni osobni anamnézou ZT a pozitivitou APA je
po celou dobu gravidity doporucena adjustovana
davka LMWH s. c. 1x denné. V Sestinedéli od
1. dne po porodu LMWH + warfarin od 5. dne po
dobu 6 tydnt. Heparin vysadit pfi INR 2,0.

. U Zen, které planuji t€¢hotenstvi a jsou 1éCeny per-

ordlnimi antikoagulancii (warfarin nebo pelen-
tan), je vhodné jeSté pred otéhotnénim zménit
1écbu na LMWH s. c. v profylaktickych davkach.
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2 Screeningové metody v perinatologii

M. Mdra

2.1 Obecna pravidla

screeningu

Screeningové vySetteni slouZzi k identifikaci rizikové
skupiny jedinct, u kterych je pravdépodobnost hle-
daného onemocnéni ¢i abnormity vyznamné vyssi
nez v bézné populaci.

Laiky, ale n¢kdy i samotnymi lékafi, byvaji vy-
sledky téchto testli zaméfiovany s vyznamem Vy-
sledkd test diagnostickych. Na rozdil od nich vSak
pozitivni vysledek screeningového testu neurCuje
piimo pfitomnost choroby, ale pouze jedince fadi do
urcité rizikové skupiny. Pfihodnym ¢eskym synony-
mem pro screening je vyraz vyhledavaci test.

Lze si snadno piedstavit fadu riznych vyhledava-
cich testd pro vétSinu etiologicky nekomplikova-
nych, ale i idiopatickych onemocnéni. Aby vsak byl
test efektivni a v praxi realizovatelny, mél by spliio-
vat nasledujici kritéria [18, 65, 86]:

1. Jednoduchost a snadna proveditelnost.

2. MozZnost jednoznacné interpretace vysledku.

3. Vysoké senzitivita a specificita a (ve vztahu ke
konkrétnimu jedinci) maximalni moZna pozitivni

a negativni prediktivni hodnota.

4. Ekonomickd nendrocnost (ma-li byt test ploSné

dostupny).

. Neinvazivnost a bezpecnost pro pacienta.

6. MoZnost testovat jeho spolehlivost (,,kontrola
kvality®).

7. Zavaznost hledaného onemocnéni (nesmyslnost
vyhledavani banélnich chorob).

8. Moznost v¢asného odhaleni nemoci, aby bylo
mozné ji odvratit ¢i efektivné 1é¢it.

9

V nékterych oborech mediciny hraje screening
nezastupitelnou roli (napf. mamologie ¢i onkogyne-
kologie). Mezi takovéto obory bezesporu patii i po-
rodnictvi, resp. perinatologie.

2.2 Prehled screeningovych
vySetreni v téhotenstvi

Zakladnim predpokladem zodpoveédné péce o t€hot-

né jsou kontroly v prenatdlnich poradnach. Dilezi-

tou soucasti této péfe je snaha porodniki-peri-
natologl véas predikovat komplikovany pribéh té-
hotenstvi, resp. riziko jeho nepfiznivého zavrSeni

(s;adverse pregnancy outcome*). Lze tedy fici, Ze

systém prenatalni péce ma v ekonomicky a zdravot-

nicky vyspélych zemich predevsim vyhledavaci,
screeningovy charakter. Tomuto cili slouZi fada pre-
ventivnich opatfeni a screeningovych testd. V jedné

z nejpodrobnéjsich ucebnic perinatologie z posled-

nich let rozdélili autofi screeningové metody v peri-

natologii na néasledujici oblasti: ultrazvukovy (UZ)
screening k objektivizaci gestacniho stéafi, screening
téhotenskych abnormit, UZ screening kongenital-
nich malformaci plodu, screening chromozomalnich
a genetickych odchylek, screening fetalniho krevni-
ho obéhu a chovani plodu, screening internich a in-
fekénich onemocnéni matky potencialné ohrozuji-
cich plod, screening pfiznaki predcasného porodu,
peripartdlni screening, screening v novorozeneckém
obdobi, psychologické aspekty screeningu a ,,MuzZe

si spolecnost perinatdlni screening dovolit?* [65].

JiZz z nazva kapitol je zfejmé, jak vyznamnou sou-

Casti perinatdlniho screeningu je ultrazvuk a jak vel-

ka pozornost je vénovana psychologickym a eko-

nomickym aspektim.

Také podle Stembery ma prenatilni péce scree-
ningovy raz a je odstupniovand do 3 stupi (viz ka-
pitola ).

Screening v téhotenstvi ma, kromé obecnych kri-
térii, nektera citliva specifika:

1. Velmi dulezité je srozumitelné vysvétleni vysled-
ku testu pacientce. Typickym piikladem nebez-
pe¢ného nedorozuméni je nepfiméfeny strach
Zzeny z Downova syndromu plodu pfi hrani¢nim
¢i mirné abnormalnim vysledku tzv. biochemic-
kého screeningu ze séra matky v 16. tydnu tého-
tenstvi.
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2. U téhotnych Zen dvojnasob plati, Ze screeningové
vySetfeni musi byt neinvazivni, nebolestivé a (pro
matku i plod) bezpecné. VZidy musime mit na
mysli, Ze nejedndme s jednim, ale se dvéma je-
dinci (,fetus as a patient™).

3. PrestoZe jsme Casto schopni vCas detekovat hle-
dany patologicky stav, moZnosti kauzalni [échy
byvaji velmi omezené. V mnoha piipadech ne-
zbyva nez volit ,,mensi zlo“, neZ riskovat ka-
tastroficky zavér (napf. nutnost pred¢asné ukoncit
t€hotenstvi pri té¢Zké izoimunizaci ¢i preeklampsii
apod.).

4. Presto jsou snahy o perinatologicky screening
opravnéné: vysoka zavaznost hledanych stavi (ne-
jednou je ohroZen Zivot t€hotné, plodu nebo obou),
vyznamna a neklesajici incidence téchto patologii,
Casto neCekany vyskyt u dosud zcela zdravych,
mladych Zen s némou anamnézou (vice neZ polo-
vina téhotnych v ekonomicky vyspélych zemich
jsou primipary), omezené moznosti standardni di-
agnostiky (Casto latentni priibéh), netplna znalost
etiopatogeneze vetSiny téchto onemocnéni, presto
existujici moZnosti v€asné intervence omezujici
riziko mozného fatalniho konce [71].

V zemich jako je Cesk4 republika podstoupi t&-
hotna v ambulancich prenatalni péce fadu vysetreni,
z nichz velka ¢ast ma preventivni, vyhledavaci cha-
rakter (tab. 2.1). Tato vySetfeni, provadénd u kazdé
spolupracujici téhotné, lze oznalit za plosny (pri-
mdrni, vSeobecny) screening. Cast t&hotnych je na
zékladé pozitivity téchto testd nebo pii konkrétnim
anamnestickém riziku podrobena dalSim testim
(OGTT, vysetieni hereditarnich trombofilii, stanove-
ni hladiny kyseliny mocové, dopplerovské vySetieni
pupecnikové arterie apod.). Hovofime jiZ o screenin-
gu cileném (sekunddrnim, specializovaném).

Jak je z uvedeného vycCtu patrné, nejednd se
u vSech vySetfeni o jednoznacné definovany pro-
gram, spliiujici vSechna obecnd kritéria screeningu.
Jednotlivé testy maji riiznou, nékdy diskutabilni, vy-
povédni hodnotu (senzitivitu, specificitu, prediktivni
hodnoty, cost/efectiveness), a tak jsou nékteré z nich
obcas podrobovany odborné kritice. Existuji zemé
(a to i vyspélé, napt. Holandsko), které své t€hotné
rutinné podrobuji jen minimu (napf. palpacnich va-
gindlnich) vySetfeni. Vét§ina zapadnich zemi (mj.
Svédsko ¢i Velka Britanie) pak svéfuje vyznamnou
¢ast screeningovych vySetfeni vySkolenému stied-
né-zdravotnickému personélu (,,midwifes*). Rozbor
rozdild v prenatalni péci mezi jednotlivymi zemémi
a jejich diivodd by vsak byl velmi obséhly a kom-
plikovany, a tak presahuje ramec této kapitoly. Kaz-

dopadné snahou vedeni perinatologické sekce
CGPS by mélo byt screeningové postupy v CR stan-
dardizovat a aktualizovat na zdklad€ recentnich po-
znatkll mediciny zaloZené na védeckych dikazech
(,,evidence based medicine®).

Podstatna ¢ast screeningovych programi v gravi-
dit¢ je zamérena na plod. Nejvétsi okruh testl je ci-
len na vyhleddvani vrozenych vyvojovych vad
(VVV). V soucasnosti neexistuje univerzalni scree-
ningovy test, ktery by byl schopen odhalit v§echny
druhy vrozenych postiZeni plodu. V praxi jsou proto
vyuzivany riznd vysetfeni, kterd se navzajem dopl-
fuji: screening chromozomélnich aberaci (kombi-
nace véku matky, anamnestickych udaji a bio-
chemickych markeri v matefském séru; méfeni
nuchdlni translucence; UZ markery chromozomal-
nich aberaci; kombinace véku, ultrazvukovych a bio-
chemickych markerd 1. a 2. trimestru — tzv.
integrovany antenatalni screening Downova syndro-
mu), screening otevienych defektd neurdlni trubi-
ce a stény brisni (biochemické markery, UZ), UZ
screening ostatnich malformaci plodu (zejména tzv.
1. UZ screening v 18.-20. tydnu), imunologicky
screening (detekce asymptomatickych infekei —
»TORCH®), screening dédi¢nych onemocnéni (de-
tekce heterozygotli a presymptomatickych nosica,
snaha o detekci fetdlnich bunék z mater'ské cirkula-
ce Ci cervikalniho stéru) aj. [18, 100]. Screening
VVYV plodu je vsak spiSe soucasti nové se formuji-
ciho oboru ,.fetdlni mediciny* nez samotné perina-
tologie, 1 kdyZ se samoziejmé obé specializace do
znacné miry prolinaji a nelze je striktné oddélit. Pro-
to jsou vyse uvedené metody uvedeny pouze v tom-
to prehledu a nebudou dale podrobnéji diskutovany.

Nemalé usili je vynakladano, byt zatim méné sys-
tematicky a s horSimi vysledky neZ u vyhledavani
VVYV, na screening predcasného porodu (viz. kap.
2.4). Na monitoraci stavu plodu (,.fetal well being*)
jsou zaméreny vysetfeni a testy sledujici funkci feto-
placentdrni jednotky. Pti jejim selhavani (napf. pri
preeklampsii, abuzu toxickych ltek, ale i z jinych,
Casto nepoznanych pficin) dochézi k chronické tisni
plodu (fetdlni distres), jehoz disledkem miiZze byt
rustova retardace plodu (IUGR), intrauterinni smrt
plodu nebo akutni hypoxie pfi porodu. K screeningu
téchto komplikaci slouzi predevsim ultrazvuk (ze-
jména tzv. 2. UZ screening v 30.-32. tydnu t€hoten-
stvi), kardiotokografie (NST, zatéZové testy) Ci
jejich kombinace (biofyzikalni profil, aktografie).
Posledni priklady téhotenskych patologii a kompli-
kaci jiz patii do ryze perinatologické problematiky
a bude jim vénovana bliZsi pozornost v dalsim textu
(viz. kap. 2.4-2.8).
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Tab. 2.1 Priklady nejcastéji pouzivanych screeningovych vySetieni v prenatdlni péci v CR

vySetieni hledand abnormita tyden pozndmka
(test) (onemocnéni) téhotenstvi /ev. ndzev testu/
Ultrazvukové vysetieni (UZ) ektopickd gravidita, 1. trimestr téZ objektivizuje stari
missed abortion, mola gravidity (datace)
VVV plodu 18-20 ,»1. UZ screening*
zkracené/dilatované hrdlo ,.,cervikometrie*
(+ gravidometrie) IUGR 30-32 ,»2. UZ screening*
ev. pozdni VVV plodu
+ patologie placenty
Biochemické markery chromozomalni aberace 16 Htriple test*
(hCG, AFP, estriol, plodu
PAPP-A, aj.) + vék
AFP + ultrazvuk nekryté defekty plodu 16-20 NTD, gastroschisis
PAPP-A (v séru matky), 9-11 Lintegrovany screening
NT plodu (UZ) Downilv syndrom 11-13 1. a 2. trimestru®
+ triple test/vék 16
GDM
Chemické vySetfeni moci infekce mocovych cest 1x za mésic
preeklampsie
OGTT GDM 24-28
KO anemie, trombocytopenie 12, 36
Sérologicka vySetieni HIV, HbsAg, lues 12, 32
KS + Rh faktor 1. trimestr
Antierytrocytarni protilatky aloimunizace 12, 24, 32 zejména u Rh neg. Zen
VySetfeni v zrcadlech karcinom cervixu 1x za trimestr ,;onkologicky screening*
Kolposkopie + cytologie prekancerdzy cervixu 10

Palpacni vySetfeni prsou

karcinom prsu

1x za trimestr

EKG + interni vySetfeni

interni choroby

1x za t€hotenstvi

zejména kardiopatie

Palpace hrdla riziko predcasného porodu 1x za mésic ,,Bishopovo skdre*
Palpace + rozméry panve kefalopelvicky nepomér 3. trimestr zejména u primipar
Kultivace stéru z cervixu infekce Str. agalactiae 36 GBS screening*

Meéreni TK, chemické

1x za mésic

vySetfeni moci, sledovani preeklampsie (v 3. trimestru

otokti/hmotnosti téhotné 2-4 X mésicné)

Ozvy plodu (Dopton) tiseri/antenatdlni od 20. tydne nejlépe pri kazdé
pohyby plodu (>10/12 h) smrt plodu od 36. tydne navstéveé poradny
Non-stres test (NST) tiseri plodu tydné od 37. tydne | 2-3x tydné pfi pfenaseni
Intrapartilni CTG akutni hypoxie plodu pri porodu alespori intermitentné

2.3 Markery a rizikové faktory

Neéekteri autori [30, 71] rozliSuji mezi markery ohro-
Zeného Ci patologického téhotenstvi a rizikovymi
faktory. Za marker je povazovan pozitivni vysledek

nékterého z vyse uvedenych testl, napt. nalez bilko-
viny v moc¢i nebo nulovy diastolicky tok pti dopple-
rovském vysetfeni umbilikalni arterie. Jako rizikovy
faktor 1ze oznalit vétSinu anamnestickych rizik,
véetné udaji demografickych, socidlnich a udajd
z rodinné anamnézy. Nejvyssi prediktivni hodnotu
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maji rizika plynouci z anamnézy porodnické a z do-
savadniho pribéhu téhotenstvi.

Mezi rizikové faktory patologického pribéhu té-
hotenstvi jsou nejcastéji uvadény (nékdy bez jedno-
zna¢nych diikazl) nasledujici: pfiliS nizky ¢i naopak
pokrocily vék matky, parita (frekvence preeklam-
psie a porodnickych operaci byva vyssi u prvorodi-
¢ek; naopak u multipar jsou castéjSi zavazna
poporodni krvaceni), nizky socioekonomicky status,
nedostate¢na prenatdlni péce, jind neZ bila rasa, za-
méstnani a fyzickd aktivita Zen v t€hotenstvi, obezi-
ta, nizky ¢i naopak abnormalné vysoky hmotnostni
prirtstek béhem t€hotenstvi, nizky vzrast matky, vi-
cecetné téhotenstvi, t€hotenstvi po asistované repro-
dukci (IVF, ICSI), kratky casovy interval po
predchozi gravidité, muZské pohlavi plodu a mnohé
dalsi [10, 12, 24, 25, 58, 71, 76]. Za skute¢né realné
riziko miiZeme povazovat koufeni cigaret a abuizus
jinych navykovych latek [32, 35, 109, 110], nebo
klinické pfiznaky rizika v prabéhu stavajici gravidi-
ty (vaginalni krvaceni v 1. a nebo 2. trimestru, pred-
porodni krvaceni, hyperemesis gravidarum, kieCo-
vité bolesti podbfisku, hospitalizace v prabehu
gravidity, febrilni pribéh téhotenstvi) [4, 36, 97].
O standardizovany pohled na rizika vyplyvajici
z osobni a porodnické anamnézy se snazi tzv. bodo-
vd skore anamnestického rizika, doporu¢ovana né-
kterymi autory [78, 95]. V klinické praxi se vSak
zatim pfili§ neosvédcila.

Timto obsdhlym vyctem markerti a rizikovych
faktorti patologického té€hotenstvi chceme Ctenare
upozornit na jejich existenci (vénuje se jim fada pe-
rinatologicko-epidemiologickych studii) a jejich po-
tencidlni screeningové vyuziti. O jejich vyznamu
svédci fakt, Ze z celkového poctu patologickych té-
hotenstvi jen asi 5 % nema vyjadieny zZadny z téch-
to znakua [101].

2.4 Screening pred¢asného
porodu

Prematurita patfi k nejpalcivéj§im problémim peri-
natologie. Vysokd mortalita a morbidita predcasné
narozenych déti, neklesajici frekvence predcasnych
porodll a vysoké vydaje na specializovanou péci
0 tyto novorozence jsou padnymi divody pro hleda-
ni efektivniho screeningového programu. Ten by
mél vychéazet z dobré znalosti epidemiologické situ-
ace, rizikovych faktor a hlavnich etiologickych
Ciniteld predcasného porodu. Pres opakovanou sna-
hu mnoha porodnikii i neonatologii vSak takovy

program dosud neexistuje. Soucasné metody cas-
né diagnostiky hroziciho predcasného porodu jsou
vhodné spiSe pro omezeni zbytecnych hospitalizaci
a ,overtreatmentu* (zbyteCné podavani antibiotik,
kortikoidi, intraven6znich tokolytik apod.) neZ jako
primarni screening.

Literatura zminuje mnoZzstvi rizikovych faktori
predcasného porodu, jejichZ vycet je velmi podobny
tomu, ktery je uveden v ptredchozi Casti (viz kap.
2.3). Zajimavy je udaj o vyznamu pred¢asného po-
rodu u matky téhotné, i kdyZ mezigeneracni pienos
prematurity je statisticky méné vyznamny neZz v pii-
padé porodni hmotnosti [70]. Lumley studoval rela-
tivni riziko (RR) pfed¢asného porodu u vybranych
internich i specificky gestacnich onemocnéni a zjis-
til RR vys§i neZ 2,5 u nésledujicich patologii: dia-
betes mellitus (RR 5,5), jaterni onemocnéni (4,1),
pyelonefritida (4,8), apendicitida (2,8), hyperemesis
gravidarum (4,1), izoimunizace (4,3), t€Zka anemie
(4,2), preeklampsie (6,4), vrozené anomalie délohy
(3,1), abrupce placenty (8,0) a placenta praevia
(6,0) [67].

Podstatna cast screeningovych testll prematurity
je zaméfena na prikaz zanétlivé reakce organismu
(reaktanty akutni faze jako napt. CRP ¢i feritin) a as-
cendentni genitalni infekce, ktera je dnes povazova-
na za hlavni etiologicky faktor prfedcasnych porodii
[41]. Avsak prestoZe je prukaz abnormalni cerviko-
vagindlni fléry spojen s 3x vys$s§i incidenci predcas-
ného porodu [45, 73], nevede rutinni provadéni
kultiva¢niho vySetieni z pochvy a cervixu (at uz jed-
nordzové v prubéhu 2. trimestru nebo opakovanég)
a nasledna antibioticka profylaxe u pozitivnich Zen
k vyznamné prolongaci gravidity a sniZeni inciden-
ce plodi pod 2500 g porodni hmotnosti (LBW) [68,
74]. Kromé toho by byl takto postaveny screening
prili§ drahy a vyznamna ¢4st nebezpecnych agens
(mykoplazmata, chlamydie, bakteridlni vagindza)
by stejné nebyla odhalena. Levnéjsi a efektivnéjsi
program prevence prematurity navrhuje Saling [90].
Opakovanym samovySetienim poSevniho pH téhot-
nymi Zenami (zvySeni pH znamena riziko) v jedno-
tlivych mésicich téhotenstvi dosdahl vyrazného
snizeni frekvence pfedCasnych porodd, zejména
téch do 32. tydne gravidity, tedy v hmotnostni kate-
gorii do 1500 g (VLBW).

Dalsi potencidlni metodou vcasné diagnostiky
predcasného porodu je stanoveni cytokinu, jez pri
infekci produkuje decidua a plodové obaly. Inglis et
al. prokazali elevaci TNF a interleukinu-6 v poSev-
nim 1 cervikalnim sekretu téch Zen, které nasledné
predcasné porodily [54]. Jiné studie doporucuji sta-
noveni fetdlniho fibronektinu v cervikdlnim sekretu
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(cenné zejména pro vysokou negativni prediktivni
hodnotu testu), a to jak u Zen s priznaky predcasné-
ho porodu, tak u Zen asymptomatickych [15, 66].
Vyznamnym omezenim vyuZiti téchto vySetfeni pro
screening je jejich vysoka cena; v budoucnu Ize snad
ocekavat jejich vyuZiti pro specializovany screening
vysoce rizikovych t€hotnych.

Dosud nejcastéji pouzivand, klinickd ¢ast scree-
ningu prematurity probiha formou pravidelnych pal-
pacnich, vaginadlnich vySetfeni v prenatdlnich
poradnach po cely pribéh gravidity. Snaha o vétsi
objektivitu vyustila v sestaveni riznych cervikélnich
skore, z nichZ nejuzivanéjsi je skore Bishopovo [14].
Jako levna a pfitom uCinnd screeningova metoda
predcasného porodu byva zminovano vyhledavani
asymptomatické bakteriurie [91, 105]. Naopak do-
maci ,,self-monitoring™ délozni aktivity téhotnymi
Zenami (,,home uterine activity monitoring® - HU-
AM) by byl nednosné ndkladny a dosavadni vysled-
ky této metody jako screeningu prematurity u se-
lektované skupiny rizikovych Zen jsou rozporuplné
[48, 105, 107].

K objektivizaci ndlezu na dé€loZnim hrdle ptispiva
také UZ cervikometrie. Rozsédhla britska studie
(u 2915 Zen v 24. tydnu a znovu u 2531 z nich v 28.
tydnu) prokazala pfi klesajici délce déloZzniho hrdla
vyznamny vzestup porodt pred 35. tydnem: pii dél-
ce pod 25. percentil 3,8; pod 10. percentil 6,2; pod
1. percentil 14,0 [52]. Heath et al. zjistili vétsi frek-
venci porodil pred 33. tydnem (46,2 %) u téch Zen,
u nichz délka hrdla ve 23. tydnu byla méné nez 15 mm
[46]. Pfes povzbudivé vysledky mnoha dalSich studii
[5, 72, 81], zlistava otazka zatazeni metody do rutin-
ni prenatalni péce spornd a je vétSinou doporucovana
jen jako specializovany screening pro Zeny rizikové
[6, 102]. Slibn4, ale drah4, se zda byt kombinace cer-
vikometrie se stanovenim fetdlniho fibronektinu ci
interleukinu-6 v cervikalnim sekretu [106].

2.5 Screening streptokoku
skupiny B (GBS)

Vyznamnym perinatologickym pocinem poslednich
let je systematickd snaha o antepartdlni screening
a eradikaci GBS. Streptokok skupiny B (GBS -
Group B Streptococcus, Streptococcus agalactiae)
patii mezi beta-hemolytické streptokoky a kromé
mocovych infekei Zen, puerperélni sepse a chorio-
amnionitidy zpasobuje zejména t€zké postpartilni
infek¢ni komplikace novorozencd, jako je meningi-
tida, pneumonie Ci sepse. Pribéh neonatdlni infekce

GBS je Casto perakutni a mortalita se pohybuje oko-
lo 5-15 % [118]. Tradi¢ni diagnostika GBS je kulti-
vacni (cerviko-vagindlni sekret, mozkomisni mok,
sputum, hemokultura), v poslednich letech jsou alter-
nativou rychlejsi a draz§i metody (imunofluorescence,
detekce antigenu koagulaci ¢i latex aglutinaci, ELI-
SA, DNA sondy). NedostateCnd senzitivita rychlé
imunoeseje k intrapartalni detekci GBS vsak zatim
znemozinuje rutinni screening GBS béhem porodu
[8].

Pro porodniky je dileZzita znalost faktu, Ze hlavni
cestou ndkazy novorozence je vertikdlni pienos
z asymptomatické matky na plod. Pfinosem muze
byt i znalost epidemiologickych dat (ne vSechny té-
hotné navstévuji pravidelné prenatdlni poradny, ne
u vsech rodicek je vysledek testu na GBS pfi poro-
du k dispozici, napft. u predc¢asnych porodi). Riziko-
V€ faktory pro nosicstvi jsou multiparita, vék pod 20
let, nizky socioekonomicky status a vySsi sexudlni
aktivita [79]. Jsou znamy i rizikové faktory klinicky
manifestni infekce GBS u novorozenct: kvantitativ-
né masivni kolonizace pochvy matky, nepfitomnost
protilatek proti GBS u matek, porodni hmotnost pod
2500 g, predchozi dité¢ matky s infekci GBS, horec-
ka matky pfi porodu, prolongovany interval mezi
odtokem plodové vody a porodem plodu, vicecetné
téhotenstvi, predcasny porod pred 37. tydnem, GBS
bakteriurie béhem gravidity [22, 83].

Frekvence GBS pozitivity mezi t€hotnymi je vy-
sokd (odhaduje se na 5-40 % u asymptomatickych
Zen v prepartalnim obdobi) a pfenos infekce na plod
az 70 %. Presto dojde ke klinicky manifestni infek-
ci pouze u cca 1 % infikovanych novorozencii [79].
Hrozba devastujicich ac¢inki na novorozence (vyso-
k4 mortalita, azZ 50% riziko trvalych neurologickych
nasledkd u GBS meningitidy) vsak ve vétSiné vy-
spélych zemich vede k plosnému screeningu a pro-
fylaktickému podavani antibiotik. Prabézna chemo-
profylaxe vSech Zen, jeZ byly béhem t€hotenstvi
GBS pozitivni, vSak neni dostate¢né Gc¢inna (moz-
nost rekolonizace). Navic vagindlni i perorlni 1écba
antibiotiky je pro profylaxi pfenosu na novorozence
nedostacujici. Proto se v fad¢ vyspélych zemi, vcet-
né CR, provadi kultiva¢ni vy3etieni stéru z d&lozni-
ho hrdla téhotné v 36. gestacnim tydnu a v pripadé
pozitivniho vysledku testu je rodicka intrapartalné
(od chvile kdy je porod nezvratny - tedy od odtoku
plodové vody ¢i od zahdjeni pravidelné déloZni Cin-
nosti) zajiSt€na parenteraln€ podanymi antibiotiky
[38, 41]. V nékterych zemich (napt. USA) je bézné
praktikovan, a v pripadé GBS pozitivity také zajistén
antibiotiky, stér nejen z cervixu, ale i z rekta [22].

O vybéru vhodného preparatu se vedou vleklé
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spory. Antibiotikem volby u GBS je penicilin (u za-
vaznych neonatalnich infekci v kombinaci s amino-
glykosidy), v pfipad¢ alergie na penicilinova antibio-
tika jsou nejvice doporucovany cefalosporiny 1. ge-
nerace [38, 118]. V naSich podminkach se nejvice
vzilo podavani ampicilinu. Ten vSak mulze vytvaret
nepriznivy selekcni tlak na vyvoj rezistentnich kme-
nd nékterych bakterii (E. coli, Klebsiella) a nepiimo
se tak podilet na nebezpecnych ampicilin-rezistent-
nich neonatélnich sepsich [75].

Ve Spojenych stitech jsou doporucovany 2 mozné
alternativy GBS profylaxe [22]. Kromé vySe uvede-
ného postupu, zaloZzeném na kultivaCnim vySetfeni
v 36. tydnu (,,screening-based*), praktikuji néktera
centra peripartalni antibiotickou profylaxi u vSech
Zen s vySe uvedenymi rizikovymi faktory (,,risk-ba-
sed") a kultivaci viibec neprovadi. Tento empiricky
postup, bez ohledu na dosaZzitelnost kultivacniho vy-
Setfeni matky, podporuje napt. American College of
Obstetricians and Gynecologists (ACOG) ve svém
doporuceni z roku 1994 [3]. Perspektivni je vakcina-
ce konjugiatem nejvice virulentnich sérotypti GBS
antepartalné, jejiz pozitivni vysledky jiz byly proka-
zany na zvitatech [57].

2.6 Screening preeklampsie

Frekvence gestacnich onemocnéni spojenych s hy-
pertenzi je pomérné vysoka: 7-15 % vSech gravidit
(podle uzité¢ definice) je komplikovano hypertenzi
[69], u 5-14 % teéhotnych Zen (v zavislosti na parité)
se projevi preeklampsie [39]. Hypertenzni nemoc
v tehotenstvi patii mezi ¢tyfi hlavni pfi¢iny matef-
ské a perinatdlni mortality [108]. Chceme-li v bu-
doucnu tyto neradostné udaje zménit, musime se,
kromé zlepSeni monitorace a 1écby preeklampsie,
zabyvat také zlepsenim jeji prevence a vCasné dia-
gnostiky (screeningu).

Preventivni kroky zaméfené na riiznd reZimova
a dietni doporuceni (restrikce kalorického piijmu
a soli, suplementace vitaminy, kalciem, magnéziem,
Zelezem Ci zinkem) se dosud seri6zné neosvédcily
[30, 99]; pfi nadmérné restrikci soli se dokonce uva-
Zuje o mozném pro-hypertenznim Gcinku cestou ak-
tivace systému renin-angiotenzin [98]. Jesté vice
védeckého zajmu bylo vénovédno farmakologické
profylaxi preeklampsie, zejména podavani nizkych
davek kyseliny acetylsalicylové (ASA). Zadn4 z vel-
kych randomizovanych studii [23, 29] vSak zatim
neprinesla dostatecné dikazy pro rutinni uZivani
ASA u vsech Zen se zvySenym rizikem vyskytu pre-

eklampsie ¢i IUGR. Perspektivnimi 1éky farmako-
profylaxe preeklampsie jsou selektivni inhibitory
tromboxanu A, a donory NO [26].

Nejzndméjsim rizikovym faktorem preeklampsie
je nuliparita. Podle nékterych autord je preeklam-
psie téméf vyluéné nemoci Zen, jeZ dosud nerodily
[51]. Na druhém misté je rodinnd anamnéza; je zné-
mo, Ze u 22 % dcer a 35 % sester Zen s preeklampsii
se v gravidité tato projevi [39]. Dalsimi riziky jsou
nékteré interni (diabetes, systémové autoimunitni
nemoci, chronické onemocnéni ledvin) a gestacni
(vicecetné téhotenstvi, fetdlni hydrops, hydatiform-
ni mola) [25]. Déle byvaji udavany: preeklampsie
v minulé gravidité, ¢ernd rasa, obezita, zména pater-
nity, hypertyre6za, epilepsie, hyperemeza v raném
téhotenstvi, uzivani bariérové kontracepce, migre-
nézni stavy v anamnéze aj. [96, 99]. Prognosticky
velmi nepfiznivym faktorem je vyskyt t€¢hotenstvim
indukované hypertenze (PIH) pred 28. tydnem; hy-
pertenze pred 20. tydnem gravidity byva spojena
s hydatiformni molou ¢i neimunitnim hydropsem
plodu [111]. Naopak ochrannym faktorem pro vyvoj
PIH by mohla byt infertilita, kdy expozice fetdlnimi
antigeny (pfi predchozich abortech) patrné sniZuje
riziko vzniku gestacni hypertenze v nésledujicich
graviditach [31].

JelikoZ oba hlavni indikédtory preeklampsie (hy-
pertenze a proteinurie) byvaji latentni a tfeti znak je
velmi nespecificky (otoky se objevuji ve 3. trimest-
ru az u 80 % Zen), byl by efektivni screeningovy
program pro jeji v€asnou detekci a management vel-
mi uziteCny. Screening hlavnich symptoma pre-
eklampsie probiha v siti prenatdlnich poraden, jedna
se ovSsem o systém orientaCni, zatiZzeny mnoha ne-
presnostmi. Méfeni TK neprobiha vZzdy za standard-
nich podminek a samotna hodnota TK je ovlivnéna
fadou faktorti. Zachycena hypertenze neni diagné-
zou, ale jen markerem urcitého rizika pro vyvoj PIH
a indikaci k peclivému monitorovani. ObtiZzna mtize
byt v nékterych piipadech i diferencidlni diagnéza
mezi gestacni hypertenzi a méné rizikovou hyper-
tenzi chronickou.

Stanoveni proteinurie pomoci testovaciho papir-
ku je rovnéz zatizeno chybami. Ne vzdy vede pato-
logicky zvysené vylucovani bilkoviny (nad 0,3 g za
24 hodin) k pozitivnimu nalezu v ndhodném vzorku
moci a naopak ne kazdy priikaz proteinurie zname-
né diagnézu preeklampsie (aZ 25 % fale$né pozitiv-
nich vysledkil). Stanoveni proteinurie za 24 hodin
by bylo testem suverénnim (ale pro screening pfilis
slozitym), citlivéjSim vySetfenim z jednorazového
vzorku moce je stanoveni mikroalbuminurie [111].
Tradicné uddvany negativni prognosticky vyznam
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proteinurie (a/nebo jejtho vzestupu béhem konzer-
vativni 1écby preeklampsie) pro celkovy perinatalni
vysledek matky a plodu [30, 93], byl neddavno zpo-
chybnén jednou prospektivni [43] a jednou retro-
spektivni, multicentrickou studii [17].

Bylo jiz feceno, Ze edémy jsou symptomem hru-
bym a nespecifickym. Je zndmo, Ze Zeny s generali-
zovanymi otoky bez hypertenze a proteinurie rodi
déti s vyssi hmotnosti neZ Zeny bez edému a zZe kom-
binace hypertenze a otokil je spojena s niZsi morta-
litou plodi i matek nez gestatni hypertenze bez
otokd (,,sucha preeklampsie) [30]. Stanoveni hrani-
ce ,,normdlniho* hmotnostniho pfirtstku v t€hoten-
stvi (do 10 % plGvodni hmotnosti pied graviditou) se
pro screening preeklampsie pfili§ neosvédcilo,
i kdyZ sledovéni prirtistku hmotnosti za dany inter-
val pravem patii k sledovanym parametrim posled-
niho trimestru [25].

Ptislibem je laboratorni screening preeklampsie.
Rutinni, periodické stanoveni sérové hladiny kyseli-
ny mocové se sice neosvédcilo, sledovani urikemie
vSak ma vyznam pro monitoraci pribéhu onemoc-
néni a stanoveni progndzy plodu [30]. Bylo navrze-
no mnoho dalSich vyhledédvacich testi: citlivost na
angiotenzin II [64], zvySend hladina totalniho plaz-
matického fibronektinu v 1. trimestru [84], elevace
inhibinu A v matefském séru v 2. trimestru [7], sni-
Zené hladina IGFBP-1 a hyperinzulinemie v 16. tyd-
nu [47], diagnostika antifosfolipidového syndromu
stanovenim lupus-antikoagulancii ¢i vysokych hla-
din matetskych antikardiolipinovych protilatek [94],
zménéna odpoveéd trombocytarniho kalcia na vazo-
presin [122], hustota vazebnych mist pro angioten-
zin II na krevnich destickach [9], flowcytometricka
detekce exprese antigenu CD 63 na povrchu desti-
cek [59], pomér kalikrein/kreatinin v moci mezi
13. a 20. tydnem gravidity [77], detekce Leydenské
mutace faktoru V [28] a fada dalSich. Z uvedeného
Ize vycist presvédCeni fady autord o vyznamné roli
krevnich desti¢ek a poruch hemokoagulace v etio-
patogenezi PIH.

Pres nadé€jné vysledky nékterych test, zadny
z nich nebyl dosud shleddn dostatecné presnym
a jednoduchym, aby mohl byt uveden do praxe. Ani
predikce preeklampsie pomoci dopplerovského
(flowmetrie v dé€loznich tepnach ve stfednim tri-
mestru) nebo biochemického vySetfeni (AFP a hCG
v séru matky v 16. tydnu) neni dostatecné specific-
ka, aby mohla byt vyuzita k ploSnému screeningu
[55, 116]. V soucasnosti by jedinym takovym testem
byla rendalni biopsie [99]. Nékteré prace presto navr-
huji vyuziti dopplerovské flowmetrie aa. uterinae
(vysoky index rezistence, pfetrvavani Casné-diasto-

lického ,,notch* po 16. tydnu gravidity) k selekci
rizikovych Zen pro intenzivni sledovani ve specia-
lizovanych centrech [71] nebo pro farmako-profyla-
xi preeklampsie podavanim ASA ¢i LMWH [44,
63].

2.7 Screening intrauterinni
rustové retardace plodu
(IUGR)

Také vcasné vyhledavani ristové retardovanych plo-
dua je klinicky velmi vyznamné, protoZe je znamo,
7e vzdaluje-li se porodni hmotnost plodt od oceka-
vaného optima, roste vyznamné jejich morbidita
i mortalita [32, 113]. Problémem byva urcit a stan-
dardizovat toto optimum. Existuje n€kolik koncep-
ti, jak vymezit kategorie pro optiméalni riist a hmot-
nost plodu. Prvnim je stanoveni hranice 2500 grami
jako jakési minimalni hranice optimdlni porodni
hmotnosti plodu bez ohledu na gestacni stari. VSich-
ni novorozenci pod tuto hranici se oznacuji jako no-
vorozenci s nizkou porodni hmotnosti — LBW [121].
Kategorie LBW vSsak napft. nepostihuje ty plody, jeZ
sice dosdhnou porodni hmotnosti nad 2500 g, presto
vSak vazi méné€ nez praimérny plod daného gestacni-
ho tydne a pohlavi a svého ristového optima tedy
nedosahly [32]. Naopak vyhodou této terminologie
je, Ze umoznuje rychlé a jednoduché srovnani po-
rodnich hmotnosti dvou studovanych populaci.
CitlivéjSim konceptem je kategorizace plodi
s ohledem na gestacni vék (SGA — ,,Small for Ges-
tational Age infants*). Kategorie SGA je nejcastéji
vymezena 10. [27], pfipadné 5. percentilem [34]; ji-
ni sem fadi plody s hmotnosti mensi nez 2 sméro-
datné odchylky pod pramér [37]. I kdyZ jsou casto
oba pojmy pouzivany promiskue, SGA neni synony-
mem, ale markerem IUGR. Zatimco SGA je pouze
statistické seskupeni plodii pod 10. percentil hmot-
nosti, vyjadiuje IUGR patofyziologicky proces plo-
du vedouci k jeho ristové restrikci. Je jasné, Ze ne
vSechny SGA plody jsou rustové retardované; men-
§i rist mize byt podminény nejen placentarni poru-
chou (Spatnd placentace, decidudlni vaskulopatie,
mozaika), toxiny, infekci ¢i kongenitalni vadou, ale
také konstitu¢né [92] - idajné az 50 % téchto plodd
je zdravych, pouze konstitu¢né ,,malych® [27]. Stej-
né tak nékteré plody, klasifikované jako riistove pii-
méfené (AGA), mohly projit procesem ridstové
retardace. L.ze shrnout, Ze zatimco LBW a SGA jsou
statické kategorie, postavené na hmotnosti ditéte po
porodu, je IUGR terminem dynamickym, oznacuji-
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cim selhédni rytmu rastu plodu [32]. Co nejpfesnéjsi
terminologie a identifikace hypotrofickych ploda je
dalezita nejen pro v€asny a spravny management
IUGR, ale také pro prevenci zbyte¢ného stresu a ne-
mistnych intervenci [27].

Rizikové faktory a screening IUGR (vyuZiti
dopplerovské flowmetrie uterinnich tepen v 16.-20.
tydnu; elevace sérovych hladin AFP, hCG a inhibinu
A nad 2,0 MoM v 16. tydnu) se zCasti shoduji s ri-
zikovymi faktory a screeningem gestacni hyperten-
ze a preeklampsie, s nimiz ¢asto koexistuje. S IUGR
byva také siln€ asociovano koureni, alkoholismus ¢i
kokainismus matek, déle nizka predporodni hmot-
nost a nizky hmotnostni pfirtistek matek, predchozi
porod plodu z kategorie LBW, néktera onemocnéni
matek (chronickd rendlni a kardiorespirani one-
mocnéni, hyperinzulinemie, anomadlie délohy) a plo-
dia (infekce, metabolické a genetické poruchy) [21,
60]. V poslednich letech jsou mezi nejvyznamnéjsi
rizikové faktory IUGR, kromé nikotinismu a pre-
eklampsie, pocitin i antifosfolipidovy syndrom
(APS) a hereditarni trombofilie [16, 27, 40, 62]. Pro-
ti plo§nému testovani trombofilnich stavli u vSech té-
hotnych v ramci screeningu preeklampsie a [TUGR
vSak hovoii kromé ceny i nedédvné zjisSténi jedné stu-
die, kdy pozitivita testu jen nevyznamné korelovala
s histologickymi néalezy placentarnich 1€zi i s vySe
uvedenymi klinickymi komplikacemi [80].

Screening a diagnostika IUGR jsou zaloZeny také
na gravidometrii [120], tedy na opakovaném méfeni
vzdélenosti spona-fundus a na UZ vySetfenich, tedy
na jednordzovém (¢i opakovaném) provedeni bio-
metrie, dopplerovské flowmetrie uteroplacentarniho
a fetalniho fecisteé a posouzeni mnozstvi plodové vo-
dy. Svédsti autofi prokdzali az 95% senzitivitu
a 93% specificitu gravidometrie pii detekci SGA
plodl, pokud bylo na pocatku t€hotenstvi spravné
stanoveno gestacni stafi [115]. Dosahuje-li metoda
skutecné takové efektivity, jevi se vzhledem ke své
jednoduchosti a minimédlnim nékladim jako idedlni
pro primérni screening vSech t€¢hotnych. V naSich
podminkéch (zdaleka vSak ne ve vSech vyspélych
zemich) se vzilo rutinni provadéni tzv. 2. UZ scree-
ningu v 30.-32. tydnu, tedy vySetfeni, zaméteného
predevsim na screening IUGR. Takto definovany
program byva kritizovan nékterymi autory jako
,»cost ineffective’ [30, 56].

Prijmeme-li UZ jako metodu s nejvétsi kapacitou
pro detekci abnormélniho rtstu plodu [2], at uz pro
screening nebo diagnostiku, vyvstavéa otazka, kterd
z nabizenych UZ metod (biparietilni pramér - BPD,
obvod trupu - AC, odhad hmotnosti plodu - EFW, in-
dex amnidlni tekutiny, stanoveni zralosti placenty,

flowmetrie a. umbilicalis) je k tomuto tcelu nejlep-
§i. V soucasné dobé se zda, Ze nejspolehlivéjSim izo-
lovanym parametrem pro screening SGA plodi je
AC (87% senzitivita pti stanoveni v 32. tydnu; jen
16% fale$na pozitivita) [19, 49]. Nékteri 1ékari uzi-
vaji k vyjadreni suspekce na IUGR tfitydenni a vét-
§i rozdil od oc¢ekavané hodnoty AC [27]. NejlepSim
parametrem pro vlastni diagnostiku IUGR je opako-
vané méfeni AC nebo EFW (odhad porodni hmot-
nosti), kalkulovany na zakladé méfeni vice
parametril, jeZ zahrnuji AC (89% senzitivita, 99%
negativni predikéni hodnota) [50, 82]. Bazalnim
predpokladem piesného screeningu a diagnostiky
IUGR je spravna datace gravidity. To lze zajistit sta-
novenim BPD hlavicky plodu ve 2. trimestru (napf.
pfi UZ screeningu VVV plodu), které je pti vypoctu
terminu porodu spolehlivéjSim ukazatelem neZ da-
tum poslednich menzes [114].

V prubéhu 90. let byl intenzivné studovan mozny
pfinos poméru TCD (pfi¢ny rozmér mozecku)/AC
pro casnou diagnostiku ITUGR (u SGA ploddt je po-
mér vysoky) [20]. Senzitivita tohoto indexu u nese-
lektované populace téhotnych je vSak pouhych 53 %
[48].

Je-1i TCD u rustove retardovanych plodu nizky, je
perinatilni mortalita téchto plodf, oproti hypotrofic-
kym plodiim s vysokou hodnotou TCD, az dvojné-
sobna [112].

2.8 Screening nitrodélozni tisné
plodu

MozZnosti antepartalni predikce peripartdlniho dist-
resu pomoci rizikovych faktori a laboratornich ¢i
klinickych testl jsou velmi omezené [71]. Existuji
sice nékteré markery jako predporodni vaginalni kr-
vaceni, zkalend plodovd voda nebo sniZeny index
amnidlni tekutiny a rizikové skupiny jako Zeny s hy-
pertenzi ¢i plody s IUGR, avSak prediktivni hodno-
ty jsou i u téchto markert nizké [30].

K diagnostice tisné plodu je urCena tada testu.
Antepartdlné, tedy k detekci chronické tisné plodu
a nebezpeci dekompenzace stavu béhem porodu,
jsou uzivany CTG (non-stress test, zat€Zové testy),
UZ v kombinaci s CTG (aktografie, biofyzikalni
profil), dopplerovskd flowmetrie v a. umbilicalis
(zvySeny PI znamend vysSi rezistenci placenty
a moznost chronické hypoxie plodu), popiipadé
v a. cerebri media (znamka centralizace obéhu), vy-
jimecné pak invazivni stanoveni krevnich plyni, aci-
dobazické rovnovahy nebo hladiny erytropoetinu
v pupec¢nikové krvi pomoci kordocentézy [33].
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Aktivni, pfitom co nejméné rusivé, sledovani
,dobrého stavu plodu* (fetal well beeing) a ,,dobré
dé€lozni Cinnosti* (eutokie) jsou zakladem moderni-
ho pojeti 1ékarského vedeni porodu. Pti peripartdl-
nim screeningu fetalniho distresu v CR donedévna
dominovalo, spolu s posuzovinim kvality plodové
vody, kontinudlni CTG. V poslednich letech, mj.
pod vlivem siliciho tlaku mnohdy neptesné infor-
movanych Zenskych hnuti, ale také diky povzbudi-
vym vysledkiim nékterych zahrani¢nich praci [1,
103], jsme i u nés svédky renesance intermitentni
CTG monitorace. Nékterymi autory je zdlraziovan
vyznam vstupniho CTG zaznamu (,,admission test*)
pri pfijmu na porodni sél, ktery, pokud je reaktivni,
je spolehlivym prediktorem dobrého stavu plodu na
nékolik dalsich hodin [53]. Jina studie neddavno po-
tvrdila platnost této predpovédi i u skupiny vysoce
rizikovych porodl [61]. Americti autofi z organiza-
ce CDC (Centers for Disease Control and Preventi-
on) revidovali 13 randomizovanych klinickych
studii, srovnavajicich vysledky rutinni kontinualni
CTG monitorace béhem porodu s intermitentni
auskultaci (celkem 18 561 porodil). Kromé sniZeni
rizika neonatdlnich kie¢i (RR 0,51) nebyl nalezen ji-
ny, klinicky signifikantni pfinos kontinudlniho mo-
nitorovani; naopak vzrostla frekvence cisarského
fezu (RR 1,41) i operacnich porodil per vaginam
(RR 1,20) [104].

Ani pfitomnost mekonia v plodové vodé neni jed-
nozna¢nym markerem hypoxie. MiZe byt pouze
znamkou transitorni hypoxie, ddvno minulé, a stejné
tak existuje akutni tiseil plodu bez zkalené plodové
vody. Rovnéz dalsi metody, navrhované za predik-
tivni testy tisné plodu na zacatku 1. doby porodni
(anamnéza a klinické vySetfeni, biofyzikalni profil,
index amnidlni tekutiny dle UZ, test akustické sti-
mulace plodu, dopplerovska flowmetrie a. umbilica-
lis), maji natolik nizkou specificitu i senzitivitu
(navic jsou vétSinou Casové narocné), Ze nemohou
byt spolehlivé vyuzity jako izolované screeningova
metoda [13].

Intermitentni intrapartdlni analyza pH a krevnich
plyni plodu (FBA) byla prvné publikovdna pted
mnoha lety [88], ale pro svou invazivitu a nizkou
specificitu i senzitivitu nenasla §irsi klinické uplat-
néni. Lepsi vysledky, ve snaze omezit frekvenci ci-
safskych fezli pro hypoxii na zdklad¢ faleSné
pozitivni CTG, dava kombinace CTG se ,,scalp od-
bérem* FBA, CTG s fetdlni pulzni oxymetrii [85,
87] nebo kombinace FBA, CTG a fetdlni pulzni
oxymetrie [89]. Tyto moderni metody, podobné jako
kontinudlni transkutdnni analyza krevnich plyni
plodu [117] nebo ST analyza fetdlni elektrokardio-

grafie - STAN [42, 119], vSak nejsou vhodné pro
screeningové pouzivani u vSech porodd, ale prede-
vS§im jako doplnék jiz zavedenych metod (CTG)
u porodu rizikovych a patologickych.

P11 hodnoceni efektivity peripartdlniho monitoro-
vani je tfeba si uvédomit, Ze velky podil novoroze-
necké morbidity (vCetné neurologickych postiZeni)
neni podminén intrapartdlnimi faktory. Na druhou
stranu velka vétSina peripartilnich smrti plodu je
predchazena detekovatelnymi znadmkami distresu
a je tudiZ, aZ na vyjimky, odvratitelna vcasnou in-
tervenci [13]. Tato fakta proto podporuji vyznam
snah porodniktli o G¢inny peripartalni screening.

Vcasna predpovéd rizika neptiznivého vysledku
celého téhotenstvi (,,adverse pregnancy outcome)
je jednim z hlavnich cild perinatologie. Tomuto cili
slouZzi jednotlivé screeningové metody, které by spo-
le¢né mély tvorit uceleny program zaméfeny na
skych patologii. Prestoze poznani jejich etiopatoge-
neze velmi pokrocilo a moznosti laboratornich a pfi-
zatim idedlni schéma screeningovych vySetieni
nedosazeno. Proto jsme se i na naSem pracovisti
snazili v ramci prospektivni klinické studie u nese-
lektovaného souboru 349 téhotnych Zen, definovat
markery adverse pregnancy outcome (obr. 2.1) [T1].
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Legenda: 1 — abnormalni vysledek dopplerovské flowmetrie
aa. uterinae (20. tyden), 2 — abnormalni vysledek triple testu,
3 — pritomnost notch (pti flowmetrii aa. uterinae ve 20. tyd-
nu), 4 — abnormalni sérova hladina hCG v 16. tydnu (< 0,5
nebo > 2,0 MoM), 5 — abnormadlni vysledek UZ cervikomet-
rie, 6 — abnormdlni sérova koncentrace AFP v 16. tydnu
(< 0,5 nebo > 2,0 MoM), 7 — pozitivni kultivace z hrdla (3. tri-
mestr), 8 — vagindlni krvaceni do 20. tydne, 9 — primiparita.
Za nepfiznivy vysledek téhotenstvi byl povaZovan: predcas-
ny porod, IUGR, preeklampsie, abrupce placenty, potrat
a/nebo antepartalni ¢i perinatdlni smrt plodu.

Obr. 2.1 Statisticky vyznamné markery nepriznivé-
ho vysledku téhotenstvi



