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Hypotroficky plod

Prof. MUDr. A. Roztocil, DrSc.
Gynekologicko-porodnické oddéleni, Nemocnice Jihlava

1. Definice, klasifikace

Hypotrofii plodu, jako samostatnou nosologickou jednotku, poprvé popsal v roce 1963 newyorsky
pediatr Lubchenco. Prokéazal zvySenou perinatalni mortalitu a morbiditu novorozencti porozenych
v terminu porodu jejichZ hmotnost byla po 10 percentilem odpovidajici hmotnosti gestacniho véku.
Nicméné skupina téchto novorozencli je znacné heterogenni a tento fakt vede k terminologickym
nesrovnalostem. Z praktického hlediska (diagnostického, 1é¢ebného i1 prognostického) je vhodné
piijmout nésledujici klasifikaci. VSechny plody/novorozenci s hmotnosti pod 10 % gesta¢niho stafi
jsou plody/novorozenci nedostate¢ného rustu (fetal growth restriction, FGR). Cca 70 % téchto
plodii/novorozenct je konstitu¢né malych (small for gestational age, SGA). Toto je dano rasovymi
faktory, paritou té¢hotné, jeji vySkou, hmotnosti a dalSimi faktory. Progndza téchto novorozenci je
dobra. Zbytek, cca 30 %, pak tvori skupina plodii/novorozenct nitrod€lozné ristoveé retardovanych
(intrauterine growth retardation, [IUGR). Primarni pfi¢iny jsou polyfaktoridlni. Tato skupina se déli
na proporcionalni a dysproporcionalni.

Proporcionalni IUGR je charakterizovdna sniZenymi riistovymi parametry, stanovenymi pomoci UZ
biometrie, jak biparietdlniho priméru (BPD), tak obvodem biicha (AC). Nejcastéji je tato porucha
genetického plvodu, s nasledkem intrauterinni hyperplazie vSech organt plodu. Naopak pfi
disproporcionalni hypotrofii, se projevuje diskrepance mezi BPD a AC v tom smyslu, ze AC je
vyrazn¢ mensi. Riistova retardace se sice projevi i na ristu hlavy, ale je daleko vyraznéjsi v oblasti
bficha. Tento typ IUGR je vyvolan faktory, které maji vétsi vliv na hypotrofizaci bun¢k plodu a na
zmény v cévnim fecisti matky a fetoplacentarni jednotky.

Plody proporcionéalné riistové retardované jsou méné pocetné (20-30 %) a rlstova restrikce se
projevi jiz v prvni polovin¢ t&hotenstvi. Vyvolavajici pfi¢inou je nejCastéji porucha
v chromozomalni vybavé plodu (trizomie 13, 18, 21, Turnertiv syndrom a jiné). Prognéza je Spatna.
Daleko castéjsi (70-80 %) je dysproporcionélni hypotrofie, kdy se porucha v ristu plodu projevi
nejcastéji ve druhé poloviné té¢hotenstvi.

Etiologickymi faktory je pestrd skéla stavli, které vedou k placentdrni insuficienci a tim
k nedostatecnému zdsobeni plodu kyslikem a Zivinami. Prognéza zélezi na Casnosti zachytu,
zvolené terapii, véasném ukoneni t&hotenstvi a neonatalni pééi. Cim pozdgji tato situace nastoupi a
¢im dfive opusti plod hostilni intrauterinni prostiedni do relativné vstficného prostiedi neonatalni
péce, tim jsou perinatalni vysledky lepsi.
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Nedostatecny rist plodu
{fetal growth restriction, FGR)

/\

konstitucn¢ maly plod nitrodéloZné ristové retardovany plod
(small for gestational age, SGA) {intrauterine growth retardation, IUGR)

disproporcionalni IUGE. proporciondlni IUGR

Klasifikace nedostate¢ného ristu plodu

2. Etiologie

Nitrodélozni poruchy riistu mohou byt zpisobeny faktory fetdlnimi, placentdrnimi a matefskymi.
Jejich vycet piinasi nasledujici prehled:
» 2.1. Fetélni faktory

* 2.1.1. chromozomalni abnormality
* trizomie 13, 18, 21 (Patau, Edwards, Down syndromy)
* monozomie 45, X0 — Turneriv syndrom
* delece chromozomu
* dizomie u jednoho z rodict
* chromozomalni mozaiky

* 2.1.2. Vrozené vyvojove vady (VVV)
+ anencefalie
» diafragmatickd hernie
+ omphalokele
» gastroschisis
» ageneze, dysplazie organtli (pankreas, ledviny)
* mnohocetné VVV

+ 2.1.3. Vicecetné t¢hotenstvi
* monochoridlni dvojcata
* jedno z dvojcat s VVV
+ fetofetalni transfuse
 disproporcionalni dvojcata
* trojCata

+ 2.2. Placentarni faktory

» abnormalni trofoblastickd invaze

* mnohocetné placentarni infarkty

 chronicka abrupce placenty

+ vaskularni anomalie pupecniku a placenty

» abnormalni tpon pupecniku (insertio velamentosa)

* placenta praevia

* placenta circumvallata
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* chorionangioma

. Matetské faktory
* 2.3.1. Genetické konstitucni a rasové faktory
e 2.3.2. Nutri¢ni faktory

* hladovéni
* nizka hmotnost pfed ot€hotnénim
» zanétlivd onemocnéni Zlu¢niku
* nizky vahovy pfirtstek ve II. a III. trimestru
 chronicka pankreatitida
* jejunoilealni pypass
2.3.3. Hypoxické stavy
* zavazna onemocnéni plic
* cyanoticka srde¢ni vada
* anemie
2.3.4. Vaskularni onemocnéni
* chronicka hypertenze
* preeklampsie
* kolagenozy (systémovy lupus erytematodes, sklerodermie)
* inzulin dependentni diabetes mellitus (IDDM)
2.3.5. Rendlni onemocnéni
» chronicka glomerulonephritis a pyelonephritis
« arterialni nefrosclerosis
* stav po transplantaci ledviny
2.3.6. Trombofilie, zejména
+ antifosfolipidové protilatky
* leidenskd mutace F V
2.3.7. Abusus drog a 1éku
* nikotinismus
+ alkoholismus
» tvrdé drogy (heroin, kokain, pervitin)
* Iéky (antimetabolity, antikonvulziva, antikoagulancia)
2.3.8. Zivotni prostiedi
* vysoka poloha
* prumyslové oblasti
* nizky socioekonomicky status
* emocni stres
* psychicky stres
2.3.9. Spatna porodnickd anamnéza
* habitualni potraceni
» ptedchozi porod mrtvého plodu
» predCasny porod v anamnéze
* porod IUGR novorozence v anamnéze

Zhruba 15-20 % hypotrofii plodu je zptisobeno fetdlnimi faktory. Z toho je témét 7 % plodi
s chromozomalnimi aberacemi a u 10 % je pfitomna infekce plodu. Velkou ¢€ast tvofi polygenni a
multifaktoridlni vrozené vyvojové vady a onemocnéni matky. Prestoze se [UGR vyskytuje Castéji
u viceplodé gravidity nez u jednoplodych neni patogeneze v téchto piipadech zcela jasna.
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Predpoklada se vliv zmenseného intrauterinniho prostoru na snizeny fetalni rist. Tyto zmény
nastupuji zejména po 32. tydnu t&hotenstvi. Incidence IUGR u dvojcat je 10x vys§i nez
u jednoplodé gravidity. Rustova restrikce je patrna zejména u monochoridlnich dvojcat,
v pritomnosti acardia, pfi intrauterinnim odumrti jednoho dvojcete, tam kde jedno z dvojcat je
postizeno VVV a pii feto-fetalni transfiizi. Patologickéd interakce mezi trofoblastem a deciduou
vedou k patologickému pribéhu te€hotenstvi. Pokud trofoblast nezni¢i svalovou sténu spirdlnich
d¢loznich arterii a tim zamezi jejich schopnosti odpovidat na vazoaktivni podnéty dojde
k nedostate¢nému krevnimu toku smérem k rostouci placenté. Tento stav vyvold bud’ spontanni
potrat, [UGR, nitrodélozni imrti plodu nebo preeklampsii. Nékteré kombinace geni matky a otce
vyvolavaji resistenci délozni stény a slabou trofoblastickou invazi. Na druhé strané pftili§ silna
trofoblastickd invaze do myometria vede ke vzniku placenta increta. Nejcastéjsi pri¢inou vzniku
IUGR je chronické cévni poSkozeni vzniklé na podkladé hypertenze, ledvinnych onemocnéni,
diabetu 1. typu a kolagendz. Tento stav je jest¢ zhorSen pokud na tato onemocnéni naseda
preeklampsie. Nejhor$i perinatalni vysledky jsou dasledkem tézké preeklampie u staré multipary.
Naopak chronickd hypertenze ma pouze maly vliv na nedostate¢ny rust plodu. Zajimava je
skute€nost, ze antihypertenzni terapie v t¢hotenstvi sice normalizuje krevni tlak matky, nicméné
nechrani plod pred nedostatenym ristem. Paradoxné nécktera antihypertenziva mohou byt
vyvolavajici pfi¢inou vzniku IUGR. U uZivatelek tvrdych drog miZe byt mechanizmus vzniku
rustové retardace bud’ pifimym pusobenim drogy na fetoplacentdirni membranu nebo
multifaktoridlni, kde vedle ptisobeni drogy spoluucinkuji nedostate¢ny a nevhodny piijem potravy,
nedostateCna nebo chybéjici prenatalni péce a dalsi socioekonomické faktory. Nikotin omezuje
délozni cirkulaci a tim sniZzuje okysli¢eni plodu. Existuje pfimd iiméra mezi poctem vykoutenych
cigaret a stupném IUGR. IUGR a VVV je soucasti alkoholového fetdlniho syndromu. Abusus
kokainu vede jak k IUGR, tak k mikrocefalii. Nepfiznivou progndézu maji pfed¢asné narozeni
novorozenci s [IUGR. Incidence IUGR pf#i predéasném porodu je 3x Castéj$i nez u terminového
t€hotenstvi. Vé&tsina rizikovych faktorti IUGR je platna také pro pfedcasny porod.

3. Patofyziologie vzniku hypotrofie plodu

Rozvoj hypotrofie plodu je vazan na zmény na riznych Grovnich: nabidka kysliku a Zivin matkou,
fetoplacentdrni kompetici o né a adaptaci plodu. Plod mlze byt povazovan za parazitujici
organizmus v téle matky, ktery je zavisly na dodavkach O, a Zivin matkou. Pokud dojde k mensi
nabidce, nebo jsou ziviny zadrZzeny a spotfebovany placentou dochazi k rozvoji hypotrofie.
Patologie placentarniho transportu jsou situovany do tii oblasti: uteroplacentarni cirkulace (matka),
vymeéna latek v interviloznich prostorech (placenta) a pupecnikova a fetalni cirkulace (plod).
Vyvijejici se plod mé celé spektrum obrannych mechanismi proti nedostate¢né nutricni a kyslikové
dodavce. V prvni fad€¢ dochazi ke zpomaleni aZz k zastaveni rlstu plodu a omezeni jeho
pohyblivosti. Nésleduje centralizace ob&hu, to znamena redistribuce krve k zivotn¢ dilezitym
organim (mozek, srdce, nadledvinky). Dochéazi ke zvySené cirkulaci cervenych krvinek
(hemokoncentrace), je nastartovana jaterni glukoneogeneze a spustén anaerobni metabolizmus
glukézy, jehoz vysledkem je zvySend produkce laktatu. Chronickd hypoxie plodu je vyvolana
jakymkoliv faktorem, ktery snizuje nebo omezuje fetoplacentarni cirkulaci. Existuji hormony, které
podporuji rist plodu a tim zamezuji vzniku hypotrofie plodu. Inzulin je jednim z determinujicich
faktort ristu plodu. Jeho mechanismus plisobeni spoc¢iva v ziskani a vyuziti Zivin. Inzulin smétuje
ziviny do inzulin senzitivnich tkani, jako jsou pfi¢né pruhované svalstvo, jatra, tukova tkan, kde
dochdzi ke tvorbé glykogenu a uskladnéni tuki.
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U hypotrofickych plodid byla prokdzana nizka koncentrace inzulinu a sniZzend citlivost tkani
k inzulinu.

4. Diagnoza

Stanoveni diagnozy vyznamné ovliviiuje gestacni staii plodu. Je to zavisla proménna pro klinické
stanoveni hypotrofie plodu, jeho druht a zptsobu 1é¢by, eventueln€ ukonceni téhotenstvi.

4.1. Ultrazvukové vySetieni

Ultrazvukova biometrie (BPD, AC, FL) zlstava zlatym screeningovym standardem v diagnostice
hypotrofie plodu. V 70. a 80. letech byly stanoveny morfometrické hodnoty umoznujici urceni
normdlniho fetdlniho ristu. Pro nepomér mezi rustem jednotlivych ¢asti plodu a stanoveni
hypotrofie plodu byly stanoveny rizné biometrické pomeéry, jako obvod hlavy k obvodu biicha
(BPD/AK) nebo délka femuru a obvod bficha (FL/AC). Byly vytvofeny rizné vzorce pro stanoveni
hmotnosti plodu. V soucasnosti by méla byt stanovena diagnéza hypotrofie plodu na podkladé
rozdili mezi aktudlni hmotnosti plodu a primérnou hmotnosti plodu v daném obdobi gravidity.
Nicmén¢ naméfené hodnoty hmotnosti plodu se 1isi v zavislosti na délce téhotenstvi, zkusenosti
sonografisty, kvality pfistroje a morfometrickych tabulek. Chyba v odhadu hmotnosti miize
dosdhnou 25 %. V diagnoze hypertrofie plodu se v soucasnosti jevi samotné stanoveni obvodu
bficha (AK) piesnéjsi nez odhad hmotnosti plodu. Pokud je AC pod 10. percentilem hodnoty
stanovené pro gestacni vek, je pozitivni prediktivni hodnota pro hypotrofii plodu 38,1 %. Pokud se
piipoji stanoveni mnozstvi plodové vody (normo, oligo, anhydramnion), zvy$i se pozitivni
prediktivni hodnota na 66,7 %.

V 90. letech vstoupil do diagnostiky hypotrofie plodu tiirozmérny ultrazvuk (3D US). Jeho hlavni
segment pouziti je ve zlepSené diagnostice vrozenych vyvojovych vad plodu a to z diivodu lepsiho
zobrazeni plodu. Dalsim jeho pfinosem je samostatné posouzeni jednotlivych organii nebo Casti téla
plodu. V piipadé neptiznivého ulozeni plodu v déloze nebo v pfitomnosti oligohydramnia je
diagnostika 3D ultrazvukem ptesnéjsi nez konvencni 2D biometrie. 3D ultrazvukova diagnostika
zvy$i zachytnost vyvojovych vad obli¢eje plodu, které jsou casto specifické pro urcity geneticky
syndrom, ktery byva spojen s proporciondlni hypotrofii. 3D zobrazi hypoplazii fetalnich plic,
podpoii diagnézu hypotrofie u plodu s oligohydramniem. Pomoci stanoveni objemu horni
koncetiny plodu je mozny odhad hmotnosti plodu. Potvrzenim piinosu 3D ultrazvukového vySetieni
pro diagnézu hypotrofického plodu zejména moznost detailntho popisu strukturdlnich
nepravidelnosti, stanoveni objemu orgdnti a odhad hmotnosti plodu vzniklo Siroké pole pro dalsi
vyzkum v této oblasti. Jednordzové ultrazvukové biometrické vysSetfeni plodu nemize ve vSech
pripadech urcit Spatny vypocet délky téhotenstvi, konstitu¢né malé plody nebo plody hypotrofické.
Spravna diagnéza hypotrofie se proto stanovi pomoci opakovanych ultrazvukovych vysSetieni
v kombinacich s dal§imi metodikami hodnoticimi intrauterinni stav plodu.

4.2. Nonstress test (NST)

V pribehu minulych dvou desetileti se stal NST primarnim screeningovym vySetfenim stanoveni
intrauterinniho stavu plodu. Byla stanovena pfesné¢jsi kriteria hodnoceni v zévislosti na délce
tehotenstvi. Mezi 26. a 31. tydnem je reaktivita plodu fyziologicky snizena. Proto se povazuje za
reaktivni nizs§i akcelerace a kratsi ¢as (zvySeni ASP o 10 po dobu 15 sec. nésledujici pohyb plodu).
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V tomto obdobi je NST velmi zavisly na zménach biorytmu plodu tykajicich se zejména centralniho
nervového systému — cykly spanku — bdéni. Z toho vyplyva vysoké prevalence nereaktivnich NST
v tomto obdobi. Pouzitim vibroakustické stimulace v prubéhu NST dojde k 50 % snizeni incidence
fale$n¢ negativnich NST. Plody v hypoxemii a s postupnou hypotrofizaci vykazuji snizeni oscilaci
ASP a ztratu akceleraci ASP pii pohybu plodu. Suspektni NST je indikaci k provedeni
oxytocinového zatézového testu (OZT). Patologicky indikuje ukonceni téhotenstvi.

4.3. Oxytocinovy zatézovy test (OZT)

Provedeni OZT naésleduje pii suspektnim OZT nejcastéji v piipadech nereaktivni kiivky.
Patologicky OZT (provedeny u tchotnych s patologickym téhotenstvim) je 3x Castéjsi
u hypotrofickych plodd nez u plodl eutrofickych. Patologicky OZT prokazuje ve spojeni
s nereaktivnim NST vznik perinatalniho poskozeni plodu/novorozence v 92 %. Vypoveédni hodnota
OZT o stavu plodu a funkci placenty se vyrazné zvysuje po 32. tydnu té¢hotenstvi.

4.4. Biofyzikalni profil (BP)

Toto vysetfeni kombinuje hodnoceni NST s UZ parametry (pohyby plodu, dychaci pohyby plodu,
tonus plodu a mnozstvi plodové vody). Doba jeho provedeni je 30 minut a vysledky se hodnoti
skorovacim systémem od 0—10 bodli. Proto se BP nazyva intrauterinni Apgar skore. Nasledkem
redistribuce fetalnich cévnich toki smérem k centrdlnim organtim (srdce, mozek) dochazi ke
sniZeni mnoZstvi moce a tim ke vzniku oligo az anhydramnia. Oligohydramnion je pfitomen u 30 %
hypotrofickych plodt. Piestoze BP hodnoti celkovy stav plodu, poskytuji tato vySetfeni nejpiesnéjsi
informace pokud jsou provadéna opakované a jednotlivé parametry BP hodnoceny odd¢lené. BP
hodnoti nejenom hypotrofiii plodu, ale zejména jeho hypoxemii a hypoxii.

4.5. Dopplerovska flowmetrie

Tato metoda zavedend do klinické praxe v roce 1985 hodnoti zmény v pritoku arterii. Zvyseni
dopplerovskych indexti umbilikalni arterie je pfitomno pfi rozvoji hypotrofie plodu. Dopplerovska
flowmetrie je vysoce ucinna v predikci nepfiznivych perinatidlnich vysledki u hypotrofickych
plodii. Je schopna zjistit metabolicky deficit plodu, centralizaci fetdlniho krevniho ob¢hu, zmény
v mozkové cirkulaci, vytvofeni ,,brain sparing effect®. Patologické zmény dopplerovské flowmetrie
u hypotrofickych plodl piedchazi vznik patologické CTG kiivky (NST, OZT). Zero nebo reverse
flow v umbilikalnich artériich hypotrofickych ploda signalizuje moznost vzniku perinatalniho imrti
nebo morbidity novorozence. Vznik perinatalniho umrti je nepfimo umeérny gestaénimu stafi.
Interval mezi vznikem zero nebo reverse flow v umbilikalni arterii u plod s vrozenou vyvojovou
vadou je zhruba dvoutydenni. Barevny doppler zlepSuje diagndzu abrupce placenty, placentarnich
infarktd a tromboz intervilozniho prostoru.

4.6. Kordocentéza

Informace ziskané analyzou fetdlni krve dopliiuji obraz o intrauterinnim stavu plodu. Jde
o doplitkovou metodu v diagnostice hypoxie plodu. V pribéhu druhého trimestru mize byt analyza
krve plodu vyraznym ptinosem k diagnéze hypotrofie plodu vzhledem k omezené vypovédni
hodnoté NST, OZT a UZ vysetfeni. Z odebrané krve plodu je mozno provést stanoveni karyotypu,
ktery mize vést ke odhaleni plivodu. Kordocentézou miize byt prokazana infekce plodu stanovenim
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imunoglobulinti (IgM), virologickym vySetfenim a hemokulturou. Reakci plodu na infekci lze
stanovit pomoci hodnot diferen¢niho poctu leukocytii, trombocytli, CRP, z hodnot jaternich
enzymi. Poslednim pfinosem kordocentézy je stanoveni stupné oxygenace plodu (hypoxemie,
aciddza), hypoglykémie, trombocytopenie a dalSich hematologickych a metabolickych poruch.

5. Terapie

Rozvaha o 1é¢ebném postupu v piipadé hypotrofie plodu je zaloZena na stupni jeho zralosti. To se
tyka zejména zralosti plic, ktera je pred 32. tydnem téhotenstvi nepfimo imérna délce t€hotenstvi.
I plody s vyraznou hypotrofii se zero flow v umbilikdlni arterii nemusi byt bezpodminecné
vystaveny riziku ¢asného intrauterinniho tmrti. Porod velmi nezralého hypotrofického novorozence
nezlepsSuje jeho postnatalni prognozu. V téchto piipadech je vhodné zavést prepartalni 1éCbu za
ucelem zlepSeni fetoplacentarni perfuze, ristu plodu a prodlouzeni t€hotenstvi.

5.1. Klidova terapie

Omezeni télesného pohybu, klid na lazku v horizontdlni poloze zejména na levém boku snizuje
metabolické potfeby matefského organismu a zlepsuje perfuzi fetoplacentarni jednotky. Pokud neni
tato léCba kombinovana s lécebné terapeutickymi vykony vyzadujicimi hospitalizaci neni tato
bezpodminecné nutna.

5.2. Antianemika

Lécba perordlnimi preparaty Zzeleza je indikovdana u téhotnych s hypotrofickym plodem
i u hrani¢nich hodnot krevniho obrazu.

5.3. Antihypertenziva

Tyto snizuji krevni tlak téhotné, ale nebylo prokazano, ze zlepSuji fetoplacentarni perfuzi a tim
intrauterinni rast plodu. Nicméné v ptipad¢ hypertenze matek s hypotrofickym plodem jsou plné
indikovana.

5.4. Nutri¢ni suppplementace (hyperalimentace)

Piedpoklada se, Ze tyto léCebné rezimy pozitivn€ ovliviiuji intrauterinni rast plodu, prodluzuji
té¢hotenstvi a zlepSuji perinatalni vysledky. Intravendzni hyperalimentace matky nékolikadenni sérii
10 % glukézy je metodou Siroce pouzivanou. Zatim chybi multicentrické prospektivni studie
potvrzujici u¢innost této metody. Peroralni hyperalimentace téhotné (Cisté cukry — Glukopur) vedou
k obezité¢ matky nikoliv k zéstavé hypotrofizace plodu.

5.5. Kyselina acelytosalicylova (ASA)

Profylaxe a lé¢ba nizkymi davkami ASA je doporucena v 1é€bé placentarni insuficience pfi
soucasné pritomnosti preeklampsie a hypotrofie. Lécba ASA je bez zdvaznych vedlejSich ucinki.
ASA zabranuje trombotizaci placentrarnich cév a tim zlepSuje fetoplacentarni cirkulaci.
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U téhotnych s patologickymi hodnotami dopplerovské flowmetrie a. umbilicalis zlepSovaly denni
davky 150 mg ASA rist plodu a placenty.

5.6. Hyperoxygenace matky

Zvysena nabidka kysliku hypotrofickému plodu cestou aplikace zavlhc¢eného O, matce maskou je
zatim experimentalni metodou. Studie zabyvajici se touto metodu poukazuji na urcity pozitivni vliv
matefské oxygenace na prodlouZeni téhotenstvi a zlepSeni perinatalnich ukazateli stavu plodu.
Nicméné riist plodu ztstal neovlivnén. ZvySend nabidka O, neovlivituje frekvenci pohybii plodu,
ASP, nebo variabilitu KTG plodu. K definitivnimu hodnoceni této metody je v soucasnosti
zapotiebi rozsahla prospektivni kontrolovana studie.

5.7. Ukonéeni téhotenstvi

Urceni optimalni doby pro ukonceni téhotenstvi jako ultimum refugium v lécebném schématu
hypotrofie plodu je zasadnim rozhodnutim po zvazeni vysledkti vSech diagnostickych
1 terapeutickych metod. Jde o rozhodnuti velice individudlni. Zavisi od gestacniho stéfi, stupné
hypotrofizace plodu, progresi patologického stavu plodu stanovené¢ho na podkladé nereaktivniho
OST, patologického OZT, nizkého skére BP, zero flow v pupecnikové arterii a hypoxii prokazanou
kordocentézou. Zpusob ukonceni t€hotenstvi je zavisly na pfitomnosti vyznamné vrozené vyvojoveé
vady plodu, zavaznosti primarniho onemocnéni matky a zvyklostech pracovisté pii vedeni
pred¢asného porodu. Rozvaha nad téhotenstvim s prokazatelné hypotrofickym plodem s tfitydenni
rustovou retardaci a vétsi, s normalnim karyotypem je nasledujici. Pokud je t€hotenstvi 36 tydnl a
vice, mélo by byt téhotenstvi ukonceno. Pfitomnost oligohydramnia rozhodnuti o ukonceni
téhotenstvi posiluje. Pfed 36. tydnem t¢hotenstvi musi byt stav posuzovan z nésledujicich aspekti:
absence linearniho nartstu plodu po dobu tfi tydni, plicni zralost plodu, pfitomnost anhydramnia,
suspektni nebo patologicky NST zaznam, biofyzikalni profil mensi nez 6.

Zhruba tretina téhotenstvi s hypotrofickym plodem je ukonena primarnim cisatskym fezem.
Podminkou vaginalniho porodu je kontinudlni intrapartdlni KTG monitoring skalpovou elektrodou.
Ptesné informace o intrapartdlnim stavu plodu lze ziskat pomoci ST analyzy. Hypotrofické plody
maji vetsi riziko vzniku intrapartalni hypoxie a acidézy v pribéhu porodu. Ta se projevuje
Cast¢jSimi epizodami a zdvaznosti pozdnich a variabilnich deceleraci, snizenim bazalni frekvence
ASP. Casto piitomny oligohydramnion vede ke kompresi pupeéniku projevujici se variabilnimi
deceleracemi. K frekvenci této komplikace je vhodné zvazit aplikaci amnioinfuze.

V ptipad¢ vzniku hypoxického stavu u plodu je nutno zacit s jeho intrauterinni resuscitaci jesté pred
provedenim akutniho cisafského fezu. Ta spociva v aplikaci O, matce, polohou na boku, akutni
tokolyze a eventuelni amnioinfuzi. Vybaveni plodu by mélo byt Setrné a plod netraumatizovat.
Indikace k provedeni cisatského fezu by mély byt v ptipadech prokdzané hypotrofie plodu liberalni.
Ptitomnost erudovaného neonatologa pii porodu je podminkou (uvolnéni dychacich cest odsatim
tekutiny z nazofaryngu a plic, prodychnuti plic vakem eventuelné intubace a katetrizace pupecniku).

Porod hypotrofického plodu je nutné vést na pracovisti disponujicim dostatecnym arzenalem
prepartalnich 1 intrapartalnich metod diagnostiky intrauterinniho stavu plodu, s moznosti
okamzitého ukonceni téhotenstvi ptfi priikkazu ohrozeni plodu, jak pted porodem, tak v pribéhu
porodu a s navaznosti na neonatéalni JIP. Tyto podminky spliuji perinatalni centra.
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6. Zavéry

Hypotrofie plodu zistdvda naddle kontroverznim onemocnénim a to zejména v oblasti
terapeutickych postupt. Pies velké pokroky v ¢asné diagnostice pfedevsim u rizikovych pacientek
s uteroplacentarni insuficienci, zistavaji stale rezervy v ¢asné diagnostice proporcionalni hypotrofie
plodu s patologickou chromozomalni vybavou. Diagnosticko-terapeutické algoritmy jsou
pfedmétem inovaci a zmén. Velkym prilomem smérem k detailné&jsi ultrazvukové diagnostice bude
znamenat roz$ifen¢ pouziti 3D ultrazvuki. Je patrny trend k aktivnéjSimu ptikupu ke gravidité
s hypotrofickym plodem. Z vySe uvedeného vyplyva, ze kazdy piipad hypotrofie plodu se musi
posuzovat individualn¢ s ohledem zejména na postnatdlni vyvoj novorozence omezenim rizik

pozdni neonatalni morbidity.

A. Roztocil
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