Histopatologicke vysetfent

placenty u plodu s rustovou
restrikci

MUDr. Ivana BydZovska, 'MUDr. Hana Gavendov4, 2doc. MUDr. Ladislav Krofta, CSc., *doc. MUDr. Marek Lubusky, Ph.D.

'Krajska nemocnice Liberec, Gynekologicko-porodnické oddéleni
2(stav pro péci o matku a dité, Praha-Podoli

3Lékarska fakulta Univerzity Palackého v Olomouci, Fakultni nemocnice Olomouc, Porodnicko-gynekologicka klinika

SOUHRN

Riuistova restrikce plodu (Fetal Growth Restriction, FGR) ne-
boli intrauterinni rtistova restrikce (IntraUterine Growth
Restriction, IUGR) je spojena s vyznamnou fetalni mor-
talitou i morbiditou. NejCastéjsi pricinou je nedostatecna
funkce placenty. Vyzkum stavby placenty u takto postize-
nych ploda prosel dlouhym vyvojem od ¢isté makroskopic-
kého popisu az k nyni novému klasifikacnimu systému,
zavedenému skupinou Placental Workshop Group v Am-
sterdamu. Tento komplexni klasifikacni systém vyrazné
zjednodusuje a uceluje hodnoceni histologického vySetfeni
placenty nejen u plodt s rastovou restrikci, ale i mnoha ji-
nych patologii placenty. Cldnek uvadi souhrn dostupnych
znalosti o histologické stavbé placenty plodl s ristovou
restrikci a jejich dvou podtypt - early-onset a late-onset.
Histopatologickymi odliSnostmi placenty u obou podtypi
se dosud zabyvalo jen nékolik studii, jejich vysledky vsak
podporuji hypotézu o odliSné patofyziologii vzniku téchto
dvou klinickych jednotek a vyvraci dfive rozsifenou mys-
lenku, ze plody s late-onset formou rtistové restrikce a plo-
dy povazované za ,pouze“ konstitu¢né malé (small for ge-
stational age, SCA) nejsou ohrozeny.
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SUMMARY

Bydzovska, I., Gavendova, H., Krofta, L., Lubusky, M. Histopathological
examination of the placenta in fetuses with growth restriction

Fetal growth restriction - FCR is contributing significantly
to fetal mortality and morbidity. The most common cause
is placental dysfunction. Histological evaluation of placen-
tal lesions evolved from pure descriptions of findings to new
comprehenshive and widely accepted classification system -
Amsterdam Placental Workshop Group Criteria, which sim-
plifies studying the pathogenesis and diagnosis for many
obstetric disorders, FCR included . This article summarizes
present knowledge of histopatological placental findings in
fetal growth restriction and its two different subtypes: ear-
ly- and late-onset FCGR. Although not many studies focused
on these two subtypes from a histopathological point of view
yet, the available ones showed different findings, support-
ing the hypothesis of probable different pathophysiology of
both units and overcoming the presumption that late-onset
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FCR infants and ,,constitutionally“ small infants (Small for
their gestational age - SCA) is a benign condition.
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Ristova restrikce plodu (Fetal Growth Restriction, FGR) je defi-
novana jako stav, kdy plod neni schopen dosahnout svého riis-
tového potencialu. Do této skupiny fadime plody s ultrazvukovée
stanovenym vahovym odhadem pod 10. percentil hmotnosti
odpovidajici jejich gestaénimu stafi.V Nejcastéjsi pricinou
je nedostate¢na funkce placenty.? V minulosti se soustfedila
pozornost predevsim na patologie makroskopické - odchylky
tvaru, ptidatna placenta, anomalie iponu pupecniku apod.,
pfi¢em?z tyto ndlezy Casto nekorelovaly se stupném riistové re-
strikce a s perinatdlnimi vysledky. Postupné se stale vice studii
zameérilo na histopatologii placenty, chybély v§ak ucelena klasi-
fikace a systematictéjsi pfistup, které by patologiim umoznovaly
jednoznacné hodnoceni a zafazeni nalezu tak, aby odpovidal
Klinickému stavu plodu.® V roce 2014 byla na International
Federation of Placental Associations workshopu v Amsterdamu
stanovena nova klasifikace placentarni patologie vcetné gui-
delines pro hodnoceni jednotlivych histopatologickych nalezl
(Tab.). Redline ve své piehledové praci® nejenze uvadi nova
Amsterdamska kritéria, popisuje také konkrétnéji placentarni
1éze, ale uvadiriziko opakovani v dalsich téhotenstvich a vybira
priklady moznych klinickych opatfeni v managementu péce
orizikové téhotné. V zavéru své prace zdliraznuje nutnost dal-
$iho propracovani jednotného klasifikacniho systému, ktery
by vedl k snadnéjsimu urcovani jednotlivych placentarnich
patologickych fenotyph s konkrétnim klinickym vyznamem,
u nichZ by se dal stanovit stuperi zavaznosti (grade), doba tr-
vani (stage), rozsah postiZzeni, a pfipadné kombinace s jinymi
patologickymi lézemi. Pfedpoklada, Ze histopatologické vyset-
feni placenty bude stale zlatym standardem pro diagnostiku
a klinicky management a bude napomocné pro naplnéni cil
nedavno iniciovaného Human Placenta Projektu, ktery spociva
v objevovani novych biomarkeri a zobrazovacich technik, které
by umozniovaly presnéjsi diagnostiku a konkrétnéji zamérenou
1é¢bu.® 9

Za faktor ovliviiujici perinatalni vysledek u plodi s réistovou
restrikci byla dlouho povaZovana hmotnost placenty (absolutni
hmotnost a hmotnost vztaZzena na porodni hmotnost plodu -
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birth-placental ratio) a bylo zjisténo, Ze gestacni stafi, ve kterém
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Tab. Klasifikace histopatologickych nalezl placenty (Amsterdam
Placental Workshop Group critera)

Placental classification (incorporating the 2014 Amsterdam
Placental Workshop Group criteria)
Placental vascular processes
a. Maternal stromal-vascular lesions
Developmental
» Superficial implantation/decidual arteriopathy
+ Increased immature extravillous trophoblast

Malperfusion
Global/partial
« Early: distal villous hypoplasia
* Late: accelerated villous maturation
Segmental/complete
« Villous infarct(s)

Loss of integrity
 Abruptio placenta (arterial)
* Marginal abruption (venous) Acute / Chronic

b. Fetal stromal-vascular lesions

Developmental
* Villous capillary lesions
* Delayed villous maturation (maturation defect)
* Dysmorphic villi

Malperfusion
Global/partial
+ Obstructive lesions of umbilical cord
* Recent intramural fibrin in large fetoplacental vessels
» Small foci of avascular or karyorhectic villi

Segmental/complete
+ Chorionic plate or stem villous thrombi
* Large foci of avascular or karyorhectic villi

Loss of integrity
* Large vessel rupture (fetal hemorrhage)
» Small vessel rupture (fetomaternal hemorrhage)
* Villous edema

Placental inflammatory-immune processes
a. Infectious inflammatory lesions
Acute
 Maternal inflammatory response: chorioamnionitis, subchorionitis
» Fetal inflammatory response: chorionic/umbilical vasculitis

Chronic
« Villitis (CMV, others)
« intervillositis (malaria, others)

b. Immune/idiopathic inflammatory lesions
Villitis of unknown etiology and related/associated lesions
+ Chronic villitis
+ Chronic chorioamnionitis
* Lymphoplasmacytic deciduitis
+ Eosinophil T-cell fetal vasculitis
Chronic histiocytic intervillositis

Other placental processes
Massive perivillous fibrin(oid) deposition (maternal floor infarction)
Abnormal placental shape or umbilical insertion site
Morbidly adherent placentas (accreta)
Meconium-associated changes
Increased circulating nucleated red blood cells

Upraveno podle: REDLINE, RW. Classification of placental lesions. Am J Obstet
Gynecol, 2015, 213(Suppl):S21-8. doi: 10.1016/.aj0og.2015.05.056. Review. PMID:
26428500).
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rastova restrikce plodu vznikd, mé hlavni vliv na zavaznost
vysledného klinického stavu.® ? V souladu s tim zacaly byt
rozliSovany dva podtypy rtistové restrikce plodu: ,early-onset*
a ,late-onset“.® 9 Early-onset vznika pfed 34. gestatnim tydnem
a vyznacuje se zvySenou pulzatilitou v umbilikalni artérii pti
dopplerovském ultrazvukovém vySetfeni. Hodnota pulzatility
determinuje zidvaznost perinatalniho vystupu) i aktivaci
kompenzacénich mechanismi plodu ve smyslu zajisténi dosta-
tecného cévniho zasobeni mozku. Naproti tomu u late-onset
Casto nedetekujeme zvySenou pulzatilitu v umbilikalni artérii.©
Skupina plod oznacovanych jako ,malé“ (hmotnost odhado-
vana pti ultrazvukové biometrii pod 10. percentilem) zahrnuje
jak plody trpici skutecnou riistovou restrikci, tak plody jen
Lkonstitucné malé“ (small for gestational age, SCA). Ackoli byla
tato zaleZitost povazovana dfive za malo vyznamnou, ™ novéjsi
studie poukazuji na fakt, Ze vyznamna cast téchto plodul je
nezanedbatelné ohrozena zhorSenymi perinatdlnimi vysledky.
Byla také vyslovena hypotéza, Ze patofyziologicka podstata je
u obou skupin riistové restrikce odlisna a je tedy charakterizo-
vana odli$nymi histopatologickymi nalezy. 10,1516, 53,67

HISTOOPATOOLOGICKE NALEZY PLACENT
PLODU S RUSTOVOU RESTRIKCI

VASKULARNI LEZE PLACENTY

Matetsky a fetalni vaskularni kompartment placenty jsou
dynamické struktury, které se musi neustale adaptovat na
zmeény v okoli ve snaze maximalizovat vyménu kysliku a Zivin
a chranit plod pfed cizorodymi latkami, aniz by doslo k naru-
Seni jejich integrity.

Patologické procesy ve vaskularizaci placenty jsou vedle zanétu
nejcastéjsi pri¢inou placentarni insuficience a nasledné riistové
restrikce plodu.@ Je vSak tfeba diisledné odliSovat zvlast 1éze
matefského a fetdlniho stromatu.® 1 Jednotlivé patologické
nalezy obou kompartmentli nicméné maZeme rozdélit do
tff obdobnych podskupin: 1éze vyvojové, omezeni perfize -
malperflze a ztrata integrity krevniho fecisté. Nicméné jde
o jednotky, které spolu souviseji a jejichz klinické nasledky se
prolinaji.® 17,18

Vyvojové abnormality matefského stromatu placenty jsou
dtisledkem chybného vyvoje samotné délohy a jejiho cévniho
zasobeni. V.19V popfedi stoji proces implantace placenty cha-
rakterizovany invazi trofoblastu do myometria a endometria
a naslednou remodelaci spirdlnich artérii.?. 20 K defektni
diferenciaci a expanzi trofoblastu mize dochazet extravilézné
(mélka implantace, nedostatecna remodelace spiralnich artérii,
zvySené mnozstvi ostrivku trofoblastu a cyst v interviléznich
prostorech) i intravilézné (perzistujici cytotrofoblast).® Podstata
defektni placentace neni pfesné znama, vét§ina dtkazl vsak
hovoti o multifaktorialnich pri¢inach, mezi které zahrnuje-
me napt. onemocnéni cév vedouci k lokalni tkariové hypoxii
(diabetes, esencidlni hypertenze matky), genetické mutace
(trombofilie), autoprotilatky proti cévnimu endotelu (antifos-
folipidovy syndrom), selhani funkce NK bunék (z angl. natural
Kkiller cells) v tvorbé cytokind atd.". 220 R dysfunkci placenty
tyto poruchy prispivaji jak omezenim perflize - malperfuzi,
tak ztratou integrity recisté.G.1®

Vyvoj fetalniho fecisté je proces tésné spjaty s riistem placenty,
ktery je pfisné regulovany hormony, riistovymi faktory, par-
cidlnim tlakem Kkysliku a jinymi lokalnimi faktory jako cyto-
kiny, protedzami a matrixovymi komponenty.”) Angiogeneze

2y

a rist placenty se s nardstajicim gestacnim starim stabilizuji

www.postgradmed.cz



a distalni vilézni strom se sklada hlavné ze zralych terminalnich
Kk1k{ s Cetnymi vaskulosyncitidlnimi membranami, které ma-
ximalizuji vymeénu dychacich plynt.® Kontinualni stimulace
ristu distalnich klkd v diisledku matefské obezity ¢i diabetu
muzZe zplsobovat opozdénou vilézni maturaci (delayed villous
maturation/distal villous immaturity), pro kterou je typicky
sniZeny pomér hmotnosti plodu a jeho placenty (feto-placental
weightratio), excesivni stroma a chybéjici vaskulosyncytialni
membrany centrdlnich kapilar.® 7. 7. 28, 39 Nedostate¢na pla-
centarni rezerva muZe byt kromé riistové restrikce plodu také
pfi¢inou intrauterinniho amrti.® 7. 28)

Malperfize materndlniho stromatu (Maternal UnderPerfusion,
MUP) byla dosud povaZovana za Castou, ne-1li hlavni pfi¢inu
vzniku ristové restrikce. Z histopatologického hlediska
podle Amsterdamskych kritérii vytvaii dva riizné vzorce.® 29
Prvnim typem je ,,globdlni/parcialni“ malperfize, kterd vzni-
ka nasledkem abnormalniho toku krve ve spiralnich artériich
a vede k akceleraci vilézni maturace, coz zahrnuje veskeré
histopatologické nalezy spocivajici v nedostatecném vétveni
vilézniho stromu. Je-1i postiZeno vice nez 30 % distalnich kik,
oznacujeme proces za distalni vilézni hypoplazii. Druhym
typem je ,segmentalni/kompletni“ malperfiize matefského
stromatu. Je obrazem viléznich infarktd, které charakterizuji
okrsky ischemické nekrézy v diisledku okludovanych spiralnich
artérii. Ojedinély infarkt placenty, zvlasté marginalnich casti
terminové placenty, neni neobvykly, avsak jakykoli infarkt
nezralé pfedterminové placenty je nutno povazovat za patologii.
Malperfuaze fetalniho fecisté (Fetal UnderPerfusion, FUP) opét
muZeme rozdélit do dvou podskupin.®. 3¥ Prvnim typem je
»globalni/parcialni“ malperflize, ktera je ¢asto spojena s ob-
strukénimi poruchami pupecéniku, jako jsou ,hypercoiling*
(vinuti, Sroubovice), striktura, anomalie iponu nebo zapleteni
pupecniku, coZ jsou vSechno jednotky asociované se zvySenim
Zilniho tlaku a chudou cirkulaci v nejdistalnéjsich castech
vilézniho stromu a jejichz klinickym koreldtem je poSkozeni
centralniho nervového systému (CNS).® 303V Druhym typem je
»,segmentalni/kompletni“ malperfize, ktera je spojena s okluzi
cév tromby, coZ vede k tvorbé degenerovanych okrski, jeZ jsou
témito cévami zdsobeny.® 3233 Histologicky jsou pfitomny dege-
nerativni zmény téchto klkd (stromalni vaskularni karyorexe).
Poté dochazi ke vzniku zcela avaskularnich oblasti. Tento jev,
pokud je extenzivni, se nazyva fetalni tromboticka vaskulopatie
a je spojovan jak s rstovou restrikci plodu, tak s postizenimi
CNS.G. 7. 36) Spole¢né s vilitidou neznamé etiologie (Villitis
of Unknown Etiology, VUE), komplikovanou obliterativni
fetalni vaskulopatii, akutni chorioamniitidou s chorionickou
vaskulitidou a prolongovanou expozici mekoniu, se vyskytuje
u vice nez poloviny pfipadf dlouhodobych neurologickych
postiZeni u déti s intrauterinni riistovou restrikci narozenych
v terminu.®. 7. 30

ZANETLIVE PROCESY PLACENTY

Vyvijejici se plod a jeho obaly v déloze jsou z imunologického
pohledu v podstaté vaskularizovana alogenni tkamn, ktera se
nachazi pouze par milimetri od vaginalniho prostfedi boha-
tého na mikroorganismy. Pro imunitni systém matky i plodu
predstavuje tedy skutecnou vyzvu.

Zanétlivé procesy placenty mtzZeme rozdélit na infekéni a idi-
opatické. Akutni bunécny zanét odpovidajici infekci plodové
vody baktériemi a houbami postihuje oba imunitni systémy:
matefsky i fetdlni. Matefsky imunitni systém - neutrofily
vstupuji do chorioamnia skrze decidualni venuly obald a cho-
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rionickou ploténku skrze intervildézni prostory (akutni chorio-
amniitida). Fetalni imunitni systém - neutrofily migruji do
chorionické ploténky a Whartonova rosolu skrze stény velkych
cév pupecniku a chorionu (fetalni/umbillikilni vaskulitida).
Vyvoj zanétu u obou systém je stereotypicky“* 49 a hodnoce-
ni jeho zavaznosti je zahrnuto v Amsterdamskych kritériich.
@ Fetdlni morbidita je obvykle vice spojena s elevaci cytokini
matky neZ s infekci plodu.®® 4 Chronicky bunéény zanét
vznika hematogennim rozsevem virti a prvoki a je obvykle
ohranien na vilézni stroma a intervilézni prostory.“® Znamy
TORCH (toxoplazméza, ostatni, rubeola, cytomegalovirus,
herpes virus) zptisobuje diftzni vilitidu s edémem, fibrézou
a plazmatickymi bunikami. Méné casté infekce, napt. malarie,
se vyznacuji zanétem pouze intervilézné,* jiné, napt. liste-
riéza, naopak postihuji vSechny tfi prostory (chorioamnioni-
tida, vilitida, intervilozitida) jedné placenty.®® Na rozdil od
ascendentni akutni infekce jsou mortalita a morbidita hema-
togenni infekce asociovany vice s infekci plodu nez s elevaci
cytokind a rozsahem postiZeni placenty.®

Mezi idiopatické zanétlivé procesy placenty patii vilitida ne-
znamé etiologie (Villitis of Unknown Etiology, VUE), ktera je
charakterizovana vyskytem T-bunék a chronickym zanétlivym
procesem v distalnim viléznim stromu (vilitida), nékdy i inter-
viléznich prostort (intervilozitida a depozita fibrinu periviléz-
né) a kmenovych viléznich cév (obliterativni fetalni vaskulo-
patie).® 5V Vyskytuje se u cca 5-15 % vSech placent v terminu
porodu a jeji vyssi Cetnost byla pozorovana v placentach vicero-
difek a u téhotenstvi z darovaného oocytu.” V soucasné dobé
je povazovana za imunitni odpovéd typu reakce Stépu proti
hostiteli (graft versus host) v placenté, 5152 a je-li vyznamného
rozsahu nebo je-li spojena s fetdlni obliterativni vaskulopatii,
je povazovana za vyznamny faktor fetalni mortality i morbidi-
ty®6. 80,8 y&etné riistové restrikce.® 7. 53. 779 yilitida neznamé
etiologie je podle Parra-Saavedra et al.®¥ také moZnou pfi¢inou
vzniku pozdni formy riistové restrikce, kdy postiZzena placenta
neni schopna kompenzovat akcelerovany riist plodu a hemo-
dynamické zmény v zavéru téhotenstvi.

Jiné chronické zanéty (které se mohou vyskytovat samostatné,
béznéjsi jsou ovsem v pritomnosti VUE) zahrnuji chronickou
chorioamniitidu, lymfoplazmocytickou deciduitidu a eozinofil-
ni T-bunécnou fetalni vaskulitidu.®* 55 Chronickd amnionitida
mizZe byt rovnéz jednou z podcenovanych pfi¢in spontanniho
pfed¢asného porodu.G. 1

ristovou restrikci plodu, ale i potrat, pfedcasny porod a ¢asné
nitrodélozni amrti, je chronicka histiocytarni intervilozitida,
charakterizovand monomorfni infiltraci histiocyt v maternal-
nim stromatu.® 59 Nilez se ¢asto piekryva s nalezem infarzace
matefského lizka (viz dale) (maternal floor infarction) a ze
vSech 1ézi placenty ma nejvyssi riziko opakovani, kdy postihuje
i 10 a vice naslednych téhotenstvi.® Nékterd data poukazuji
na dobry efekt aspirinu, heparinu a imunosupresivni terapie
u takto postizenych téhotnych Zen.®”

JINE PATOLOGIE PLACENTY

Kromeé jinych (adherentni placenta a jeji stadia, anomalie
tvaru placenty, zvySené mnozstvi cirkulujicich normoblastl
a prolongovana expozice placenty mekoniu)®8-69 sem miiZzeme
zatadit jednotku, jeZ je rovnéz pozoruhodna nejen svym rizikem
opakovani, ale i zhorSenymi perinatologickymi vysledky a je
velmi ¢asto nedostatecné ¢i nespravneé diagnostikovana. Jedna
se o tzv. infarzaci matefského kompartmentu (maternal floor
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infarction), charakterizovanou masivnimi (alespon 30 % plochy)
periviléznimi depozity fibrinu/fibrinoidu v distalnim viléznim
stromu.® Nélez se miZe vyskytovat ve vSech gestacnich tydnech
a kromé zavazné rlstové restrikce plodu je velmi casto asocio-
vanisopakovanymi potraty, asnym intrauterinnim admrtim,
pred¢asnym porodem a poskozenim CNS. ¢! 62 Patogeneze tohoto
jevu zlistava stale nejasna, ackoli nejnovéjsi poznatky hovori
o reakci na diftizni postiZeni trofoblastu vlivem riiznych stresortu
zahrnujicich autoimunitni onemocnéni, trombofilii, gestacni
hypertenzi a jina onemocnéni matky (napt. Coxsackie virus
A16) nebo také geneticka onemocnéni plodu (mutace dlouhého
Tetézce 3-OH-acyl-CoA dehydrogenazy). (©3-66)-

HISTOPATOLOGIE PLACENTY R

U JEDNOTLIVYCH KLINICKYCH PODTYPU
RUSTOVE RESTRIKCE PLODU

Obecneé l1ze Tici, Ze z histopatologického hlediska je u placent
plodt trpicich ristovou restrikei signifikantné vyssi cetnost
poruch perfiize matefského kompartmentu (zejména plod
hypertenznich matek), fetdlniho kompartmentu (fetalni ob-
strukéni poruchy), dale nalezu VUE (aZ 20 % pripadt VUE u la-
te-onset FGR)®¥ a chronické abrupce placenty." K prokazani
Kklinické relevance a k vytvoreni pevnych doporucenych postupti
pro management téhotenstvi s riistovou restrikci je vsak tfeba
dalsich studii zaméfenych na jednotlivé klinické podtypy FGR.
Z dosavadnich znalosti zatim vyplyva, Ze histopatologicky nalez
placenty u plodd s rastovou restrikei se 1i$i od fyziologickych
téhotenstvi i pfedcasné narozenych plodti s normalni hmotnosti
a lisi se i mezi obéma klinickymi podtypy FGR navzdjem. 3 &)
U early-onset FCR je castéj$i hmotnost placenty pod 10. per-
centil a jsou Castéji zastoupeny abnormality v perfiizi mater-
ského kompartmentu placenty. U pfed¢asné narozenych déti
s normalni hmotnosti tomu tak neni a byl nalezen vyssi podil
chronickych zanétlivych 1ézi placenty.® To by potvrzovalo
predpokladanou hlavniroli zanétu v mechanismu pfed¢asného
porodu, €870

U late-onset se ¢astéji vyskytovaly histopatologické nalezy, které
kromé poruch vmateiském vaskularnim kompartmentu (asiz25 %
tvofenych malperfiizi vlivem distdlni vilézni hypoplazie)©”
zahrnovaly také poruchy fetdlniho kompartmentu, pricemz
abnormality matefského feciSté nebyly u late-onset skupiny
tak zavazné jako u early-onset. Rovnéz ¢etnost vyskytu poruchy
fetdlniho fecisté byla vyssi u late-onset skupiny nez u ploda
s normalni hmotnosti.® Na zdkladé toho byla vyslovena hy-
potéza o odlisné patofyziologii vzniku ristové restrikce plodu
u obou skupin. Vztah mezi obéma kompartmenty popisuji dvé
obecné hypotézy: prvni hypotéza ma za to, ze porucha fetalni-
ho vaskularniho kompartmentu vznika sekundarné po poruse
matefského; naproti tomu druha hypotéza predpoklada dvé
paralelni cesty vyvoje poruchy v jednotlivych kompartmen-
tech.®. 7D Nicméné i u pfedasné narozenych plodil byly v né-
kolika studiich® 73 nalezeny zndmky poruchy v matefské
perfizi placenty (bez pfitomnosti jinych komorbidit, napft.
matefska hypertenze), coz by zase podporovalo domnénku,
Ze patologicka placentace hraje roli i u pfed¢asné narozenych
plodl s normalni hmotnosti.(®: 7

Parra-Saavedra et al.®¥ve své studii vyzdvihuje dllezitost pa-
rametrQ absolutni hmotnosti placenty a hmotnosti placenty
vztazené na porodni hmotnost plodu a jejich korelace s ndlezem
poruchy matefské malperfiize u plodt s late-onset FGR. Také
zminuje studii odhalujici korelaci mezi hmotnosti placenty
a rizikem porodu mrtvého plodu (nezavisle na hmotnosti plo-
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du)? a v disledku toho poukazuje na studie: 76 pokousejici
se vytvorit 2D a 3D ultrazvukové modely pro vypocet odhadu
hmotnosti placenty jako prediktoru rizika zhorSenych perina-
talnich vysledkd u plod malych pro jejich gesta¢ni vék - SGA
s normalni pulzatilitou v umbilikalni artérii.

Rozdil v histopatologickych nalezech placenty u early-onset
a late-onset klinickymi podtypy FGR by mohl podle Kovo(®”
vysvétlovat i rozdily v pulzatilité v umbilikalni artérii, tedy
zakladni odliSnost mezi obéma klinickymi podtypy. Jak jiz
bylo zminéno, u early-onset je vyssi pulzatilita v umbilikalni
artérii, tedy vyssi odpor toku vlivem zavaznéjsi poruchy matet-
ského cévniho fecisté placenty. Late-onset je charakterizovan
normaln{ pulzatilitou v umbilikalni artérii, coz kliniky vedlo
drive k zavéru, Ze se jednd o tzv. konstitucné malé plody, a tedy
spise benigni zaleZitost.¥ Parra-Saavedra et al.®¥ uvadi, Ze
k nartistu pulzatility vumbilikalni artérii dochazi az v dtisled-
ku rozsdhlého postiZeni placenty prokazaného na zvitfecich,
experimentalnich a matematickych modelech obstrukce pla-
centarnich cév. Podle Kovo® je ndlez normalni dopplerometrie
umbilikalni artérie u plodd s SGA doprovéazen Casto nalezem
sniZené pulzatility v arteria cerebri media - tedy ukazatelem
urcité fetalni poruchy zptisobené pravdépodobné abnormalitami
ve fetalni ¢asti placentarniho cévniho fecisté. Tato domnénka
a histologicky nalez smisené poruchy (jak matefské, tak fetal-
ni casti placentarniho fecisté) opét podporuji vyse zminény
fakt, Ze plody trpici late-onset formou riistové restrikce

jsou rovnéz vystaveny riziku zhorSenych perinatalnich vysled-
kﬁ (9, 10, 15, 16, 67, 84, 85)

ZAVER

Riistova restrikce plodu nesporné vyznamné piispiva k perina-
talni mortalité a morbidité a je spojovana jak s kratkodobymi,
tak s dlouhodobymi zdravotnimi komplikacemi. Klinicky nejza-
vaznéjsi je jisté hypoxicko-ischemické poskozeni mozku s pre-
trvavajicim neurologickym postizenim, nicméné zanedbatelné
neni ani zvySené riziko vzniku kardiovaskularniho onemocnéni
v dospélosti. Jak bylo zminéno v ivodu, jeji podstata je nejasna
a kauzalni terapie zatim neni mozna. Patologicka placentace je
jeji nejobvyklejsi pri¢inou, detailni studie histopatologie pla-
centy je tedy nezbytna k odhaleni patofyziologie jejiho vzniku.
Nové vznikly, srozumitelny a respektovany klasifikacni systém
je tedy zcela klicovy pro hodnoceni patologie placenty a jednotna
klinicka interpretace placentarni insuficience i ristové restrikce
plodu ve spolupraci gynekologa s patologem je tudiZ elemen-
tarni. Ne mnoho studii se v§ak dosud zabyvalo problematikou
histopatologickych nélezli u jednotlivych podtypl riistové
restrikce, stejné jako zlistava nejasny jejich vzajemny vztah.
D4 se ale Tici, Ze dostupna data nejenze poukazuji na mozZnou
odlisnost jejich vzniku, ale také vyvraci dfive obecné uznavanou
domnénku, Ze pozdni ristova restrikce je nezavazna zaleZitost.
AcKkoli je jisté potfeba mnoha dalSich studii a mnoho otazek
zlistava stale nezodpovézenych, toto pfevratné zjisténi vybizi
k dal§imu zamySleni nad klinickym managementem téchto
téhotenstvi, zejména co se tyce nacasovani porodu.

Prohlaseni: autofi v souvislosti s tématem prace nemaji stiet zajmu.
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