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Souhrn: Ristova restrikce plodu je stav, pfi kterém plod nedosahuje svého geneticky podminéného rlistového potenciélu, nejcastéji v dusledku
poruchy funkce placenty. Pro pozdni formu rdstové restrikce plodu vznikajici po 32. tydnu téhotenstvi je charakteristicka obtizna diagnostika,
ktera je disledkem méné vyraznych klinickych projevi a absence spolehlivych ultrazvukovych zndmek placentarni insuficience. Mezi kritéria
rdstové restrikce z dlivodu placentéarni insuficience patii zejména abnormalni dopplerometrie, zpomaleni riistové dynamiky plodu, zmény
hladin biochemickych markera v séru matky ¢i specificky histopatologicky nalez. Stale vice dlikazi vsak naznacuje, Ze i rGst plodu s adekvatni
velikosti pro dané gestacni stafi mize byt negativné ovlivnén subklinickou formou placentérni insuficience. Rizika nerozpoznané placentarni
insuficience souvisi s vy¢erpanymi rezervami plodu, rychlym rozvojem intrauterinni tisné pfi nastupu kontrak¢ni ¢innosti a v hrani¢nim piipadé
azsintrauterinnim umrtim plodu. Pfi hodnoceni perinataini mortality pfedstavuji pravé plody ve skupiné mezi 10.a 90. percentilem v absolutnich
¢islech pocetné vyznamnou skupinu. Navzdory pokroku v oblasti prenatéini diagnostiky stale chybi spolehlivy néastroj, ktery by umoznil véas
identifikovat téhotenstvi komplikovana placentarni insuficienci ve lll. trimestru, a odlisil tak plody, které mohou byt zatizeny vy33im rizikem
nepfiznivych perinatalnich vysledka.

Klicova slova: pozdni ristova restrikce plodu — placentérni insuficience — dopplerometrie — biochemické markery - histopatologie placenty

Summary: Fetal growth restriction is a condition in which the fetus fails to reach its genetically determined growth potential, most often as
a result of impaired placental function. The late-onset form, which develops after 32 weeks of gestation, poses a significant diagnostic challenge
due to its subtle clinical and sonographic manifestations. Placental insufficiency is usually associated with pregnancies that meet the established
diagnostic criteria for fetal growth restriction. However, there is increasing evidence to suggest that even fetuses with an estimated weight
appropriate for gestational age may be affected by a subclinical form of this condition. Typical features of advanced placental dysfunction include
abnormal Doppler flow patterns, a slowed fetal growth trajectory, altered levels of maternal serum biomarkers, and specific histopathological
findings in the placenta. Despite advances in prenatal diagnostics, there is still no reliable tool capable of identifying pregnancies complicated
by placental insufficiency in a timely manner, especially in cases without overt fetal growth deviation. This diagnostic gap limits our ability to
identify fetuses at increased risk of adverse perinatal outcomes.
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Uvod geneticky podminéného ristového po- Porucha placentérni funkce, nazyvana
Rastovd restrikce plodu (FGR - fetal tencidlu v dlsledku patologickych pro-  také jako placentarni insuficience ¢i ute-
growth restriction) je definovéna jako  ces(, nejcastéji spojenych s poruchou roplacentarni dysfunkce, pfedstavuje
stav, pfi némz plod nedosahuje svého  placentarni funkce [1]. hlavni patofyziologicky mechanizmus

398 Ceska Gynekol 2025; 90(5): 398-406




PLACENTARNI INSUFICIENCE A POZDNI RUSTOVA RESTRIKCE VE SKUPINE PLODU S ADEKVATNI VELIKOSTI PRO DANE GESTACNI STARI

FGR.Tento stav, ktery je pfic¢itdn nedosta-
tecné remodelaci matefskych spirdlnich
arterii, vede k poruse transplacentarniho
transportu kysliku a Zivin. DUsledkem je
chronickd intrauterinni hypoxie plodu,
ktera negativné ovliviuje intrauterinni
rlist a vyvoj plodu [1-4]. FGR predstavuje
vyznamny rizikovy faktor perinatélni
morbidity a mortality [2,5-8]. Zaroven je
spojovana s rizikem dlouhodobych zdra-
votnich dlsledkd pro dité a nasledné
dospélého jedince, jako je zvy3ené ri-
ziko hypertenze ¢i dalSich chronickych
onemocnéni [9,10]. S ohledem na tyto
skute¢nosti ma vcasnd diagnostika to-
hoto patologického stavu zasadni
vyznam.

Zachyt téhotenstvi s pozdni formou
FGR, kterd se rozviji po 32. tydnu té-
hotenstvi, je obtiznéjsi nez v pfipadé
casné formy rlstové restrikce, ktera se
rozviji pfed 32. tydnem. Dlvodem jsou
méné napadné klinické projevy a ¢asto
pouze diskrétni zmény pfi ultrazvuko-
vém vysetieni [1]. Placentérni insufi-
cience je tradi¢né spojovana s téhoten-
stvim, které splnuje diagnosticka kritéria
rastové restrikce plodu. Stéle vice du-
kaz(l vsak poukazuje na to, Ze i plody
s velikosti odpovidajici gestacnimu staii
(AGA - appropriate for gestational age,
tj. mezi 10. a 90. percentilem odhado-
vané hmotnosti) mohou byt negativné
ovlivnény subklinickou placentarni dys-
funkci. Tato situace se tykd zejména té-
hotenstvi klasifikovanych jako nizkorizi-
kovd, kde chybi zjevné varovné faktory,
a proto mUze dojit k pfehlédnuti plod
s pozdni formou FGR a souvisejicim zvy-
$enym perinatalnim rizikem [11-17].

Diagnostika pozdni ristové
restrikce a jeji limity

Klicovym klinickym udskalim pozdni
formy FGR zUstava jeji spolehliva dia-
gnostika. Delphi konsenzus definuje
pozdni rlstovou restrikci u plodl od
32+0 tydne téhotenstvi, které jsou vy-
razné malé (AC/EFW pod 3. percentil)
nebo u nichz se kombinuji dva ze tfi na-
sledujicich parametrd:

1. AC/EFW pod 10. percentil;

2. zpomaleni rlstu plodu (pokles
AC/EFW o 50 percentilovych bod);
3.abnormalni dopplerometrie (CPR
pod 5. percentil nebo AU-PI nad

95. percentil) [1].

Diagnostickou hranici mezi normalni
velikosti plodu a plodu s rdstovou re-
strikci bézné predstavuje 10. percentil
rdstové krivky [1,18,19]. Data vsak uka-
zuji, Zze pokles rastu plodu pod 10. per-
centil nepfedstavuje univerzalni projev
placentarni insuficience. Ve skutec¢nosti
zUstava perinatalni mortalita relativné
vysokd i u plodl s porodni hmotnosti
nad 10. percentilem. Ackoli perinatalni
mortalita zlstava relativné nejvyssi ve
skupiné plodd s porodni hmotnosti pod
10. percentilem, je absolutni pocet pfi-
padd vyssi ve skupiné mezi 10. a 90.
percentilem porodni hmotnosti, tedy
u plodt klasifikovanych jako AGA. Tento
nepomér byl ve dvou studiich inter-
pretovan jako dlikaz existence subkli-
nické formy placentarni insuficience,
ktera mlze postihovat také ¢ast plod(
v pasmu AGA a pfitom zUstava nerozpo-
znana pfi vyuziti standardnich prenatal-
nich diagnostickych kritérii [20,21].

Otéazka volby optimélniho rdstového
modelu, at jiz ve formé populacni ris-
tové kiivky, ¢i rlstového standardu, zG-
stdva predmétem odborné diskuze, ze-
jména ve vztahu ke zvyseni senzitivity
detekce pozdni formy FGR a ke zpies-
néni predikce perinatalnich komplikaci.
Recentni studie, kterd srovnavala Ctyfi
bézné uzivané prenatalni rlistové mo-
dely (Hadlock - referen¢ni k¥ivka; WHO,
INTERGROWTH-21%, NICHD unified -
rdstové standardy) v kohorté vice nez
10 tisic téhotnych, neprokdazala zadny
klinicky vyznamny rozdil ve schopnosti
téchto rlstovych modell predikovat
vyskyt SGA novorozencli (malych pro
gestacni vék, tj. pod 10. percentil) ani
schopnost predikovat zvy3ené riziko ne-
pfiznivych neonatalnich vysledk{. Za-
véry studie zdUraznuji potfebu vyvoje
a klinické implementace presnéjsich

nastrojli pro predikci rizika neptiznivych
neonatalnich vysledkd [22].

Jednim z diagnostickych kritérii
pozdni formy FGR je zpomaleni rlistu
plodu. Tato stagnace v rdstu je defino-
véna jako pokles AC/EFW o 50 percenti-
lovych bod{ mezi dvéma po sobé jdou-
cimi ultrazvukovymi méfenimi [1,18,19].
Tato definice je vSak do urcité miry arbi-
trarni a postrddd presné vymezeny ca-
sovy interval mezi jednotlivymi mére-
nimi. V praxi se nejcastéji predpoklada
¢asovy odstup ultrazvukovych vyset-
feni 2 tydny. V Ceské republice probiha
zaevidovani téhotné Zeny do porod-
nice standardné po 36. tydnu téhoten-
stvi. Cilem této registrace je posouzeni
rizik pro téhotnou Zenu i plod a sta-
noveni optimdlniho ¢asovani a strate-
gie vedeni porodu. Pro posouzeni rizika
pozdni rlstové restrikce se 36. tyden té-
hotenstvi dle recentnich studii jevi jako
optimalni [23-25]. Nicméné posouzeni
linearniho rdstu plodu ve vztahu k pfed-
chozim méfenim neni standardni sou-
¢asti rutinniho vysetreni ve 36. tydnu té-
hotenstvi. Pfehlédnuti stagnace rlstu
plodu mize vést k poddiagnostikovani
pfipadl pozdni formy FGR vyZzadujici
peclivéjsi predporodni sledovani, odpo-
vidajici ¢asovani porodu a intrapartalni
monitorovani plodu.

Dalsim faktorem, ktery vyznamné
ovliviuje presnost diagnostiky pozdni
formy FGR, je nepfesnost ultrazvu-
kové biometrie plodu, kterd dosahuje
+10 % skute¢né hmotnosti plodu.
Odchylka pfi ultrazvukové biometrii
je ovlivnéna celou fadou faktor(,
jako je gesta¢ni stafi, mnozstvi plo-
dové vody, poloha plodu, obezita ro-
di¢ky, nastaveni pfistroje a také erudice
ultrasonografisty [18,26,27].

Biochemické markery
placentarni insuficience

Jednim z uvédénych patofyziologic-
kych podkladd placentarni insuficience
je abnormalni placentace vedouci k ne-
dostatecné remodelaci matefskych spi-
rélnich arterii, porude uteroplacentarni
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perfuze a ndsledné k omezené vyméné
Zivin, plynd a odpadnich latek mezi mat-
kou a plodem [3].V poslednich letech se
znacna pozornost soustfedi na stano-
veni biomarkerud reflektujicich placen-
tarni funkci, zejména v kontextu scree-
ningu a diagnostiky preeklampsie.

Nizké hladiny placentarniho rlsto-
vého faktoru (PIGF) produkovaného syn-
cytiotrofoblastem koreluji se zvysenym
rizikem rozvoje preeklampsie a FGR [28].
Ve druhém a tfetim trimestru téhoten-
stvi se v klinické praxi uplatfiuje zejména
stanoveni poméru rozpustné fms-like
tyrosinkindzy 1 (sFlt-1) k PIGF, pficemz
zvysené hodnoty tohoto poméru re-
flektuji antiangiogenni stav typicky pro
preeklampsii. Hodnota poméru sFlt-
-1/PIGF < 38 ma podle multicentrické
studie PROGNOSIS negativni prediktivni
hodnotu > 99 % pro vyvoj preeklampsie
béhem nésledujicich 7 dnll [29]. Studie
ASPRE ukazala, Ze u Zen s vysokym rizi-
kem preeklampsie identifikovanych po-
moci kombinace klinickych parametrd,
PIGF a dopplerometrie uterinnich arterii
mUZe podavani nizkodavkovaného as-
pirinu vyznamné snizit incidenci ¢asné
formy preeklampsie [30]. Zavéry zmi-
nénych studii podtrhuji roli biomarkert
jako validovanych nastroja, které nam
umoznuji zlepsit klinické rozhodovani
a optimalizovat prenatalni péci.

Vzhledem k tomu, ze placentarni in-
suficience je hlavni pfi¢inou FGR a in-
trauterinniho Uumrti plodu, se fada
vyzkum( zaméfuje na hodnoceni cirku-
lujicich biomarker( odrazejicich poru-
chu placentéarni funkce [31,32]. Z dosud
zkoumanych biomarkerd vykazuji PIGF
a sFlt-1 nejvétsi diagnosticky a predikéni
potencidl pti identifikaci placentarni in-
suficience a FGR [32].

Neddvnd metaanalyza osmi studii za-
hrnujicich celkem 5 450 téhotnych Zen
hodnotila diagnostickou vypovédni
hodnotu poméru sFlt-1/PIGF pro detekci
FGR. Hodnota poméru > 33 byla aso-
ciovéna s pritomnosti FGR a vykazovala
senzitivitu 63 % (95% Cl 54-71) a spe-
cificitu 84 % (95% Cl 83-85). Navzdory

témto hodnotdm bylo PLR (positive li-
kelihood ratio) relativné nizké: 3,55 (95%
Cl 1,98-6,34), coz limituje klinickou vyu-
zitelnost tohoto markeru pfi samostat-
ném pouziti. Zvyseni cut-off hodnoty
na > 85 vedlo ke zlep3eni senzitivity na
79 % (95% Cl 66-89), nicméné PLR z0-
stavalo srovnatelné nizké: 3,23 (95% Cl
0,94-11,11). Tyto vysledky poukazuji na
skutec¢nost, ze pomér sFlt-1/PIGF, pres-
toze vykazuje solidni specificitu, po-
strdda dostatecnou prediktivni silu pro
samostatné pouZziti jako screeningového
nastroje FGR [33].

Farina etal. dale prokazali souvislost
mezi zvy$enymi hodnotami sFlt-1/PIGF
a vyskytem intrapartalniho ohrozeni
plodu, které vedlo k akutnimu cisaf-
skému fezu. Retrospektivni analyza vice
nez 23 000 jednocetnych nizkoriziko-
vych téhotenstvi ukdzala, ze incidence
intrapartalni tisné plodu cinila 6,7 %
u zen s pomeérem > 50 oproti 4,7 % u zen
s niz8imi hodnotami (p < 0,001). A¢koli
tyto vysledky potvrzuji souvislost mezi
elevaci poméru sFLT-1/PIGF, placentarni
insuficienci a intrapartalnim ohrozenim
plodu, nizkd prediktivni hodnota tohoto
biomarkeru omezuje jeho vyuziti jako
samostatné screeningové metody [34].

Novéji zkoumanym biomarkerem pla-
centarni funkce je SPINT1 (serine pepti-
dase inhibitor, Kunitz type 1), jehoz vy-
znam byl potvrzen v rdmciklinické studie
FLAG. Tato studie prokdazala, ze snizené
koncentrace biomarkeru SPINT1 v ma-
tefské plazmé ve 36. tydnu téhotenstvi
jsou vyznamné asociovany s nizkou po-
rodni hmotnosti plodu pod 10. percen-
tilem, a to nezdvisle na ultrazvukovych
parametrech. SPINT1 se tak jevi jako
mozny nezdvisly marker skryté placen-
tarni insuficience [35]. Také cirkulujici
hladina glykoproteinu DLK1 (delta-like
homolog 1) byla ve 28. a 36. tydnu té-
hotenstvi statisticky vyznamné snizena
u Zen, které pozdéji porodily SGA novo-
rozence (p < 0,0001). Jako samostatny
biomarker vsak DLK1 vykazuje nizkou
prediktivni hodnotu (R*> = 0,012) [36].
Prestoze existuje celd fada cirkulujicich

biomarkerd, které vykazuji souvislost
s horsimi perinatalnimi vysledky, u zad-
ného z nich dosud nebyla prokazéna do-
state¢na spolehlivost pro rutinni klinické
vyuziti [37].

Podle udajii z Cochranovy databéaze
zroku 2019 nejsou samotné biochemické
markery placentarni insuficience dosta-
te¢né presné pro spolehlivou identifi-
kaci téhotenstvi, u nichz je plod po na-
rozeni pod 10. percentilem nebo kde je
pfitomno zvysené riziko intrauterinniho
umrti plodu [38].

Ultrazvukové znamky
placentarni insuficience
Dostupné duakazy naznacuji moz-
nou souvislost mezi normalné velikymi
plody s abnormalni hodnotou cerebro-
-placentarniho poméru (CPR) a castéj-
$im vyskytem placentarni insuficience.
Khalil etal. prokdzali, Ze plody s abnor-
malnim CPR vykazuji zaroven ¢astéjsi vy-
skyt abnormalnich hodnot pritokd v dé-
loZnich tepnéach (UtA) [39]. Prior etal. ve
své studii analyzovali 400 plod( odpo-
vidajicich gesta¢nimu véku (AGA) v ter-
minu a zjistili, Ze u 11 % z nich byla za-
znamendna abnormalni hodnota CPR.
Mezi plody, u nichz byl porod veden ci-
safskym fezem z dlvodu akutni tisné,
melo abnormalni CPR 36,4 %, zatimco
u plodd s normalnim CPR to bylo pouze
10,1 % (p < 0,001). Tato zjisténi podporuji
hypotézu, Zze abnormalni hodnota CPR
muze byt markerem subklinické placen-
tarni insuficience, ktera se manifestuje az
béhem porodu [11]. Morales-Rosell6 etal.
dale prokazali, Ze u terminovych gravidit
bylo pH arteridlni pupeénikové krve no-
vorozencU ve skupiné AGA vyznamné
nizsi u téch, ktefi méli prenatalné abnor-
malni CPR, ve srovnani s novorozenci
s normalnim CPR [12]. Dalsi mensi pro-
spektivni studie naznacuje, Ze screenin-
gové vysetieni CPR by mohlo byt uzitec-
nym nastrojem pro predikci nepfiznivych
perinatadlnich vysledkd u nizkorizikové
populace téhotnych Zen [40]. Na druhou
stranu dosud nejvétsi prospektivni stu-
die provedena na neselektované skupiné
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téhotnych Zen neprokazala vyznamnou
prediktivni hodnotu CPR pro neptiznivé
perinatéini vysledky. Méreni CPR bylo
provedeno ve 30.-34. a 35.-37. tydnu té-
hotenstvi [13,41]. Pfestoze je CPR povazo-
vano za marker placentarni insuficience
nezavisly na velikosti plodu, vyznam jeho
vyuziti jako screeningového nastroje
v celé populaci dosud nebyl jednozna¢né
prokézan. Dal3i vyzkum by mél ovéfit jeho
efektivitu a ptinos pro klinickou praxi [42].

Rostouci pocet studii upozoriuje na
potencidlné podcenovanou roli oligo-
hydramnia jako markeru placentarni in-
suficience, konkrétné v kontextu poruch
uteroplacentérni perfuze. Studie Spinillo
etal. prokazala, ze u téhotenstvi kompli-
kovanych FGR a soucasné s pfitomnym
oligohydramniem byl signifikantné ¢as-
t&jsi vyskyt histopatologickych Iézi typu
matefiské vaskularni malperfuze (MVM)
ve srovnani s téhotenstvimi s FGR, ale
bez oligohydramnia. Tento nélez nazna-
Cuje, ze oligohydramnion m{ize byt ¢as-
t&ji pfitomen u zdvaznéjsich forem pla-
centdrni insuficience [43].

Miremberg etal. prokazali vy3si vyskyt
placentarnich lézi typu MVM a zhorseny
neonatélni outcome i u nizkorizikovych
téhotenstvi s izolovanym oligohydram-
niem. Tyto vysledky podporuji hypo-
tézu, ze i v nepfitomnosti dalsich klinic-
kych abnormalit mize oligohydramnion
reflektovat subklinickou placentarni dys-
funkci a mél by byt vniman jako soucast
spektra moznych projevi placentarniin-
suficience [38,44]. Podobné zavéry pfi-
nesla i rozsdhld metaanalyza zahrnujici
vice nez 10 000 téhotnych Zen. Autofi
prokazali, ze antepartalni nebo intrapar-
talni index plodové vody (AFI) < 5,0cm
je asociovan s vyznamné vyssim rizikem
cisarského fezu v dlsledku intrauterinni
tisné plodu a s nizsi hodnotou Apgar
skére v 5. min. Tento vysledek podtrhuje
klinicky vyznam hodnoceni AFI jako pre-
diktivniho ukazatele nepftiznivych peri-
natalnich vysledk [45].

Kennedy et al. popsali vyznamnou sou-
vislost mezi zpomalenim rychlosti rdstu
plodu v obdobi mezi 20. a 36. tydnem

téhotenstvi a pfitomnosti zndmek pla-
centarni insuficience. Jednalo se o pro-
spektivni studii zahrnujici 344 téhot-
nych zen s plody odpovidajicimi velikosti
gestacnimu stafi (AGA). Kazdy pokles
o jeden percentil v odhadované hmot-
nosti plodu (EFW) v uvedeném obdobi
vedl ke zvyseni pravdépodobnosti re-
distribuce krevniho toku (centralizace)
02,5%(0OR=1,025;p=0,001), neonatalni
acidézy 0 2,7 % (OR = 1,027; p = 0,002)
a vyskytu placenty s hmotnosti < 10. per-
centil 0 3,0 % (OR = 1,030; p < 0,0001).
Podobné byl spojen kazdy pokles
o jeden percentil v obvodu bticha plodu
(AC) mezi 20. a 36. tydnem se zvysenim
pravdépodobnosti neonatalni acidézy
03,1 % (OR=1,031; p =0,0005), vyskytu
nizkého podilu télesného tuku u novo-
rozence o 2,8 % (OR = 1,028; p = 0,04)
a placentarni hmotnosti < 10. percen-
til 0 2,1 % (OR = 1,021; p = 0,0004). Po-
kles EFW nebo AC o vice nez 30 per-
centilovych bodl v daném obdobi byl
spojen s 2-3nasobnym zvy3enim relativ-
niho rizika téchto ukazatelU placentarni
insuficience [14]. Uvedené vysledky na-
znacuji, Ze i plody AGA se zpomalenym
rdstem ve tfetim trimestru mohou byt
vystaveny vyznamné zatézi z ddvodu
placentarni insuficience. Bez ohledu
na svou ,normalni“ porodni hmot-
nost tak mohou byt tyto plody ohro-
zeny zvySenym rizikem intrauterinniho
umrti [14-16].

Histopatologické znamky
placentarni insuficience
Patofyziologické mechanizmy placen-
tarni insuficience jsou vysoce komplexni
a zahrnuji poruchy cévniho zésobeni,
oxidacni stres, zanétlivé procesy, dysre-
gulaci angiogeneze a dalsi faktory. Po-
Skozeni placentérni tkané je casto pfi-
pisovano pUsobeni oxida¢niho stresu
a volnych radikald, které vedou k struk-
turdIinimu poskozeni a k naslednym
charakteristickym histopatologickym
zménam [4].

PFi histologickém hodnoceni pla-
centy je doporuceno vyuziti tzv.

Amsterdamskych kritérii, kterd posky-
tuji jednotny a standardizovany ramec
pro klasifikaci placentarnich 1ézi. Tato
metodika umoznuje standardizaci dia-
gnostiky a lepsi srovnatelnost vysledki
v rdmci provadénych studii [46]. Am-
sterdamska kritéria rozdéluji placentarni
[éze do ¢tyf hlavnich skupin [47]:

- materskd vaskularni malperfuze (MVM);
- fetaIni vaskularni malperfuze (FVM);

- akutni chorioamnionitida (ACA);

- chronicka vilitida (tzv. vilitida nezndmé

etiologie, VUE).

Za klicovy ukazatel placentdrni insu-
ficience s moznymi projevy FGR je po-
vazovana placentarni léze typu MVM.
Pfesnd etiologie MVM neni dosud zcela
objasnéna, nicméné jadrem patofyzio-
logického procesu je defektni remode-
lace spirdlnich arterii [48,49]. Mezi z&-
kladni histopatologické znaky MVM
patii zmény matefskych cév, konkrétné
decidudini arteriopatie vcetné tzv.
akutni aterdézy, déle akcelerovand ma-
turace choriovych klkd a pfitomnost in-
farktG [50]. U zralych placent byvaji pa-
tologické znamky MVM mirnéjsi nebo
Castecné potlacené, coz mize kompliko-
vat interpretaci ndlezu.

Hodnoceni zavaznosti MVM, tzv. gra-
ding, nenfi soucasti Amsterdamské klasi-
fikace placentarnich lézi. V klinické praxi
je histologicky néalez hodnocen indivi-
dudlné s pfihlédnutim ke klinickému ob-
razu, gestacnimu stafi a rozsahu mak-
roskopickych a mikroskopickych zmén.
Nékteré odborné zdroje vsak navrhuji
dvoustupnovy systém klasifikace. Za
mirnou az stredné tézkou formu MVM
(grade 1) je povazovana placenta nor-
malni hmotnosti s patologickymi zmé-
nami do 30 % objemu a maximalné jed-
nim perifernim infarktem, tézka forma
MVM (grade 2) je charakterizovana
hmotnosti placenty pod 10. percen-
til, rozsdhlym postizenim a pfitomnosti
vicec¢etnych infarktd lokalizovanych
i mimo periferni zénu [50].

Komplikace spojené s MVM se mohou
v nasledném téhotenstvi opakovat,
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pricemz dostupné tdaje z literatury uda-
vaji miru rekurence vrozmezi 10-25%[51].

K dalsim histopalogickym znakim
pozdni formy FGR patii fetalni vaskularni
malperfuze (FVM) a chronicka idiopa-
tickd vilitida (VUE). Tyto léze je mozné
odlisit pouze na zdkladé histologického
vysetfeni. Pfesna identifikace histopato-
logickych zmén v placenté ma zasadni
vyznam nejen z hlediska odlisné pato-
geneze, ale i kvali stanoveni rizika reku-
rence v nasledujici gravidité [52]. FVM
vznikd v dusledku chronického naruseni
pratoku krve ve fetadlnim cévnim feci-
Sti placenty. Nejcastéji byva zplisobena
mechanickou obstrukci v oblasti pupec-
niku, napfiklad pfi patologickém Gponu,
nadmérné délce pupecniku, omotani
pupecniku kolem téla plodu, pfitom-
nosti pravého uzlu nebo excesivni spi-
ralizaci. Méné casto je FVM spojena
s hyperkoagula¢nimi stavy nebo posko-
zenim endotelu cév v dUsledku zanétu.
Histologické zmény v placenté odpovi-
daji stdze nebo trombdze ve fetdlnich
cévach. Kromé cévnich zmén definuji
FVM okrsky alterovanych choriovych
klkd, jejichz stroma se rozpada a na-
sledné jizvi. Riziko rekurence FVM v né-
sledujicim téhotenstvi je povazovano za
zanedbatelné [46,47,51,52].

Chronicka idiopaticka vilitida (VUE)
je povazovana za neinfek¢ni, imunitné
podminény zanétlivy proces postihu-
jici choriové klky. Ty jsou infiltrovany za-
nétlivymi burikami, pficemz dominantni
slozku predstavuji T-lymfocyty matef-
ského plvodu. Pokud zanétlivy pro-
ces zasahne i stény fetalnich cév, maze
dojit ke zhorseni klinického obrazu v da-
sledku pfidruzené FVM. Vyznamnym kli-
nickym aspektem je vysokd mira reku-
rence, kterd se dle literatury pohybuje
v rozmezi 25-50 % pfipadl [46,47,51].

Publikaci zamérenych na vyskyt pla-
centarnich lézi odpovidajicich placen-
tarni insuficienci ve skupiné novoro-
zencl s porodni hmotnosti odpovidajici
gesta¢nimu véku (AGA) je dosud ome-
zené mnozstvi. Tato skupina byva totiz
ve vétsiné studii vyuzivana jako kontrolni

skupina ve srovnani s novorozenci ma-
lymi pro gestacni vék (SGA) [17]. Hendrix
etal. se ve své studii zaméfili na vztah
mezi vyskytem matefské vaskularni mal-
perfuze (MVM) a porodni hmotnosti no-
vorozencl. Zahrnuli jak novorozence
pod 10. percentilem (SGA), tak i novoro-
zence AGA, a to ve dvou podskupinach:
10.-30. percentil a 30.-50. percentil. Kon-
trolni skupinu tvofili novorozenci s po-
rodni hmotnosti nad 50. percentilem.
Vysledky ukdzaly inverzni vztah mezi vy-
skytem lézi MVM a porodni hmotnosti —
¢im nizsi hmotnost, tim vyssi pravdépo-
dobnost vyskytu MVM. Ve skupiné SGA
(< 10. percentil) byly zndamky MVM pfi-
tomny v 94,6 % pfipadl (p < 0,0001),
ve skupiné AGA (10.-30. percentil)
v 67,3 % (p < 0,0001) a ve skupiné AGA
(30.-50. percentil) v 41,6 % pfipadu
(p = 0,002). Vysledky této retrospektivni
analyzy souboru 394 téhotnych Zen na-
znacuji existenci podskupiny novoro-
zencl AGA, ktefi mohou byt ohroZeni
perinatalnimi komplikacemi v dusledku
skryté placentarni insuficience [17].

Dalsi vysetrovaci metody
Placenta hraje klicovou roli v rlstu
plodu, nebot slouzi jako rozhrani pro
pfenos Zivin a kysliku mezi matefskym
a fetdlnim obéhem. Vyznam tohoto pro-
cesu doklada silna korelace mezi hmot-
nosti placenty a porodni hmotnosti no-
vorozence, coz podtrhuje dulezitost
spravného rdstu a vyvoje placenty pro
optimalni rdst plodu [53].

Vzhledem k tésné provézanosti mezi
funkci placenty a rlstem plodu se po-
zornost vyzkumu stale vice zamérfuje
na ¢asné morfologické zmény. Pomoci
3D ultrazvukového vysetieni byla pro-
kdzana asociace mezi porodni hmot-
nosti novorozence pod 10. percentilem
a snizenym objemem placenty v . tri-
mestru. Tento pokles je vysledkem re-
dukce jak praméru, tak tloustky pla-
centy, pficemz pravé pridmér ma na
celkovy objem zasadni vliv [54-57]. Né-
které studie ukazuji, ze objem placenty
mezi 11. a 14. tydnem téhotenstvi ma

pfi predikci FGR srovnatelnou vypo-
védni hodnotu jako dopplerovské mé-
feni pratokd v uterinnich arteriich, a to
i nezavisle na ném. Tato zjisténi podtr-
huji izky vztah mezi objemem placenty
a jeji funkci [58].

Urcity potencial v hodnoceni placen-
tarni insuficience naznacuji také studie
vyuzivajici prenatdini magnetickou rezo-
nanci (MR) [59-61]. Mydtskov etal. ana-
lyzovali prediktivni hodnotu tfi MR pa-
rametrd — objemu placenty, jeji tloustky
a hodnoty transverzniho relaxa¢niho
casu (T2*) — ve vztahu k vyskytu SGA no-
vorozencl. Parametr T2* umoznuje ne-
invazivni hodnoceni tkanové oxyge-
nace. Jeho snizené hodnoty tak mohou
signalizovat snizenou perfuzi nebo hy-
poxii placenty. Analyza prokazala, Ze
objem placenty (OR 0,97; p = 0,001)
a hodnota T2* (OR 0,79; p = 0,003) byly
vyznamnymi prediktory SGA novoro-
zency, zatimco pro tloustku placenty
(OR 0,92; p = 0,862) tato souvislost pro-
kazéna nebyla.V multivaria¢nim modelu
se hodnota T2* ukézala jako jediny ne-
zavisly prediktor SGA novorozence (OR
0,81; p=10,04) [62].

Urcity potencial v detekci placentérni
insuficience pfinasi relativné nova ultra-
zvukova technologie Superb Microvascu-
lar Imaging (SMI), kterd vyuziva algoritmus
pro potlaceni Sumu zplisobeného dycha-
nim a pohyby okolnich tkéni, coz umoz-
nuje zachytit proudéni v cévach s nizkou
rychlosti toku. Ackoli je vyzkum v této
oblasti zatim omezeny, recentni publi-
kace dokladaji moznost vyuziti této vyse-
tfovaci modality na pfipady téhotenstvi
s prokdzanym FGR [63,64]. Bylo zjisténo,
Ze nizsi pratokova rychlost v oblasti cho-
riové plotny koreluje s histopatologickymi
znamkami placentarni insuficience [65].

Vyznamny diagnosticky pfinos pfi de-
tekci pozdni formy FGR vykazuje také
pocitatem analyzovana kardiotokogra-
fie (cCTG). Esposito etal. popisuji, Ze
u plodt s pozdni FGR byly hodnoty para-
metrl cCTG, véetné delta indexu, kratko-
dobé (STV) a dlouhodobé variability, sta-
tisticky vyznamné nizsi nez v kontrolni
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skupiné. Zaroven byla prokazana sou-
vislost mezi abnormalnimi hodnotami
dopplerovskych parametrl, zejména
MCA Pl pod 5. percentilem, a snize-
nymi hodnotami vyse zminénych cCTG
ukazatel(. Tato data podporuji vyuziti
kombinace pokrocilych cCTG ukazateld
a dopplerovskych méfeni pro presnéjsi
identifikaci plodd s vyssim perinatalnim
rizikem [18,66].

Vyuziti ¢cCTG pfi nacasovani porodu
u téhotenstvi s pozdni formou FGR je
popséno v britskych doporucenych po-
stupech (RCOG) z kvétna 2024. Za indi-
kaci k porodu jsou povazovény hodnoty
STV < 3,5 ms mezi 3240 a 33+6 tydny
a < 4,5 ms od 34+0 tydne. Tato krité-
ria umoznuji v€asné rozpoznani plod
ohrozenych hypoxii, a to i v pfipadech
s normalnimi hodnotami ostatnich sle-
dovanych parametr( [18].

Diskuze

V odborné literatufe je zmifiovana celad
fada ukazatell placentarni insuficience
v souvislosti s hodnocenim stavu plodu
ve lll. trimestru. Mezi ty zakladni patfi
dopplerometrie uterinnich arterii, stano-
veni cerebro-placentarniho poméru, his-
topatologické vysetfeni placenty, bio-
chemické markery v matefském séru,
hodnoceni linearity rdstu plodu a dalsi.
Rada téchto ukazatel(i viak postrada
jednotnou metodiku a predevsim vza-
jemnou provazanost. Je dllezité si uvé-
domit, Ze viechny tyto parametry jsou
pouze nepfimymi ukazateli placentarni
funkce, potazmo dysfunkce.

Jednou z mozZnych cest, jak pfedcha-
zet nepfiznivym perinatalnim vysled-
kaim spojenym s placentérni insuficienci
a FGR, je vyuziti predik¢nich modell
umoznujicich véasnou identifikaci pato-
logie. Sit International Prediction of Preg-
nancy Complications (IPPIC) vyvinula
predikéni modely IPPIC-FGR a IPPIC-
-Birthweigh, které byly validovany na
237 228 téhotnych zen. Tyto modely po-
skytuji presnéjsi predikci vyskytu FGR
i porodni hmotnosti s minimalni od-
chylkou. Do vypoctu jsou zahrnuty

klinické charakteristiky matky, v¢. véku,
vysky, hmotnosti, parity, anamnézy hy-
pertenze, preeklampsie, mrtvoroze-
nosti nebo SGA novorozence, koufeni,
etnicity a gesta¢niho véku pfi porodu.
Model IPPIC-Birthweight navic zahrnuje
anamnézu diabetu a zpUsob poceti. Bu-
douci vyzkum by se mél zaméfit na im-
plementaci téchto modeld do klinické
praxe a zhodnoceni jejich pfinosu [67].

Vyzkumy ukazuji, Ze i plody s normalni
porodni hmotnosti mohou byt zatizeny
placentdrni insuficienci, coz je vystavuje
zvySenému riziku perinatalnich kompli-
kaci véetné rizika intrauterinniho Umrti
plodu. Rozsahla observacni studie zahr-
nujici 30 780 jednocetnych téhotenstvive
30.-34. tydnu téhotenstvi dosla k zavéru,
ze ackoli je vyskyt perinatalnich kompli-
kaci relativné vyssi u plodid s porodni
hmotnosti pod 10. percentilem (SGA),
vétsina téchto komplikaci se vyskytla ve
skupiné s porodni hmotnosti nad 10. per-
centilem (AGA). Ve skupiné SGA byl ¢as-
t&jsi vyskyt mrtvorozenosti, cisafského
fezu z divodu akutni tisné plodu, niZsi ar-
teridIni pH, nizsi Apgar skore i pfijeti na
NJIP, avsak v absolutnich cislech tvofily
pfipady ve skupiné AGA 71-87 % vsech
téchto komplikaci. Tato data naznacuji,
Ze &ast plodl s normalnim hmotnostnim
odhadem mUze ve skute¢nosti predsta-
vovat podskupinu s nerozpoznanou ris-
tovou restrikci plodu a placentarni in-
suficienci spojenou s vyssim vyskytem
perinatalnich komplikaci [13].

Pfi implementaci screeningovych
metod ¢i predik¢nich modeltd do klinické
praxe je nezbytné hodnotit nejen jejich
klinickou efektivitu, ale i ekonomické
naklady a dopad na zdravotni systém.
Cilem je nalézt rovnovahu mezi opatre-
nimi, jez povedou k minimalizaci rizika
ohrozeni plodu a sou¢asné nepovedou
k navyseni poctu falesné pozitivnich na-
lezd, které mohou vést k narlstu neo-
podstatnénych intervenci, se zvysenou
perinatalni morbiditou a zbyte¢nou za-
tézi zdravotniho systému.

Klicovou roli v potvrzeni diagndézy pla-
centarni insuficience sehrava nasledné

histopatologické vysetfeni placenty.
Pfestoze strukturované hodnoceni
zmén pomoci Amsterdamskych krité-
rii predstavuje vyznamny krok kupfedu,
je otazkou, zda je takovy zpUsob hod-
noceni dostate¢né citlivy k identifikaci
méné vyjadrenych znakl. Soucasny
popis placentarnich zmén je do zna¢né
miry ovlivnén subjektivnim hodnoce-
nim patologa a v fadé pfipadu je zalo-
Zen na stanoveni pouhé pfitomnosti, Ci
nepfitomnosti daného znaku [68,69].
Vytvofeni a implementace Skélového
hodnoceni, pfipadné zavedeni metod
k objektivizaci nalezu, by vytéznost his-
topatologického vysetfeni placenty ve
vztahu k identifikaci vyznamnych forem
placentarni insuficience vyrazné zvysilo.
Zpétna komparace histopatologického
nalezu s vysledky prepartalné prove-
denych vysetieni by pak mohla vést ke
zpfesnéni korelace screeningovych vy-
Setfeni placentarni insuficience a pozdni
formy FGR.

Potiebu komplexnéjsiho hodno-
ceni plodd ve skupiné AGA zd(raziuji
i britské doporuc¢ené postupy (RCOG)
z kvétna roku 2024. Vyzyvaji k zamé-
feni budouciho vyzkumu na plody s nor-
malni hmotnosti, u nichz existuje po-
dezieni na abnormalni rast. Cilem je
ovérit, zda pokrocilé diagnostické me-
tody, v¢etné ultrazvukové biometrie,
hodnoceni rychlosti rdstu, dopplerov-
ského méreni pratokl a vyuZiti bio-
markerl, mohou zlepsit identifikaci
rizikovych plodd a zpfesnit predikci ne-
priznivych perinatalnich vysledka [18].

Zavér

V soucasnosti neexistuje spolehlivy
nastroj pro presné odliseni téhoten-
stvi komplikovanych rozvojem placen-
tarni insuficience. Vyzkumy ukazuji, ze
i plody s odhadovanou hmotnosti od-
povidajici gestatnimu stafi mohou byt
timto nepfiznivym stavem placenty za-
tizeny. Tyto plody jsou vystaveny zvy-
$enému riziku perinatalnich komplikaci
v¢. rizika intrauterinniho Uumrti. Pfed-
poklad, Ze stanoveni jednotné hranice
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(nyni 10. percentil ristové kfivky) posta-
Cuje k identifikaci vsech plodU s rizikem
rlstové restrikce, je piilis zjednodusujici.
Diagnostika pozdni formy FGR vyZaduje
komplexni pfistup. Zavedeni metod
nebo jejich kombinaci vedoucich k pres-
néjsi identifikaci ohrozenych plodl by
mohlo vést k vyznamnému zlep3eni pe-
rinatdlnich vysledka.
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