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Milé kolegyně, milí kolegové,

za číslo, které držíte v  rukou, jsme 
převzali tentokrát zodpovědnost 
v Brně ve Fakultní nemocnici. Za nos-
né téma časopisu jsme zvolili perina-
tologii.

Není mnoho medicínských oborů, které jsou navzájem 
tak těsně provázané jako neonatologie a porodnictví. Při 
výběru jednotlivých témat jsme se snažili autory nesva-
zovat výběrem témat s cílem, aby si sami zvolili, co pova-
žují za důležité ke sdělení, případně čemu se ve své pro-
fesi nejvíce věnují. Proto je nakonec skladba jednotlivých 
článků velmi pestrá, dle mého názoru ku prospěchu věci. 

Témata růstové restrikce plodu a peripartální hypoxie 
plodu, kterým se články věnují, jsou dobrým příkladem, 
na němž lze demonstrovat potřebu úzké spolupráce 
neonatologů a porodníků, a to nejen při hledání a iden-
tifikaci příčiny stavu a vzájemné shody na terapeutickém 
postupu, ale také při společném informování rodičů, 
které v celém procesu poskytované péče hraje zásadní 
roli. Od časné růstové restrikce se v posledních letech 
přesunula pozornost na téma pozdní růstové restrikce. 

Peripartální hypoxie plodu úzce souvisí s  možnost-
mi a  metodami monitorování stavu plodu, které jsou 
stále velmi limitované. V souvislosti se zavedením nové 
klasifikace hodnocení kardiotokografie FIGO 2015 se 
významně zvýšil důraz na znalost a  zohlednění pato-
fyziologických mechanismů souvisejících s  rozvojem 
hypoxie plodu, obranných mechanismů a vlivu dalších 
okolností, které jsou nezbytné pro pochopení aktuální-
ho stupně případného ohrožení plodu.

V článku, který se věnuje kyslíku a  jeho přenosu od 
matky k dítěti, je kladen důraz na komplexnost mnoho-
úrovňových dějů, které přenos umožňují. Provázanost 
toho, co se děje intrauterinně a  co se děje, pokud se 
dítě narodí předčasně, je zde nepochybná. Každé jed-

notlivé období intrauterinního vývoje má specifickou 
fyziologii, ale současně činí embryo a plod vulnerabilní 
jiným způsobem a v jiném ohledu. Děje, které jsou nám 
známy z intrauterinního vývoje, nám pomáhají chápat, 
ale také léčit onemocnění u předčasně narozených dětí.

Profylaxi neonatální oftalmie jsme zařadili, protože se 
jedná o celoplošné opatření a týká se všech novorozen-
ců. Domníváme se, že si zaslouží revizi v kontextu aktuál
ní sociálně zdravotní situace. Opět je to téma perinato-
logické, protože má provázanost s  epidemiologickou 
situací mezi ženami ve fertilním věku a s péčí o rodičku.

Stále živým tématem je předčasný odtok plodové 
vody. V článku je popsán současný pohled na patofy-
ziologii, intraamniální zánětlivé komplikace, manage-
ment a léčbu předčasného odtoku plodové vody před 
termínem porodu. 

Od kolegů z ÚPMD v Praze Podolí si můžete přečíst 
i prohlédnout, na jaké úrovni je dnes současná invazivní 
fetální medicína. Již v roce 2012 bylo v Ústavu pro péči 
o matku a dítě konstituováno Centrum fetální medicíny 
(CFM) jako jediné v České republice. V souborném refe-
rátu jsou prezentovány současné možnosti léčby plodu 
v CFM a možnosti dalšího rozvoje fetální medicíny.

Ve srovnání s  pozorností, kterou věnuje společnost 
fyziologickému porodu a  poklesu porodnosti, se pro-
blematika porodů na hranici viability může jevit jako 
okrajová. Tato situace však může nastat kdykoliv, kde-
koliv, a kromě medicínských otázek s sebou přináší i zá-
sadní etické výzvy.

Chtěl bych využít tyto řádky k poděkování svým ko-
legyním a kolegům, kteří se na přípravě tohoto čísla po-
díleli. A přeji Vám, čtenářům, ať se Vám číslo, které právě 
držíte v rukou, dobře čte a věřím, že Vám opět přinese 
nové poznatky.

S přáním všeho dobrého
Tomáš Juren

Od příštího čísla bude novinkou 
možnost reagovat na publikace zve-
řejněné v minulých číslech časopisu. 
Pokud chcete některou z  publikací 
doplnit, případně s některými názory 
polemizovat, napište prosím diskuzní 
příspěvek opřený o zdrojovou litera-
turu, který s reakcí autora zveřejníme.

Minulé ročníky našeho časopisu se pozdvihly na no-
vou úroveň. Časopis má nyní, po třech letech nového 
formátu, reálnou možnost splnit svou ambici být in-
dexován v relevantních medicínských databázích. Bu-
deme na tom pracovat. 

Krásné léto Vám všem.
Martin Čihař

Vážení a milí čtenáři,

držíte v  rukou další vydání našeho časopisu, které 
je věnované převážně perinatologické problematice. 
Velice děkujeme panu primáři Jurenovi, který toto vy-
dání po obsahové stránce zajistil. Výběr témat a autorů 
je, jak jistě uznáte, skvělý.

Také se již těšíme na příští číslo, které bude v  gesci 
pana primáře Duška z  Neonatologického oddělení 
v  Českých Budějovicích. Tématem bude výživa novo-
rozenců (exkluzivní humánní dieta, ARA/DHA, ovliv-
nění mikrobiomu, paskalizace mateřského mléka, 
postischarge výživa, možnosti spolupráce s  nutričním 
terapeutem, dlouhodobá parenterální výživa – IFALD, 
dlouhodobá parenterální výživa v domácím prostředí, 
bioaktivní složky mateřského mléka, a další).

EDITORIAL
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dováno dramatickým vzestupem koncentrace kyslíku po 
vytvoření placenty ve druhém trimestru (60 torr; 8 % O2) 
[1]. V dalších obdobích je pak saturace výrazně vyšší.

EVEREST IN UTERO

Lidský zárodek, tak jako zárodky jiných placentálů, 
se vyvíjí v  relativně hypoxickém prostředí. Sir Joseph 
Barcroft nazval již v  roce 1930 tento stav „Everest in 
utero“ [2]. V době, kdy to vyslovil, ještě žádný člověk na 
nejvyšší horu světa nevystoupil. Když byl proveden po-
kus o desítky let později a horolezci si odebrali arteriální 
krev v 8400 m.n.m., tedy ještě dost daleko od vrcholu, 
průměrná hodnota byla 24,6 mmHg (rozsah 19,1−29,5; 
3,28 kPa, rozsah 2,55−3,93 kPa) [3]. To odpovídá hod-
notám lidského plodu. Zatímco pro horolezce se jedná 

ÚVOD

Hypoxie je obecně považována za něco vysoce rizi-
kového, ohrožující samotný život, a to mezi laiky i mezi 
profesními zdravotníky. Hypoxie však je velmi relativní 
pojem, a co někde stačí sotva, jinde přebývá. Normoxii 
versus hypoxii není snadné definovat. Hypoxie je sta-
vem nízkého kyslíku, zatímco normoxie je stav normální 
dostupnosti kyslíku. Tedy hypoxie je nižší hodnota nežli 
nějaká normativní hodnota. Může být také označena za 
stav, který evokuje specifickou celulární odpověď. Ozna-
čení normoxie znamená pro různé situace různé hodnoty. 
Normoxie během intrauterinního vývoje označuje velmi 
rozdílné stavy kyslíkové koncentrace. Od implementace 
k  porodu dochází v  koncentraci kyslíku až k  řádovým 
změnám. Časné stadium po implementaci je charakteri-
zováno velmi nízkým kyslíkem (20 torr; 1–2 % O2) a násle-

Kyslík plodu od početí do porodu, zázračná cesta 
kyslíku od matky k plodu

Juren T.

Neonatologické oddělení, Fakultní nemocnice Brno, Brno

SOUHRN
Transport kyslíku z vnějšího prostředí k plodu je úžasnou cestou plnou dokonalých přírodních mechanismů. Za jejím vývojem stojí 
miliony let evoluce, které umožňují vznik nového organismu zas a znovu. Matka představuje klíčového prostředníka mezi vnějším 
zdrojem a koncovým příjemcem. Na cestě kyslíku z atmosféry k cílové tkáni se podílí několik úrovní přenosu, které se vyvíjejí od 
početí až k porodu. Přestože mluvíme o kyslíku, základním pojmem, který vývoj zárodku provází, je hypoxie. Ano, je to hypoxie rela-
tivní, ale z pohledu živého člověka je to hypoxie někdy až neuvěřitelná. Tenze kyslíku je regulátorem po celou dobu vývoje. Znalosti 
kyslíkového metabolismu během intrauterinního vývoje jsou cenným nástrojem pro vysvětlení a management mnoha nemocí, 
které postihují zvláště nedonošené novorozence, ale také zralé novorozence, někdy pomohou i v dospělé medicíně.

KLÍČOVÁ SLOVA
placenta, hypoxie, krevní vazebná kapacita kyslíku, erytropoéza, fetální hemoglobin, fetální cirkulace

SUMMARY
Foetal oxygen from conception to birth, the miraculous way of oxygen from the mother to the fetus

The transport of oxygen from the external environment to the fetus is an amazing way full of perfect natural mechanisms. Millions 
years of evolution are behind this development, which allow the origin of a new organism again and again. The maternal organism 
is a key mediator between the external source and the final recipient. Several levels of transmission are involved in the journey of 
oxygen from the atmosphere to the target tissue, which develop from conception to birth. Although we are speaking about oxy-
gen, the basic concept that accompanies the development of the embryo and fetus is hypoxia. Yes, it is a relative hypoxia, but from 
the point of view of a living person, its degree is sometimes unbelievable. Oxygen tension is a regulator throughout development. 
Knowledge of oxygen metabolism during intrauterine development is a valuable tool for explaining and managing many diseases 
that affect premature newborns in particular, but also mature newborns, sometimes helping even in adult medicine.
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placenta, hypoxia, oxygen bound capacity, erytropoesis, fetal hemoglobin, fetalcirculation
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o krajně nepříznivé podmínky, které je ohrožují na ži-
votě, pro plod je to přirozené a zcela optimální prostře-
dí k vývoji. Kyslík, respektive jeho relativní nedostatek, 
ovlivňuje celé těhotenství od implementace oplozené-
ho vajíčka až do porodu. Ve skutečnosti je nedostatek 
kyslíku žádoucí. Jednoznačně nejméně musí být kys-
líku ihned při implementaci, která je označována jako 
„klidné stadium“ [4] s minimálními nároky na metabo-
lismus, kdy oxidativní stres ve formě kyslíkových radi-
kálů by mohl narušit zygotickou DNA [4]. Této znalosti 
se začalo, až po mnoha dekádách in vitro fertilizace, vy-
užívat pro úspěšnější vývoj embryí a implementací [5]. 
Množství kyslíku se stává jakýmsi regulátorem vývoje 
zárodku.

PLACENTA

V centru přenosu kyslíku k plodu je placenta. Placen-
ta je neobvyklým orgánem, který má dva krevní zdroje, 
mateřskou uteroplacentární cirkulaci, která dodává kys-
lík a nutrienty od matky, a fetoplacentární cirkulaci, která 
je přenáší dále pro zajištění potřeb rostoucího plodu. 
Rovnováha mezi nabídkou a  poptávkou vytváří kyslí-
kovou koncentraci v placentární tkáni a je považováno 
za dané, že ta varíruje během těhotenství. S ohledem 
na to je těhotenství považováno nikoliv za kontinuum, 
ale proces, který má přesně rozdělené dvě fáze, první 
trimestr končící 12. týdnem a druhý a třetí končící ter-
mínem porodu. Jednotlivé fáze korespondují s  názvy 
embryonální a  fetální periodou vývoje. Přechod mezi 
nimi, kdy dochází k  trojnásobné změně koncentrace 
kyslíku, musí být dokonale koordinován a činí tím toto 
období rozhodující pro vývoj a funkci placentární tká-
ně. Až 80 % ztrát těhotenství nastává v prvním trimest-
ru [6, 7]. Selhání uvedené přeměny vede ke komplika-
cím od preeklampsie až k potratu. S rostoucím plodem 
zase narůstá nepoměr mezi zvýšenou potřebou kyslíku 
pro rychle rostoucí plod. Maternální poruchy perfuze 
při patologických graviditách a post termínové gravidi-
ty představují pro placentu enormní zátěž.

TENZE KYSLÍKU A MNOŽSTVÍ KYSLÍKU 
V KRVI

V každém období vývoje plodu existuje ideální stav 
tenze kyslíku. Z  toho plyne, že i  tento stav má nějaké 
optimum, které však už není o mnoho podkročitelné. 
Mohli bychom to nazvat hypoxie v  hypoxii. K  pocho-
pení vývoje při měnícím se kyslíkovém prostředí je 
nutné zdůraznit rozdíl mezi množstvím kyslíku a hladi-
nou kyslíku, tedy jeho tenzí. Existují různé mechanis-
my, které jsou dosud známy, které zajišťují vývoj plodu 
s ohledem na zásobení kyslíkem. Z pohledu postnatál-
ního jde o fyziologicky atypické období. Během celého 
prenatálního vývoje je tenze trvale hluboko pod hladi-

nou postnatální. Proč je to možné, proč je to dokonce 
nutné? Prvním faktorem je, že i při nízkých hladinách 
kyslíku nejde současně o jeho menší množství. Celkové 
množství kyslíku je na hladině kyslíku, tedy pO2 závis-
lé pouze částečně. Z celkového množství kyslíku v krvi 
připadá na volně rozpuštěný kyslík pouze malý zlomek, 
který je tím menší, čím větší je vazebná kapacita krve. 
Tedy množství hemoglobinu je určující pro množství 
celkového kyslíku v  krvi. Podle Henryho rovnice je 
množství rozpuštěného kyslíku úměrné parciálnímu 
tlaku kyslíku a koeficientu rozpustnosti [8].

Vzorec:
rozpuštěný kyslík = PaO2 x (Sol O2 = 0,0031 mlO2/dl/mmHg). 
Tedy, při PaO2 100 mmHg obsahuje 100 ml krve 0,31 ml 
rozpuštěného kyslíku. 

Množství vázaného kyslíku je dáno pouze saturací 
a množstvím hemoglobinu. Každý gram hemoglobinu 
nese 1,34 ml kyslíku. Při množství hemoglobinu 15 g/
dl je to 20,1 ml!!! Více jak 60krát více než volného [8]. 
Je nutné dodat, že 100% saturace není většinou dosa-
ženo, ale i tak je rozdíl obrovský. Pro každého, kdo pra-
cuje v akutní medicíně, z toho vyplývá, že těžká anemie 
může vést ke kritické tkáňové hypoxii, i  když saturač-
ní čidlo ukazuje hodnotu 100  %. Příkladem může být 
novorozenec se syndromem fetomaternální transfuze, 
kde rychle podaná transfuze je jedinou cestou k obno-
vení oxygenace organismu a záchraně pacienta. I krát-
ká prodleva může být osudná.

ZMĚNY TENZE KYSLÍKU BĚHEM VÝVOJE 
PLODU

Ještě před vytvořením placenty, v nejranějším emb-
ryonálním období, jsou hodnoty kyslíku nejnižší [4]. 
Jsou podobné hodnotám, které byly naměřeny v netě-
hotné děloze. Jak se placenta tvoří, dochází k postup-
nému zvyšování dostupnosti kyslíku pro fetoplacen-
tární jednotku. Maxima je dosaženo kolem 16. týdne 
[4]. Poté dochází k postupnému, ale pomalému pokle-
su kyslíku. V mnoha studiích bylo zjištěno kordocenté-
zou, že klesá parciální tlak kyslíku i saturace kyslíkem. 
Studie uvádějí, že potřebná nízká tenze kyslíku je pod-
mínkou tvorby kmenových buněk a  diferenciace [4]. 
Kyslík klesá celý druhý trimestr a dále i po 23. týdnu, 
v  posledním trimestru, když už plod může být pova-
žován za životaschopný [9]. Od 23. týdne klesá kyslík 
až do asi 34. týdne, kde dochází ke zlomu a zvyšování 
hladiny kyslíku s maximem v termínu. Toto bylo zjiště-
no teprve nedávno. Vědce k této úvaze vedla skuteč-
nost, že na základě porovnávání období vaskularizace 
u lidí a jiných savců zjistili, že u některých savců (myši) 
dochází k vaskularizaci mozku a sítnice až po porodu, 
kdy už u lidí je vaskularizace dokončena. Pokud k do-
končení vaskularizace dochází u nižších savců po po-
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rodu, pak je to jednoznačně v prostředí bohatším na 
kyslík. Hledali obdobu i u lidských plodů a tuto změnu 
našli právě v  období kolem 34. gestačního týdne [9]. 
Protože tato skutečnost má klinické konsekvence, ob-
dobí vaskularizace si zasluhuje poznámku k perinatál-
ní morbiditě pozorované u dětí narozených po 23. týd-
nu. Vývoj sítnice probíhá v prvním stadiu hypoxickém, 
kdy dochází k  aktivaci VEGF (vascular endothelial 
growing factor) a HIF (hypoxia inducible factor) vedou-
cí k proliferaci vaskulatury sítnice. Ve druhém období 
po 33−34. týdnu, tenze kyslíku roste a EPCs (endothe-
lial progenitor cells) se diferencují na endotel. Proces 
rozvoje ROP (retinopathy of prematurity, retinopatie 
nezralých) probíhá právě na podkladě těchto změn 
[9]. Tyto intrauterinní hodnoty uvedeného gestačního 
období mohou být podkladem pro stanovení požado-
vaného rozmezí pro monitorování saturace a nastave-
ní krajních hodnot pro alarm. Od 23. do 30. gestačního 
týdne jsou tolerovány nižší hodnoty nežli po 32. týd-
nu [10]. Podobně mozková vaskularizace, především 
germinativní matrix, je nedokončená. Tato nekomplet-
ní vaskularizace činí extrémně nezralé novorozence 
mimořádně citlivé na rozvoj mozkového krvácení. Po 
33. týdnu, kdy tenze kyslíku naroste, riziko rychle klesá. 
Stejně tak po pár dnech života v relativní normoxemii 
dojde k  rychlému dokončení vaskularizace (endotel) 
mozku a snížení rizika mozkového krvácení. Tedy chro-
nologický čas strávený v prostředí bohatším na kyslík 
má vliv na vývoj vaskularizace, nikoliv gestační stáří.

HEMOGLOBIN

Změny v  oxygenaci provázejí změny v  tenzi pCO2 
i změny v koncentraci hemoglobinu Hb a také jeho změ-
ny z fetálního na adultní. Tím se dostáváme k tomu, že 
s transportem kyslíku samozřejmě neoddělitelně souvisí 
erytropoéza, s tenzí kyslíku souvisí tvorba erytropoetinu. 
Tato složitá část embryonálního a fetálního vývoje pro-
chází několika stadii. Mění se jak místo, kde ke krvetvor-
bě dochází, tak vlastnosti hemoglobinu. Dokonce je 
rozdíl v embryonálních krvinkách a fetálních, potažmo 
adultních [11]. Nejprve dochází u embrya ke krvetvor-
bě ve žloutkovém váčku, poté se přemisťuje krvetvorba 
do jater a sleziny, aby v posledním trimestru začala být 
postupně nahrazována krvetvorbou v kostní dřeni [11]. 
Jde opět o proces, kdy kyslík hraje regulační roli. Místo 
produkce zůstává dokonce ovlivnitelné i  postnatálně 
a u těžkých anemií a hypoxií se opět vrací částečně kr-
vetvorba k  lienálnímu navýšení erytropoetické kapa-
city. Krvetvorba fetu, zvláště v  posledním trimestru, je 
3−5krát vyšší než u dospělého člověka [11]. V posledním 
trimestru dochází k zásadnímu navýšení krevní kapacity 
pro porod a postnatální vývoj, který souvisí i s vytvoře-
ním zásoby železa, nutné v  období časného kojenec-
kého věku. Nezralí novorozenci jsou přímo úměrně dle 
míry své nezralosti o tyto zásoby ochuzeni [12]. Souvis-

lost je zde s produkcí erytropoetinu. Protože cirkulující 
erytropoetin roste s  gestačním věkem, nejvíce nezralí 
novorozenci mají hladinu nejnižší. K  tomu fetální játra 
mají nižší senzitivitu pro tvorbu proteinů erytropoetinu 
nežli senzitivita ledvin k hypoxii. To umocňuje sníženou 
tvorbu erytropoetinu v této věkové kategorii ještě více 
[13, 14]. A kyslík hraje opět klíčovou roli bezprostředně 
po porodu, kdy dojde k velkému nárůstu saturace kyslí-
kem a současně klesá produkce erytropoetinu na mini-
mum. Důsledkem je rozvoj kojenecké anemie, dosahu-
jící maxima kolem 3.−4. měsíce života.

PŘENOS KYSLÍKU Z MATKY NA PLOD

Zajištění kyslíku pro plod souvisí se schopností ma-
teřského krevního oběhu předávat přes placentu co 
největší množství kyslíku. Množství kyslíku sice souvisí 
jak se saturací, tak parciálním tlakem pO2, ale hlavním 
faktorem pro celkové množství kyslíku je vazebná ka-
pacita, a  tedy množství hemoglobinu. Okysličení ma-
teřské krve je ovlivňováno hormonálně, kdy progeste-
ron prohlubuje mateřské dýchání [15]. Tím se zvyšuje 
parciální tlak kyslíku a dochází ke snížení tenze pCO2, 
a to jak v alveolech, tak v krvi. Předávání kyslíku z matky 
na plod se odehrává v placentě, přesněji difuzí v jejích 
kapilárních klcích. Hlavním nositelem dostatečného 
přenosu kyslíku je vazebná kapacita krve plodu. Dru-
hým faktorem je fetální hemoglobin (HbF), který má 
zvýšenou afinitu ke kyslíku (obr. 1). 50% saturaci do-
sahuje krev plodu dle disociační křivky při 22 mmHg, 
kdežto adultní krev při 26 mmHg [18]. U  některých 
savců je tento rozdíl dokonce mnohem vyšší. U člově-
ka je tedy afinita až na druhém místě. Fetálnímu he-
moglobinu přiděluje vyšší afinitu vlastnost, kterou je 
nižší schopnost navázat 2,3 difosfoglycerát, který při 
navázání na hemoglobin uvolňuje kyslík [17]. Nedávno 
byla objevena ještě jedna vlastnost fetálního hemoglo-
binu. Je to jeho schopnost ovlivňovat regulaci syntézy 
a uvolňování kysličníku dusnatého NO. Vyšší HbF kore-
luje s vyšší dostupností NO. S-nitrosilace i denitrosilace 
hemoglobinu tak hraje významnou roli v kyslíkové re-
gulaci vazodilatace [16]. Ukazuje se tak, že hladina HbF 
má přiznivý vliv na plicní funkci. Kromě těchto faktorů 
se podílí na žádoucím přesunu kyslíkových molekul od 
matky k plodu tzv. Bohrův efekt [17]. Ten uvádí, že vaz-
ba kyslíku k Hb je nepřímo úměrná kyselosti a hladině 
pCO2. Tedy acidifikace krve matky a alkalizace u plodu 
vede ke zvýšení přenosu krve směrem k plodu. A právě 
v placentě k tomu dochází, krev plodu je zde nejkyselej-
ší s vysokou tenzí pCO2 a krev matky vlivem hyperven-
tilace je relativně alkaličtější. Může tak dojít k alkalizaci 
krve plodu. Krev plodu je při vstupu do placenty s pH 
asi 7,25, zatímco ji opouští s pH 7,33 (odpovídá to tlaku 
pCO2 55 kPa, respektive 43 kPa). Plod je, jak je vidět, in-
trauterinně udržován v  relativně kyselejším prostředí, 
přestože přes placentu se zbavuje i přebytečného CO2. 
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To umožňuje i  zlepšené uvolňování kyslíku z  HbF do 
tkání. Uvolňování kyslíku do tkání se v průběhu fetál-
ního období mění. Tak, jak se mění hodnoty kyslíku, se 
v souladu s tím mění jak pH, tak pCO2. V souladu s časo-
vými obdobími pro kyslík dochází do asi 33.−34. týdne 
k  poklesu pH a  zvýšení pCO2. Stejně tak roste množ-
ství Hb od 23. týdne až asi do 230.−240. dne (33. až  
34. týden), kdy nastává plato. Z toho plyne, že výsledné 
množství kyslíku zůstává stejné [9]. Výsledkem je, že při 
stejné tenzi kyslíku má plod dvakrát větší kyslíkovou 
kapacitu než matka. Při 30 torr (4 kPa) pO2 je u plodu 
16 ml O2/100 ml krve a u matky pouze 8 ml [18]!

FETÁLNÍ OBĚH

Fetální oběh je posledním stupněm na cestě přenosu 
kyslíku do tkání plodu. Optimální distribuce kyslíkem 
obohacené krve je během fetálního vývoje umožněna 
anatomií fetálního oběhu. Jde o maximalizaci směřová-
ní kyslíku do orgánů, které pro vývoj, a částečně i funk-
ci, potřebují kyslíku nejvíce. Je to hlavně mozek a srdce, 
ale opomíjeným orgánem bývají játra, která jsou přes 
portální sinus zásobovaná již z  intraabdominální části 
umbilikální žíly. Játra, přestože jsou první na řadě, co se 
týče přívodu okysličené krve z placenty, jsou prvním or-
gánem, kde dochází k redukci průtoku v případě stavu 
hypoxie, a to jak akutní, tak chronické [19, 20]. V tako-
vé situaci dochází ke konstrikci v oblasti větve do por-
tálního řečiště a většina okysličené krve je směřována 
dále přes ductus venosus k  pravému srdci. Tato změ-
na distribuce může vysvětlit poruchu jaterních funkcí 
u plodů s pozdní formou fetální růstové restrikce [20], 
ale i těžkou hepatopatii u závažných porodních asfyxií 
[19]. Ductus venosus hraje významnou roli fetálního 
oběhu. Ductus venosus ústí do dolní duté žíly těsně 

před vstupem do pravé síně. Krev zde dosahuje až 80% 
SatO2 (obr. 2). Klíčová situace nastává v  pravé srdeční 
síni. Zde přichází odkysličená krev přes vena cava su-
perior z  horní poloviny těla. Téměř veškerá je vedena 
přes trikuspidální chlopeň do pravé komory. Nemísí se 
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Obr. 1. Disociační křivky kyslíku u adultního a fetálního hemoglobinu, vztah závislosti SaO2 na paO2 [23]

2,3-BPG – difosfoglycerát; FHbF – frakce fetálního hemoglobinu; pCO2 – parciální tlak kysličníku uhličitého

Obr. 2. Fetální cirkulace s číselnými hodnotami reprezentují-
cími saturaci krve kyslíkem u plodu v děloze [24] 
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DDŽ – dolní dutá žíla, HDŽ – horní dutá žíla, BCA – arterie brachiocefalická, 
PK – pravá komora, LK – levá komora
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tedy s krví z dolní poloviny těla. Okysličená krev zde při-
chází z ductus venosus, potažmo dolní duté žíly. Krev 
se zde díky anatomické chlopni, jménem Eustacho-
va, cíleně směřuje přímo do foramen ovale. Nemísí se 
tedy téměř s krví přicházející z horní poloviny těla. Pak 
už je cesta obvyklá stejně jako v postnatálním období 
a okysličená krev prochází přes levou síň do levé srdeč-
ní komory a  odtud do aorty, odstupujících věnčitých 
tepen a následně do arterií zásobujících hlavu a mozek. 
Tedy do orgánů, které jsou náročné na přísun jak kys-
líku, tak nutrientů. Procentuální redistribuce totálního 
venózního návratu je ze 66 % vedena do pravé komory 
a 34 % do levé komory. Z pravé komory jde 15 % (10 % 
z  66  %) do plic, zbytek jde přes ductus arteriosus do 
aorty. Z levé komory jdou asi 2/3 do hlavy a méně než 
1/3 do sestupné aorty. Bylo zjištěno, že pokud má plod 
vrozenou transpozici velkých arterií, pak je mozek ne-
dostatečně vyživován a děti se rodí s menším obvodem 
hlavy [22]. Okysličená krev je v tomto případě směro-
vána do plícnice místo do aorty a směřována do dolní 
poloviny těla. Obdobná redukce mozkového objemu 
může nastat u hypoplastické levé srdeční komory [22].

ZÁVĚR

Kyslík je klíčovým prvkem pro existenci a růst větši-
ny organismů v dnešní epoše existence Země. Tak, jak 
jsme popsali jeho cestu od matky k plodu, hraje obrov-
skou roli i v období porodu a přechodu z  intrauterin-
ního prostředí do prostředí vnějšího. Složitost tohoto 
období již není předmětem tohoto souhrnu. 
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novorozenců a dětí, zejména v případě časného typu, 
a u některých histopatologických jednotek je uváděno 
až 30% riziko rekurence [2]. Prenatální diagnostika je 
primárně založena na ultrazvukovém vyšetření, které 
stanoví odhadovanou hmotnost plodu (estimated fe-
tal weight, EFW) pod 10. percentil odpovídající dané-
mu gestačnímu věku dle standardizovaných křivek 
[1, 3]. Takovýto plod je označen jako „malý“ [4]. Dále 
je třeba rozlišit plody, které jsou pouze konstitučně 

ÚVOD

Růstová restrikce plodu (fetal growth restriction, 
FGR) je stav, při kterém plod není schopen dosáhnout 
svého genetického růstového potenciálu, nejčastěji 
v důsledku placentární insuficience. Tento stav předsta-
vuje jednu z hlavních příčin novorozenecké mortality, 
morbidity a  intrauterinního úmrtí [1]. FGR je nezávis-
lým prediktorem dlouhodobého nepříznivého vývoje 

Růstová restrikce plodu – současné možnosti 
prenatální diagnostiky a řešení v těhotenství

Jouzová A.1,2, Mikulenková Z.1,2, Kostka L.1,2, Salyková L.3, Hruban L.1,2,4

1Gynekologicko-porodnická klinika, Fakultní nemocnice Brno, Brno
2Lékařská fakulta, Masarykova univerzita, Brno
3Neonatologické oddělení, Fakultní nemocnice Brno, Brno
4Ústav zdravotních věd, Lékařská fakulta, Masarykova univerzita, Brno 

SOUHRN
Růstová restrikce plodu je definována jako neschopnost plodu dosáhnout svého genetického růstového potenciálu, nejčastěji 
v důsledku placentární dysfunkce. Je jednou z hlavních příčin novorozenecké mortality, morbidity a intrauterinního úmrtí plodu. 
U novorozenců je asociována s řadou respiračních, kardiovaskulárních a neurologických komplikací. Dle doby nástupu, rozvoje 
stavu a pravděpodobné etiologie je možné rozlišit fetální růstovou restrikci na dva fenotypy: časnou a pozdní. Tyto stavy se vyzna-
čují odlišnými klinickými, ultrazvukovými a patologickými charakteristikami. V posledních dvou desetiletích došlo k významnému 
pokroku v  prenatální diagnostice, přičemž moderní ultrazvukové technologie, biochemické markery a  pokročilé screeningové 
metody umožňují ve vysokém procentu případů včasnou detekci plodů s růstovou restrikcí, zejména časného typu. Včasná a po-
drobná diagnostika gravidity s růstovou restrikcí plodu umožňuje nastavení adekvátních postupů s možností podrobné multio-
borové konzultace s rodiči již v prenatálním období, což má zásadní význam v prevenci závažných komplikací, které jsou s touto 
diagnózou asociovány. 

KLÍČOVÁ SLOVA
růstová restrikce plodu, ultrazvuková diagnostika, placentární dysfunkce, screening, preeklampsie

SUMMARY
Fetal growth restriction – current options for prenatal diagnosis and management during pregnancy

Fetal growth restriction is defined as the inability of a fetus to achieve its genetic growth potential, most commonly due to pla-
cental dysfunction. It is one of the leading causes of neonatal mortality, morbidity, and intrauterine fetal death. In newborns, it 
is associated with a  range of respiratory, cardiovascular, and neurological complications. Depending on the time of onset, the 
development of the condition, and the likely etiology, fetal growth restriction can be differentiated into two phenotypes: early 
and late growth restriction. Distinct clinical, ultrasound, and pathologic features characterize these conditions. Over the past two 
2 decades, significant advancements have been made in prenatal diagnostics, with modern ultrasound technology, biochemical 
markers, and advanced screening methods allowing early detection of fetuses with growth restriction, especially of the early type, 
in a high percentage of cases. The early and detailed diagnosis of pregnancy with fetal growth restriction allows the setting up of 
adequate procedures with the possibility of detailed multidisciplinary consultation with parents already in the prenatal period, 
which is of crucial importance in the prevention of severe complications associated with this diagnosis.

KEYWORDS
fetal growth restriction, ultrasound diagnostics, placental dysfunction, screening, preeclampsia
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v těhotenství, stavů spojených s chronickým onemoc-
něním ledvin, mateřské nebo fetální infekce či diabetu 
komplikovaného vaskulopatií. Při podezření na FGR by 
měl fetomaternální specialista pomocí cílených vyšet-
ření potvrdit diagnózu, zhodnotit závažnost stavu, sta-
novit pravděpodobnou příčinu poruchy růstu plodu 
a  poskytnout rodičům podrobnou prenatální konzul-
taci, ideálně v  součinnosti s  neonatologem. Klíčovým 
prvkem při řešení těhotenství s  FGR je systematické 
a pravidelné monitorování stavu plodu s cílem identi-
fikovat plody ohrožené takovým stupněm intrauterinní 
tísně, který by již mohl vést k  významnému ohrožení 
plodu, případně až intrauterinnímu či perinatálnímu 
úmrtí. V rámci rozhodování o dalším postupu je zvažo-
ván přínos a rizika předčasného porodu na jedné stra-
ně a konzervativního přístupu se snahou o prodloužení 
těhotenství na straně druhé [3].

INCIDENCE

Incidence růstové restrikce plodu se pohybuje okolo 
5 – 10 % všech těhotenství, přičemž ve střední Evropě 
činí kolem 7 % a v rozvojových zemích může dosahovat 
až 25 % [3, 15]. Prevalence se liší podle fenotypu FGR, 
časná forma se vyskytuje přibližně u 0,5−1 % gravidit, 
zatímco pozdní růstová restrikce se rozvine u 5–10 % 
těhotenství [30].

malé a  nesplňují podmínky růstové restrikce, ty pak 
označujeme jako plody SGA (small for gestational 
age) a  plody ohrožené růstovou restrikcí z  důvodu 
placentární dysfunkce – FGR [4]. Samotný ultrazvuko-
vý odhad hmotnosti plodu není pro diagnostiku FGR 
dostačující, a tak je současně využíváno ultrazvukové 
dopplerometrické hodnocení průtoků v  cévách plo-
du a  matky k  průkazu placentární nedostatečnosti 
a  tato kritéria pro stanovení diagnózy FGR definuje 
tabulka 3 [5]. Podle aktuálních doporučení ISUOG (In-
ternational Society of Ultrasound in Obstetrics and 
Gynecology, 2020) by plody s biometrickými hodno-
tami pod 10. percentilem měly být podrobeny kom-
plexnímu vyšetření, které zahrnuje dopplerovskou 
flowmetrii a  sledování růstové křivky, s  cílem odlišit 
FGR od plodu konstitučně malého (SGA) [5]. Obdobný 
postup – formou podrobného vyšetření na specializo-
vaném pracovišti, doporučuje Česká gynekologická 
a porodnická společnost [4, 6, 7]. V rámci komplexní-
ho vyšetření je možné doplnit i funkční a biochemické 
metody, jako je analýza angiogenních markerů, počí-
tačově analyzovaná kardiotokografie či vyhodnocení 
objemu plodové vody a  další pomocná vyšetření ve 
snaze objasnit etiologii FGR [8].

Ačkoli rozvoj FGR zahrnuje široké spektrum příčin, 
nejčastějším mechanismem vzniku je uteroplacentární 
dysfunkce, která vede k hypoperfuzi a nedostatečné vý-
živě plodu, což je častý důsledek hypertenzních chorob 

Tab. 1. Nejčastější etiologické faktory růstové restrikce plodu. Tabulka uvádí přehled hlavních příčin fetální růstové restrikce (FGR), 
rozdělených dle etiologického původu na faktory mateřské, placentární, pupečníkové a  fetální. Nejčastější příčinou je porucha 
uteroplacentární perfuze (80–90 % případů), typicky na podkladě hypertenzních či autoimunitních onemocnění matky. V tabulce 
jsou uvedeny rovněž vzácnější příčiny, jako jsou genetické aberace, kongenitální infekce (CMV, toxoplazmóza) nebo pupečníkové 
abnormality. Dále jsou doplněny typické patofyziologické mechanismy a orientační incidence jednotlivých faktorů.

Etiologická podjednotka Patofyziologický podklad Incidence

Nedostatečná 
uteroplacentární perfuze  

Mateřské faktory  chronické onemocnění matky (hypertenze, nefropatie, 
autoimunitní onemocnění, ...) 

80–90 % 

anemie  

kouření, drogy  

malabsorpce, nízká hmotnost 

Placentární faktory  vaskulární malperfuze 

chronický zánět placenty (vilitis, …)  

placentární mozaicismus  

Pupečníkové faktory  zvýšený coiling  

dlouhý pupečník  

pravý uzel   

single umbilical artery (SUA) 

marginální/velamentózní úpon pupečníku  

Abnormity plodu  genetické aneuploidie (Trisomie ch. 13, 17, 18) 
monogenní mutace 
strukturální vady
echogenní střevo, SUA – nezávislé RF pro FGR a IUFD

5–10 % 

Kongenitální infekce CMV, toxoplazma (HSV, rubeola, syphilis) 5–10 % 
FGR – fetal growth restriction; IUFD – intrauterine fetal death; RF – rizikové faktory
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ETIOLOGIE A PATOFYZIOLOGIE

Pro správné řešení případů těhotenství s  FGR je 
důležité identifikovat příčinu, i  když v  některých pří-
padech zůstává etiologie nejasná. Etiologické faktory 
lze rozdělit na fetální, placentární a mateřské, přičemž 
jednotlivé patofyziologické mechanismy se často vzá-
jemně překrývají. Přehled je uveden v tabulce 1. Nej-
častější příčinou je porucha funkce placenty, resp. po-
rucha uteroplacentární perfuze [9]. Patofyziologickým 
podkladem vzniku placentární dysfunkce je nedosta-
tečná remodelace děložních spirálních tepen na pod-
kladě chybného vývoje trofoblastu a choriových klků 
na počátku embryonálního vývoje, vedoucí ke zvýše-
ní rezistence v placentárním oběhu a snížení perfuze. 
Výsledná chronická hypoxie a  oxidační stres aktivují 
chronický zánětlivý proces a produkci antiangiogen-
ních faktorů (např. sFlt-1 a endoglin). Tyto mechanis-
my ještě více prohlubují placentární dysfunkci a defi-
cit transportních systémů, což se projevuje sníženým 
přenosem klíčových živin, jako je glukóza, aminoky-
seliny  a  mastné kyseliny. Plod se na tuto chronickou 
hypoxii adaptuje pomocí redistribuce krevního oběhu 
(„brain-sparing effect“), která zajišťuje prioritní per-
fuzi životně důležitých orgánů (mozek, srdce a  nad
ledviny). Naopak snížený průtok krve do ostatních 
orgánů, jako jsou ledviny, střeva a svaly, vede k jejich 
dysfunkci, poklesu fetální aktivity, zpomalení meta-
bolismu a růstu plodu. Tyto změny, které jsou důsled-
kem adaptace plodu na hypoxii, je možné do značné 
míry prenatálně detekovat pomocí ultrazvukového 
vyšetření [10].

Mezi další, méně časté etiologické faktory patří ge-
netické faktory, zejména chromozomální aberace (tri
somie, mikrodelece) nebo genetické syndromy (Noona-
nův syndrom a  mnoho dalších). K  rozvoji FGR mohou 
dále přispívat i  tzv. zevní disruptory, jako jsou infekce 
ohrožující plod (CMV, toxoplazmóza) nebo expozice 
škodlivým látkám (kouření, alkohol, drogy či některé 
léky) [11]. 

Na základě charakteru a  načasování patogenního 
inzultu lze růstovou restrikci orientačně rozdělit na 
symetrickou a  asymetrickou formu. Symetrická FGR 
se typicky objevuje při časném a závažném postižení 
(např. genetické poruchy, infekce), nejčastěji v  první 
polovině těhotenství, a  projevuje se proporcionál-
ním zpomalením růstu všech částí těla plodu. Naproti 
tomu asymetrická FGR vzniká častěji ve druhé polovi-
ně gravidity v důsledku chronické placentární insufi
cience, kdy růst mozku pokračuje normálním tempem 
(“brain-sparing effect”), zatímco dochází k útlumu růs-
tu bříška v  důsledku poklesu zásob jaterního glyko-
genu a  tukové tkáně. Současná doporučení ovšem 
kladou větší důraz na klinický průběh, gestační stáří 
při diagnóze, dopplerovské nálezy a riziko dekompen-
zace než pouze na morfologický typ růstové restrikce 
[5, 8, 12, 13].

Dle období rozvoje růstové restrikce plodu je mož-
né rozlišit časnou formu (před 32. týdnem těhotenství) 
a  pozdní formu (po 32. týdnu těhotenství), které se 
mezi sebou v mnoha ohledech značně liší, viz dále. 

RIZIKOVÉ FAKTORY

Hodnocení rizika růstové restrikce plodu by mělo 
vždy vycházet z osobní, porodnické a aktuální těhoten-
ské anamnézy. Mezi přidružená onemocnění matky, 
která jsou spojena se zvýšeným rizikem poruchy růstu 
plodu, patří hypertenzní onemocnění matky (preexis-
tující či s  těhotenstvím spojené), diabetes s  vaskulár-
ním postižením, renální dysfunkce, vrozené srdeční 
vady matky či některá autoimunitní onemocnění – ty-
picky antifosfolipidový syndrom nebo systémový lupus 
erythematodes [14–16]. Mezi další významné rizikové 
faktory zvyšující riziko FGR je zahrnuto kouření během 
těhotenství, zvyšující riziko FGR až dvojnásobně, nebo 
etnická příslušnost (zejména jihovýchodní Asie, Afrika) 
[17].

ULTRAZVUKOVÁ DIAGNOSTIKA 
A HODNOCENÍ RŮSTU PLODU

 
Základní ultrazvuková diagnostika zahrnuje stanove-

ní odhadované hmotnosti plodu a  dopplerometrické 
hodnocení průtoků v  mateřských a  fetálních cévách. 
EFW je stanoveno na základě měření bioparametrů 
plodu. Nejčastěji je využívána kombinace obvodu hla-
vičky (head circumference, HC), biparietálního průmě-
ru (biparietal diameter, BPD), obvodu břicha (abdomi-
nal circumference, AC) a  délky stehenní kosti (femur 
lenght, FL). K výpočtu hmotnosti se používají specifické 
vzorce, nejčastěji dle Hadlocka [18]. Odhad hmotnosti 
může být zatížen poměrně vysokou chybou dosahují-
cí 10−15  % skutečné hmotnosti plodu, s  ohledem na 
zkušenosti ultrasonografisty, konstituci pacientky, po-
lohu plodu, množství plodové vody či gestační stáří 
[14, 19]. EFW se porovnává s růstovými křivkami, které 
umožňují stanovit růstový percentil. V klinické praxi se 
nejčastěji používají populační referenční křivky (např. 
Hadlock) a  standardy, jako je INTERGROWTH-21st či 
WHO. Volba typu růstové křivky významně ovlivňuje 
výskyt diagnózy FGR i  míru falešně pozitivních a  ne-
gativních nálezů a důraz je kladen zejména na nutnost 
používat jednotně validovaný nástroj v rámci jednoho 
těhotenství a pracoviště stejně jako sjednocení růsto-
vých křivek následně používaných neonatology [5, 9, 
12, 13, 20, 21].

Na základě růstového percentilu lze plody rozdělit 
do čtyř skupin (tab. 2). Mezi plody s růstovou restrikcí 
řadíme nejen ty, u kterých je EFW pod 3. percentilem, 
případně pod 10. percentilem s abnormálními dopple-
rometrickými parametry ve fetálních či mateřských cé-
vách, ale také plody se stagnujícím či nelineárním růs-



13Čes. Slov. Neonatologie 2025/1

PŘEHLEDOVÝ ČLÁNEK

tem, definovaným jako pokles EFW o 50 percentilových 
bodů mezi dvěma po sobě jdoucími měřeními [5, 14]
(tab 3).

Základní dopplerometrické vyšetření zahrnuje sle-
dování průtoků v  arteria umbilicalis (AU), arteria ce-
rebri media (ACM), ductus venosus (DV) a  v  obou 
uterinních arteriích (AUt). Rezistence a případný směr 
průtoku se hodnotí pomocí pulzatilního indexu (PI), 
který se vypočítá jako rozdíl mezi maximální průto-
kovou rychlostí v  systole a  maximální průtokovou 
rychlostí v diastole, v poměru se střední průtokovou 
rychlostí. U časné a pozdní FGR je hodnocení dopple-
rometrie odlišné [1]. 

Průtok v  AU  vykazuje výrazné změny typicky při 
časné formě FGR, přičemž nulové až reverzní toky 
jsou známkou kardiovaskulární deteriorace v důsled-
ku těžké malperfuze vilózních jednotek. Dopplero-
metrie v ACM a stanovení poměru pulzatility v ACM 
a AU (cerebroplacental ratio, CPR) se využívá přede-
vším u pozdních forem FGR jako ukazatel cerebrální 
vazodilatace (“brain-sparing effect”) při rozvoji cen-
tralizace oběhu plodu, jakožto reakce plodu na roz-
voj hypoxie [15]. Měření pulzatility v ACM má ovšem 
svá specifika a vykazuje největší variabilitu v měření, 
což je nutné v případě rozhodování o dalším postupu 
zohlednit [22]. Změny průtoku v  DV jsou zapříčině-
ny progresivní dilatací isthmu s  cílem zvýšit průtok 
krve k srdci a kompenzovat tak pokles saturace kys-

líku u plodu. Tyto změny mohou být také důsledkem 
zvýšeného intraatriálního tlaku při zvýšeném after-
loadu (zvýšená vaskulární placentární rezistence)  
a/nebo přímým vlivem fetální acidemie na funkci 
buněk myokardu. Průtok v DV je proto klíčovým uka-
zatelem pro plánování porodu u časných forem FGR, 
zejména do 30. týdne gravidity [5]. Dopplerometrie 
uterinních arterií je ukazatelem remodelace spirál-
ních arterií trofoblastickou buněčnou invazí, která je 
zodpovědná za intervilózní placentární průtok a  zá-
sobení plodu kyslíkem a živinami. Vysoká hodnota in-
dexu pulzatility představuje prediktivní faktor, který 
je využíván zejména k odhadu rizika rozvoje klinicky 
manifestní formy FGR a preeklampsie, která ve vyso-
kém procentu především časnou formu FGR provází. 
Dopplerometrie uterinních arterií na konci prvního 
trimestru těhotenství je využívána v  rámci screenin-
gu rizika rozvoje FGR a preeklampsie v průběhu dru-
hého a třetího trimestru [23].

U  plodů označených jako SGA nejsou přítomny 
známky placentární dysfunkce a  dopplerovské nálezy 
v  maternálních a  fetálních cévách zůstávají v  normě. 
Tato situace bývá nejčastěji podmíněna konstituční-
mi faktory, jako je výška a hmotnost matky, etnicita či 
parita. Přestože mohou být tito novorozenci dočasně 
ohroženi komplikacemi, jako je hypoglykemie nebo 
hypotermie, jejich krátkodobé i dlouhodobé výsledky 
jsou obecně příznivé [14, 20, 24]. 

Tab. 2. Rozdělení plodů na základě percentilu růstových křivek. Tabulka popisuje rozdělení plodů na základě percentilu odhado-
vané fetální hmotnosti (EFW) dle růstových křivek a současného nálezu v dopplerovském vyšetření. Kategorizace zahrnuje plody 
LGA (> 90. percentil), AGA (10.–90. percentil), SGA (< 10. percentil při normální dopplerometrii) a FGR (EFW < 3. percentil, případ-
ně  <  10.  percentil při patologické dopplerometrii). Důležitým diagnostickým kritériem pro FGR je rovněž stagnace růstu nebo 
pokles o ≥ 50 percentilových bodů mezi dvěma po sobě jdoucími měřeními.

Skupina plodů Percentil EFW dle růstové křivky a hodnocení dopplerometrie

LGA > 90. pct

AGA 10.−90. pct

SGA < 10. pct, nesplňující kritéria FGR

FGR < 3. pctl
< 10. pct, s abnormální dopplerometrií či stagnací růstu

AGA – appropriate for gestational age; EFW – estimated fetal weight; FGR – fetal growth restriction; LGA – large for gestational age; pct – percentil; 
SGA – small for gestational age

Tab. 3. Hlavní diagnostická kritéria pro časnou a pozdní růstovou restrikci (FGR). Tabulka definuje ultrazvukové parametry růstu 
plodu (EFW) a dopplerometrického hodnocení průtoku ve fetálních a maternálních cévách. Upraveno dle Gordijn SJ, et al. 2016 
[37].

  Early-onset FGR  Late-onset FGR 

Gestační stáří  < 32 tg  ≥ 32 tg   

Kritéria  •	 AC/EFW < 3. pct 
•	 AU A/REDF 
•	 AC/EFW < 10. pct a 

o	 AUt PI > 95. pct nebo 
o	 AU PI > 95. pct 

•	 AC/EFW < 3. pct 

  nebo kterékoliv dva následující parametry:

•	 AC/EFW < 10. pct 
•	 AU PI > 95. pct nebo CPR < 5. pct 
•	 Pokles EFW pct ≥ 50 bodů 

AC – abdominal circumference, obvod bříška; ACM – arteria cerebri media; AU – arteria umbilicalis; AUt – arteria uterina; A/REDF – absentní/reverzní tok; 
DV – ductus venosus; EFW – estimated fetal weight; FGR – fetal growth restriction; PI – pulzatilní index; pct – percentil; tg – týden gravidity
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Vzhledem k  tomu, že klasifikace FGR je často zalo-
žena pouze na dosaženém růstovém percentilu, může 
diagnostice placentární insuficience uniknout skupina 
plodů s odhadovanou hmotností nad 10. percentilem, 
u  nichž přesto dochází k  poruše růstové trajektorie 
v důsledku mírné placentární insuficience. Tyto plody 
nedosahují svého genetického růstového potenciálu 
a  mohou mít nepříznivé perinatální nebo neonatální 
výsledky. Diagnostika tohoto stavu je obtížná, protože 
spolehlivé ultrazvukové nebo biochemické markery 
placentární dysfunkce u těchto gravidit dosud nebyly 
jednoznačně definovány a  jsou předmětem výzkumu 
[12, 14, 25].

KLASIFIKACE NA ČASNOU A POZDNÍ 
FORMU

Dle doby nástupu, rozvoje stavu a  pravděpodobné 
etiologie dělíme fetální růstovou restrikci na dva feno-
typy: časnou (early-onset) a pozdní (late-onset) formu. 
Tyto stavy se vyznačují odlišnými klinickými, ultrazvu-
kovými a patologickými charakteristikami (tab. 3 a 4).

Časná růstová restrikce (early-onset FGR) je diagnos-
tikována před 31+6 týdnem těhotenství a až v 70 % pří-
padů je provázena  rozvojem hypertenzních onemoc-
nění u matky, zejména preeklampsie, která doprovází 
až 50−60 % případů [26, 27]. Diagnostické známky jsou 
velmi dobře vyjádřeny, a  proto včasný záchyt zpravi-
dla nečiní obtíže. Hlavní výzvou v  případě časné FGR 
je zejména načasování porodu, kdy je třeba volit mezi 
dvěma riziky – závažným poškozením plodu v důsled-
ku intrauterinní hypoxie, případně až intrauterinním 
úmrtím a komplikacemi předčasného porodu se všemi 
důsledky nezralosti plodu [28].

Pozdní růstová restrikce (late-onset FGR) je defino-
vána jako stav diagnostikovaný od 32+0 týdne gestace. 
Na rozdíl od časné formy se ve většině případů rozvíjí 
postupně, méně často bývá spojena s  hypertenzními 
onemocněními v  těhotenství a  obecně je provázena 
příznivějšími neonatálními výsledky. Charakteristický 
je její nenápadný klinický obraz a pouze diskrétní od-
chylky v dopplerovských parametrech, což diagnostiku 
dále ztěžuje. V důsledku toho zůstává značná část pří-
padů pozdní FGR nerozpoznána, přičemž její odlišení 
od SGA představuje zásadní diagnostickou výzvu a  je 
předmětem četných klinických studií. Na druhou stra-
nu řízení péče a  načasování porodu bývá jednodušší, 
neboť diagnóza je obvykle stanovena ve třetím trimest-
ru, kdy jsou rizika spojená s ukončením těhotenství již 
relativně nízká [1]. Pozdní růstová restrikce se význam-
nou měrou podílí na mrtvorozenosti v období třetího 
trimestru, kterou se dlouhodobě nedaří snižovat [29]. 

SCREENING A PREVENCE

Kauzální léčba růstové restrikce ani preeklampsie zatím 
není známá. K dispozici je screeningové vyšetření v rám-
ci prvotrimestrálního kombinovaného testu zaměřené-
ho na vrozené vývojové vady plodu, který je těhotným 
ženám nabízen mezi 11. a 13. týdnem gravidity. Pomocí 
odběru podrobné mateřské anamnézy, měření krevního 
tlaku, stanovení pulzatilního indexu uterinních arterií 
a vyšetření vzorku periferní mateřské krve na specifické 
placentární biomarkery (PAPP–A, event. PlGF) lze stano-
vit riziko rozvoje preeklampsie a růstové restrikce plodu 
v průběhu těhotenství [31]. Dle výsledků randomizované 
kontrolované studie ASPRE (Aspirin for Evidence-Based 
Preeclampsia Prevention) by měla být doporučena že-

Tab. 4. Základní charakteristika časné a pozdní růstové restrikce. Přehledové srovnání časného a pozdního fenotypu FGR z hlediska 
klinických, hemodynamických a ultrazvukových parametrů. Tabulka shrnuje rozdíly v době diagnózy, prevalenci, výskytu hyper-
tenze a preeklampsie, změnách v dopplerometrických průtocích (včetně AU, ACM a DV), fetální hemodynamické adaptaci a míře 
tolerance k hypoxii. Dále uvádí související riziko perinatální mortality a dlouhodobé neurologické morbiditě.

   Early-onset FGR   Late-onset FGR  

Stanovení diagnózy   < 32 tg   ≥ 32 tg   

Prevalence  1 % (1/3 FGR)   5−10 % (2/3 FGR) 

Změny dopplerometrie  
fetálních cév

výrazné změny, postupně
ACM, AU, DV  

pouze diskrétní změny
ACM, AU

Rozvoj hypertenzního 
onemocnění v graviditě

hypertenze až 90 %
preeklampsie 60 %

hypertenze až 60 % (většinou pozdní)
preeklampsie do 15 %

Hemodynamické změny matky   snížený srdeční výdej, zvýšená 
periferní vaskulární rezistence  

maladaptace kardiovaskulárního systému matky 
v průběhu gravidity (většinou III. trimestr)

Hemodynamická adaptace plodu  systémová  centrální 

Tolerance plodu k hypoxii  vysoká  nízká 

Perinatální mortalita   vysoká   nízká 

Postnatální morbidita vysoké riziko závažné neurologické 
morbidity

riziko pozdní morbidity (kognitivní funkce, chování, 
kardiovaskulární choroby, …)

ACM – arteria cerebri media; AU – arteria umbilicalis; DV – ductus venosus; FGR – fetal growth restriction; tg – týden gravidity 
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nám se zvýšeným rizikem preeklampsie (více než 1 : 100) 
nebo ženám s  anamnézou časné formy FGR z  důvodu 
placentární insuficience léčba kyselinou acetylsalicy-
lovou v  dávce 100–150 mg denně se zahájením před 
16. týdnem těhotenství. Tato medikace může snížit riziko 
rozvoje závažné preeklampsie před 34. týdnem gestace 
až o  82  % a  riziko rozvoje růstové restrikce plodu pod 
10. percentil do 32. týdne o 73 % [32]. Obdobný profit při 
užívání nízkomolekulárního heparinu jako účinné léčby 
k prevenci SGA nebo FGR nebyl dosud jednoznačně pro-
kázán, a to ani v přítomnosti dědičné trombofilie [14]. 

KLINICKÝ POSTUP U TĚHOTENSTVÍ S FGR

V rámci vyšetření a stanovení dalšího postupu je zá-
sadní odebrat podrobnou anamnézu se zaměřením na 
rizikové faktory a  dosavadní průběh těhotenství. Ná-
sleduje cílené expertní ultrazvukové vyšetření, které 
zahrnuje stanovení biometrických parametrů plodu 
a  sledování růstové dynamiky v  pravidelných inter-
valech na základě individuálního klinického obrazu 
a  dalších rizikových faktorů. Dopplerovské hodnocení 
průtoků ve vybraných maternálních a fetálních cévách 
hraje zásadní roli při záchytu, sledování i  řízení péče 
o  graviditu s  FGR. Umožňuje detekci uteroplacentární 
dysfunkce a/nebo kardiovaskulární adaptace plodu na 
hypoxii a  představuje tak klíčový nástroj při rozhodo-
vání o  načasování porodu [5]. Ultrazvukové vyšetření 
zároveň hodnotí další faktory v rámci diferenciální dia-
gnostiky. Mezi tyto faktory patří množství plodové vody, 
podrobná morfologie plodu se zaměřením na ultrazvu-
kové markery fetální infekce a  vrozených vývojových 
vad a  popis patologií placenty a  pupečníku. V  rámci 
laboratorních vyšetření lze doplnit serologické vyšet-
ření fetálních infekcí (cytomegalovirus, toxoplazmóza, 
ev. HSV, rubeola, syfilis). Klinické testy, zaměřující se na 
stanovení hodnoty placentárního růstového faktoru 
(PlGF) a  rozpustné fms-like tyrosinkinázy-1 (s-Flt1), re-
spektive poměru mezi nimi, jsou nyní klinicky dostupné 
a doporučené pro diagnostiku preeklampsie. Ačkoliv je 
především časná forma FGR často spojena s preeklamp-
sií a známkami placentární dysfunkce, rutinní stanovení 
poměru PlGF/sFlt-1 se u žen bez hypertenze standardně 
nedoporučuje. Jeho využití může být zváženo v selek-
tovaných případech s podezřením na subklinickou pla-
centární insuficienci v rámci diferenciální diagnostiky [1, 
14]. Nedávná rozsáhlá studie na nízkorizikové populaci 
3737 žen prokázala, že kombinace EFW pod 10. percen-
tilem a stanovení poměru PlGF/s-Flt1 vedla ke zvýšení 
specificity při identifikaci případů těhotenství asociova-
ných s výskytem preeklampsie a významné perinatální 
morbidity a mortality [33].

Invazivní vyšetření (amniocentéza, odběr choriových 
klků, kordocentéza) za účelem genetického testování 
plodu se doporučuje u  velmi časných forem závažné 
růstové restrikce, zejména před 23. týdnem těhoten-

ství, nebo u plodů se strukturálními anomáliemi či po-
dezření na chromozomální abnormality, zvláště pokud 
je dopplerometrické vyšetření normální [14].

Po porodu je indikováno histopatologické vyšetření 
placenty, které je zásadní nejen pro objasnění etiolo-
gie, ale také pro možné nastavení preventivních a  lé-
čebných opatření v  následujícím těhotenství, zvláště 
u stavů s vysokým rizikem rekurence [34].

ČASOVÁNÍ A ZPŮSOB VEDENÍ PORODU 

Časování a  způsob porodu je založen na kombina-
ci faktorů, mezi které patří gestační stáří, odhadovaná 
hmotnost plodu, dopplerovské parametry, hodnocení 
stavu plodu pomocí kardiotokografie (CTG) a podrobná 
konzultace s rodiči. Růstová restrikce plodu sama o sobě 
není absolutní indikací k porodu císařským řezem. Pri-
mární císařský řez však může být preferován ve vybra-
ných případech závažné FGR, kdy je u plodu tolerance 
stresu spojeného s porodem významně snížená. Akutní 
císařský řez je indikován při známkách nitroděložní tís-
ně plodu (patologie CTG, abnormální dopplerometrie 
DV, AU) nebo z mateřské indikace (těžká preeklampsie, 
eklampsie, HELLP syndrom) a  při akutních porodnic-
kých stavech (abrupce placenty, prolaps pupečníku) [1]. 
U časné formy FGR (mezi 26. a 32. týdnem) je postupo-
váno individuálně. Studie TRUFFLE (Trial of Randomized 
Umbilical and Fetal Flow in Europe), evropská multicen-
trická randomizovaná studie zaměřená na určení opti-
málního načasování porodu u těhotenství s časnou fe-
tální růstovou restrikcí, doporučuje využívat především 
záchyt pozdních změn dopplerometrie v  DV a  pokles 
krátkodobé variability srdeční frekvence plodu hodno-
cené pomocí počítačové analýzy [35]. 

Pozn.: Růstová restrikce plodu představuje významný 
rizikový faktor pro celou řadu neonatologických kompli-
kací, jako jsou hypoglykemie, hypoxie, poruchy termore-
gulace, polycytemie, poruchy adaptace, včetně respirační 
tísně, a v neposlední řadě i zvýšené riziko neurologických 
postižení a  dlouhodobých metabolických onemocnění. 
Jejich podrobný rozbor však přesahuje téma tohoto člán-
ku a jejich stručný přehled je uveden v tabulce 5.

ZÁVĚR

Postup u  těhotenství s  podezřením na růstovou 
restrikci plodu zahrnuje cílenou a podrobnou diagnos-
tiku, sledování stavu plodu a  matky a  snahu o  ideální 
časování porodu s cílem minimalizovat rizika pro matku 
i novorozence. Péče by měla být centralizovaná a měla 
by probíhat pod dohledem fetomaternálního specialis-
ty ve spolupráci s  neonatologem. Správná prenatální, 
perinatální a následná postpartální péče o novorozence 
s růstovou restrikcí hraje klíčovou roli ve snižování dlou-
hodobých negativních důsledků u dětí i dospělých. 
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ním prostoru, intraamniální infekce, snížení obsahu 
kolagenu v  plodových obalech, lokalizovaný defekt 
plodových obalů, nadměrné rozpětí plodových obalů, 
senescence nebo apoptóza buněk plodových obalů, 
mateřská vaskulární malperfuze a idiopatické krvácení 
ve druhém trimestru těhotenství se subchoriálním he-
matomem [1, 2, 7−11]. 

Byla popsána řada rizikových faktorů PPROM jak ze 
strany matky, tak ze strany těhotenství. Mezi nejčastější 
mateřské faktory patří: PPROM či spontánní předčasný 
porod v minulém těhotenství, krvácení v průběhu tě-
hotenství, vrozené vývojové vady dělohy, insuficience 
děložního hrdla, anamnéza cervikální excizní operace 
(tzv. konizace) chronická terapie kortikosteroidy, one-
mocnění pojivové tkáně, podvýživa, kouření, abúzus 
kokainu, nízký socioekonomický status matky [1, 12, 
13]. Ze strany těhotenství se jedná zejména o  více
četné těhotenství, abrupci placenty, polyhydramnion, 
subchoriální hematom, přítomnost bakterií a/nebo 

ÚVOD

Předčasný odtok plodové vody před termínem 
porodu (preterm prelabor rupture of membranes, 
PPROM) je definovaný jako porušení plodových 
obalů s odtokem plodové vody před nástupem pra-
videlné děložní činnosti před gestačním stářím 37+0 
týdnů [1, 2]. Někteří autoři však k potvrzení diagnózy 
PPROM požadují nejméně hodinový odstup (tzv.  in-
terval latence) mezi odtokem plodové vody a  ná-
stupem pravidelné děložní činnosti [3, 4]. PPROM je 
zodpovědný zhruba za 30−40  % všech předčasných 
porodů a komplikuje celkem 2−4 % všech těhotenství 
[1, 2, 5]. Největší počet případů PPROM se vyskytuje 
mezi gestačním stářím 34+0 a 36+6 týdnů (tzv. pozdní 
PPROM) [6].

Patofyziologie PPROM je jednoznačně multifakto-
riální [1, 2]. Za klíčové mechanismy spjaté s  rozvojem 
PPROM jsou považovány: infekce v  choriodeciduál-
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SOUHRN
Předčasný odtok plodové vody před termínem porodu je definovaný jako porušení plodových obalů s odtokem plodové vody 
před nástupem pravidelné děložní činnosti před gestačním stářím 37+0 týdnů. Tato těhotenská patologie je zodpovědná zhruba 
za jednu třetinu všech předčasných porodů, komplikuje zhruba 2−4 % všech těhotenství a představuje jednu z největších výzev 
současného porodnictví. V tomto přehledovém článku je popsán současný pohled na patofyziologii, intraamniální zánětlivé komp-
likace, management a léčbu předčasného odtoku plodové vody před termínem porodu. Přehledový článek vychází ze současného 
doporučeného postupu odborné společnosti. 
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genitální mykoplazmata, malperfuze, plodová voda, předčasný porod, zánět

SUMMARY
Preterm prelabor rupture of the membranes

Preterm prelabor rupture of the membranes is defined as rupture of the fetal membranes with leaking of amniotic fluid before the 
onset of regular uterine activity prior to gestational age 37+0 weeks. This pregnancy pathology is responsible for approximately 
one-third of all preterm births, complicates approximately 2−4% of all pregnancies, and represents one of the greatest challenges 
of contemporary obstetrics. In this review article, current perspectives on the pathophysiology, intra-amniotic inflammatory com-
plications, management and treatment of preterm prelabor rupture of the membranes are discussed. The review article reflects the 
current guideline of the professional society on this complication of pregnancy.
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jejich nukleových kyselin v plodové vodě, zvýšení hla-
din zánětlivých mediátorů v  plodové vodě a  fetální 
růstová restrikce [7, 14−16].

ZÁNĚTLIVÉ A MIKROBIÁLNÍ 
INTRAAMNIÁLNÍ KOMPLIKACE 
U TĚHOTENSTVÍ S PPROM

PPROM je poměrně často komplikován přítomností 
mikroorganismů a/nebo jejich nukleových kyselin 
v  plodové vodě (tzv. mikrobiální invaze do amniální 
dutiny) a/nebo elevací hladin zánětlivých mediátorů 
v plodové vodě (tzv. intraamniální zánět) [6]. Tyto stavy 
se vyskytují zhruba u 30−35 % těhotenství kompliko-
vaných PPROM [6]. Prevalence těchto intraamniálních 
komplikací je nevyšší v  nízkých gestačních týdnech 
a  klesá s  rostoucím gestačním stářím výskytu PPROM 
[6]. 

Přestože existuje několik cest, jak se mohou bakterie 
dostat do plodové vody (hematogenní cesta skrze pla-
centu, retrográdní cestou vejcovodů či iatrogenní při 
provedení invazivních výkonů, nejčastější je ascenze 
bakterií z pochvy a/nebo hrdla děložního. Dominujícími 
mikroorganismy nalézanými v plodové vodě u PPROM 
jsou tzv. genitální mykoplazmata (Ureaplasma species 
a Mycoplasma hominis), zejména však Ureaplasma par-
vum [6, 17]. Mikrobiální invazi do amniální dutiny lze 
stanovit pouze analýzou vzorku plodové vody ode-
brané transabdominální aminocentézou. K  potvrzení 
či vyloučení mikrobiální invaze do amniální dutiny je 
potřeba kombinace přístupů, neboť řada bakterií na-
lézaných v  plodové vodě patří mezi nekultivovatelné 
či obtížně kultivovatelné bakterie. Je proto nezbytné 
použít kombinaci nekultivačního přístupu (specifické 
PCR na genitální mykoplazmata a/nebo PCR stanovení 
16S rRNA genu s jeho následnou sekvenací) a aerobní/
anaerobní kultivace.

Intraamniální zánět je charakterizován zvýšenou hla-
dinou inflamatorních mediátorů v plodové vodě či níz-
kou hladinou glukózy v plodové vodě [18]. Produkce 
zánětlivých mediátorů plodovými obaly a jejich uvol-
nění do plodové vody, cestou aktivace receptorů pro 
nebezpečné vzory, je v  důsledku přítomnosti mikro
organismů v plodové vodě či v choriodeciduálním pro-
storu nebo přítomností endogenních látek (alarminy) 
uvolněných z plodových obalů a placenty do plodové 
vody [18]. Ke stanovení přítomnosti či absence intra-
amniálního zánětu je nezbytný vzorek plodové vody 
odebraný transabdominální amniocentézou. K  odha-
du rizika přítomnosti či absence intraamniálního zá-
nětu je možné využít i vzorek plodové vody odebraný 
transvaginálně. Klasickými ukazateli intraamniálního 
zánětu je hladina bílých krvinek, glukózy nebo laktátu 
v plodové vodě [19]. Dále je možné využít hladiny in-
terleukinu (IL) 6, 8 či matrixové metaloproteázy 8 [20, 
21]. Nejvíce rozšířeným ukazatelem k  vyšetření pří-

tomnosti intraamniálního zánětu je stanovení hladiny 
IL-6 v  plodové vodě [19]. Diskriminační hodnota IL-6 
v plodové vodě pro identifikaci intraamniálního záně-
tu, stanovená pomocí ELISA, je 2600 pg/ml [22]. Při vy-
užití bedside testu na principu imunochromatografie, 
kde se výsledek kvantifikuje pomocí snímače Milenia 
POCScan, je diskriminační hodnota 745 pg/ml [23]. 
Při použití elektrochemiluminiscenčního stanovení 
na analyzátorech Cobas firmy Roche je diskriminační 
hodnota 3000 pg/ml [24].

Na podkladě informace o přítomnosti nebo chybění 
mikrobiální invaze do amniální dutiny a intraamniální-
ho zánětu je možné PPROM zařadit do jedné z násle-
dujících skupin: I. intraamniální infekce (přítomnost 
obou mikrobiální invaze a  intraamniálního zánětu), 
II. sterilní zánět (přítomnost pouze intraamniálního zá-
nětu), III. kolonizace amniální dutiny (přítomnost pouze 
mikrobiální invaze), a IV. bez mikroorganismů a zánětu 
v amniální dutině.

DIAGNOSTIKA PPROM

Zlatým standardem diagnostiky PPROM, kterým je 
rozpoznáno více než 90 % všech případů, je anamne-
stický údaj o  odtoku plodové vody, který je potvrzen 
průkazem odtoku plodové vody z hrdla či přítomnos-
tí plodové vody v zadní klenbě poševní (tzv. pooling) 
při vyšetření ve sterilních  zrcadlech [2, 25]. Snížené 
množství či absence plodové vody při ultrazvukovém 
vyšetření nedostačuje k potvrzení PPROM, může však 
přispět k podezření na tuto diagnózu [2]. Ke stanovení 
PPROM je možné použít nespecifické nebo specifické 
testy k  průkazu přítomnosti plodové vody. Běžně po-
užívaná je tzv. Temešváryho zkouška založená na změ-
ně barvy činidla při kontaktu s plodovou vodou, která 
má alkalické pH. Tato zkouška má senzitivitu 90 % a fa-
lešnou pozitivitu 17  % (při kontaminaci močí, krví či 
spermatem) [26]. Dále je možné použít testy detekující 
přítomnost buď insulin-like growth-binding proteinu 1 
(Actim-PROMTM test) či placentárního alfa-1-mikroglo-
bulinu (Amnisure test) ve vaginální tekutině [1, 27]. 
Přestože specifické testy pro detekci PPROM mají velmi 
vysokou senzitivitu a  specificitu pro detekci PPROM, 
je nutné jejich pozitivitu v některých případech inter-
pretovat velmi obezřetně. Zejména při dostatečném 
množství plodové vody při ultrazvukovém vyšetření, 
absenci klinického průkazu odtoku plodové vody a kr-
vácení z dělohy. K uvolnění mediátorů, které tyto tes-
ty detekují, do poševního nebo cervikálního prostředí 
může dojít i při aktivaci neporušených plodových oba-
lů (proto jsou v  mírných modifikacích tyto testy pou-
žívány u pacientek se symptomy předčasného porodu 
k predikci rizika porodu do 7 dnů od provedení testu) 
[28]. V těchto sporných případech je vhodné se stano-
vením diagnózy PPROM vyčkat až na jasný klinický prů-
kaz odtoku plodové vody.
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MANAGEMENT TĚHOTNÝCH ŽEN 
S PPROM

Pacientky s PPROM lze sledovat a léčit za hospitaliza-
ce, ale i ambulantně. Dostupné studie, které srovnávají 
perinatální a  neonatální výsledky mezi těmito různý-
mi přístupy k  PPROM jsou kontroverzní [29−31]. Re-
centní metaanalýza však ukazuje, že vyčkávací postup 
u PPROM při ambulantním sledování je spojen s delším 
intervalem latence, vyšším gestačním stářím při poro-
du, nižší frekvencí skóre dle Apgarové < 7 v 5. minutě, 
nižší frekvencí syndromu dechové tísně u novorozen-
ce a nižší frekvencí histologické chorioamnionitidy ve 
srovnání se sledováním za hospitalizace [32]. Rozdíl 
ve frekvenci císařských řezů, mateřské a novorozenec-
ké infekční morbiditě a  mortalitě nebyl nalezen mezi 
skupinami PPROM řešenými ambulantním sledováním 
a za hospitalizace [32]. 

V  České republice se provádí centralizace těhoten-
ství s  PPROM. Těhotná žena s  PPROM v  gestačním 
stáří  <  32+0 týdnů je referována (transport in utero) 
do perinatologického centra intenzivní péče, umož-
ní-li to stav těhotné ženy a/nebo plodu [33]. Těhotná 
žena v gestačním stáří 32+0 až 36+6 týdnů je referována 
(transport in utero) do perinatologického centra inter-
mediární péče, umožní-li to stav těhotné ženy a/nebo 
plodu [33]. V  současné době není dostatek důkazů 
k doporučení léčby a sledování těhotné ženy s PPROM 
v ambulantní zdravotní péči pro obtížnost predikce kli-
nické chorioamnionitidy, hypoxie plodu nebo abrupce 
placenty v průběhu intervalu latence [33]. 

Při vstupním vyšetření těhotné ženy s PPROM má být 
provedeno ultrazvukové vyšetření (stanovení počtu 
plodů, vitalita, biometrie, vypočtení odhadované hmot-
nosti plodu/ů, lokalizace placent/y a množství plodové 
vody [33]. Poté se zhodnotí stav děložního hrdla při 
ultrazvukovém vyšetření vaginální sondou, event. při 
vaginálním vyšetření ve  sterilních zrcadlech a  je pro-
veden odběr na vaginorektální detekci Streptococcus 
agalactiae (Group B Streptococcus, GBS) [33]. Palpační 
vaginální vyšetření není rutinní součástí vstupního vy-
šetření pro zvýšené riziko klinické chorioamnionitidy, 
neonatální infekce a zkrácení intervalu mezi odtokem 
plodové vody a porodem [33]. 

Následně se vyloučí přítomnost život ohrožujících 
komplikací jako jsou: I. klinická chorioamnionitida (≥ 2 
následující známky): teplota ≥ 37.8 °C, tachykardie tě-
hotné ženy (> 100/minutu), leukocytóza > 15 000/mm3, 
tachykardie plodu (> 160/minutu), citlivost dělohy/
hnisavý výtok; II. hypoxie plodu; a  III. abrupce placen-
ty a  závažné vaginální krvácení [33]. Při klinické cho-
rioamnionitidě, hypoxii plodu, abrupci placenty nebo 
přítomnosti jiných kontraindikací k  oddálení porodu 
má být zvolen aktivní postup vedoucí k  porodu [33]. 
V  opačném případě má být zvolen vyčkávací postup 
s  pravidelnou monitorací stavu těhotné ženy a  plodu 
[33]. 

V gestačním stáří 34+0 až 36+6 týdnů lze postupovat 
individuálně podle konzultace s těhotnou ženou a sou-
časného zvážení rizik a  benefitů obou postupů [33]. 
Pozitivita vaginorektálního stěru na GBS není kontra-
indikací k  vyčkávacímu postupu [33]. V  období mezi 
odtokem plodové vody a porodem má být pravidelně 
monitorován stav těhotné ženy (kombinací klinických 
a  laboratorních parametrů) a  plodu pro riziko klinic-
ké chorioamnionitidy, hypoxie plodu nebo abrupce 
placenty [33]. Stanovení hladiny leukocytů a  koncen-
trace C-reaktivního proteinu v  krvi těhotné ženy má 
nízkou senzitivitu a specificitu pro predikci jak klinické 
chorioamnionitidy, tak subklinických infekčních a  zá-
nětlivých komplikací (histologická chorioamnionitida, 
intraamniální zánět) [34]. Dostupná literární data ne-
podporují přínos těchto vyšetření [35, 36]. Nicméně 
z klinické praxe víme, že longitudinální sledování těch-
to ukazatelů má vypovídající hodnotu. Náhlý a prudký 
vzestup hladiny leukocytů v krvi těhotné ženy s PPROM 
se současným nástupem děložní aktivity, rozvojem ta-
chykardie (těhotné ženy i plod), při stále nezvýšených 
hodnotách koncentrace C-reaktivního proteinu často 
předchází rozvoji závažné pozdní intraamniální infek-
ce způsobené Escherichia coli. Pozvolný vzestup hladin 
C-reaktivního proteinu v krvi těhotné ženy s PPROM je 
často spojen s  rozvojem pozdní intraamniální infekce 
způsobené Ureaplasma species. Na druhou stranu izo-
lované hodnoty hladin leukocytů a koncentrací C-reak-
tivního proteinu v krvi mají jen omezený diagnostický 
přínos v  diagnostice klinické chorioamnionitidy a/
nebo subklinických infekčních a zánětlivých komplika-
cí [35−37]. 

Přítomnost fetální tachykardie predikuje 20−40  % 
případů klinické chorioamnionitidy s falešnou pozitivi-
tou kolem 3 % [38, 39]. V průběhu intervalu latence je 
u těhotných žen s PPROM doporučováno sledování tě-
lesné teploty, srdeční frekvence těhotné ženy a plodu 
(auskultace) v intervalu 4−8 hodin [34, 40, 41].

Před gestačním stářím 34+0 týdnů je u těhotných žen 
s PPROM, s výjimkou stavů uvedených výše, jednoznač-
ně preferovaný vyčkávací postup [2]. Ten je superiorní 
aktivnímu postupu (tj. vyvolání porodu či ukončení 
elektivním císařským řezem po dokončení indukce plic-
ní zralosti), a to zejména ze dvou důvodů: I. frekvence 
výskytu intraamniální infekce a sterilního intraamniál-
ního zánětu je zhruba pouze 35 % a II. frekvence výsky-
tu novorozeneckého úmrtí, respirační morbidity, intra-
ventrikulárního krvácení a  jiných aspektů krátkodobé 
neonatální morbidity, s výjimkou časné novorozenecké 
sepse, klesá se stoupajícím gestačním stářím [6, 42]. 

Problematika managementu PPROM mezi gestač-
ním stářím 34+0 a 36+6 týdnů je stále kontroverzní, přes-
tože je doporučován vyčkávací postup [43]. Na jedné 
straně stojí riziko rozvoje časné novorozenecké sepse 
při vyčkávacím postupu (cca 2−3 %), na straně druhé ri-
ziko respirační morbidity při aktivním postupu [44, 45]. 
Práce holandských autorů ukázaly, že aktivní postup 
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nesnižuje riziko rozvoje časné novorozenecké sepse 
a  nezlepšuje perinatální výsledky u  PPROM v  gestač-
ním stáří 34+0 až 36+6 týdnů [44, 46]. Přestože aktivní 
management nezlepšoval krátkodobé novorozenecké 
výsledky, byl spojen s nižším výskytem neurologických 
obtíží u dětí ve věku 2 let ve srovnání s vyčkávacím po-
stupem [47]. Další práce navíc ukázala, že vyčkávací 
postup u PPROM v gestačním stáří 34+0 až 36+6 týdnů 
sice vedl ke snížení frekvence výskytu respirační morbi-
dity a nutnosti ventilační podpory u novorozenců, byl 
však spojen se zvýšením výskytu poporodního krváce-
ní, horečky během porodu, nutností podání antibiotik 
po porodu a s delším pobytem v nemocnici. Na druhou 
stranu byl vyčkávací management spojen také s  nižší 
frekvencí císařských řezů [48]. Prevalence časné novo-
rozenecké sepse byla v  obou skupinách srovnatelná 
[48].

Bez ohledu na gestační stáří PPROM recentní prá-
ce ukazují, že neonatální výsledky dětí z  PPROM jsou 
nejlepší, je-li management PPROM personalizován na 
podkladě informací o stavu intraamniálního prostředí 
[49−51]. Intraamniální zánět je spojen s  intenzivnější 
fetální zánětlivou odpovědí a  vyšší frekvencí výskytu 
syndromu zánětlivé odpovědi plodu. Při vyčkávacím 
postupu u těhotných žen s PPROM komplikovaným in-
traamniálním zánětem je expozice plodu tomuto hos-
tilnímu intraamniálnímu prostředí delší, což vede k vyš-
ší frekvenci neonatální morbidity ve srovnání s  těmi, 
kteří měli v  této situaci aktivní postup [52]. V případě 
personalizovaného postupu u PPROM je nutné nejpr-
ve získat vzorek plodové vody transabdominálním či 
vaginálním přístupem. Vyšetření transabdominálního 
odebraného vzorku plodové vody umožní plně charak-
terizovat stav intraamniálního prostředí [6]. Ve vaginál-
ně odebraném vzorku plodové vody je možné stanovit 
hladinu IL-6 a  tím stanovit pouze riziko přítomnosti 
intraamniálního zánětu [53].

KORTIKOSTEROIDY U PPROM

Kúra kortikosteroidy se zahajuje po diagnóze PPROM 
v  gestačním stáří 24+0 až 33+6 týdnů [33, 54]. V  ojedi-
nělých případech kortikosteroidy mohou být podány 
v gestačním stáří 34+0 až 34+6 týdnů [33, 54]. Podává se 
betametazon (12 mg intramuskulárně s  opakováním 
stejné dávky za 24 hodin) [33]. Alternativně lze podat 
dexametazon (12 mg intramuskulárně s  opakováním 
stejné dávky za 24 hodin nebo 6 mg intramuskulárně 
s opakováním stejné dávky za 12, 24 a 36 hodin) [33, 
54]. Podání obou dávek kortikosteroidů se nazývá kúra 
kortikosteroidy [54]. Podání i  pouze jedné dávky kor-
tikosteroidů u  těhotné ženy s  neodkladným předčas-
ným porodem může mít pozitivní efekt na stav a vývoj 
novorozence [54]. Kortikosteroidy mohou být podány 
v  gestačním stáří 22+0 až 23+6 týdnů pouze  v  případě 
vysokého rizika porodu do 7 dnů, je-li plánovaná re-

suscitační péče o  novorozence [54]. Jedno opakování 
kúry kortikosteroidy může být podáno v gestačním stá-
ří < 34+0 týdnů, pokud předcházející kúra byla dokonče-
na před více než 7 dny a je opět přítomné vysoké riziko 
porodu do 7 dnů [54]. Podání kúry kortikosteroidy je 
doporučeno bez ohledu na četnost těhotenství [54]. 
Podání neredukuje pouze riziko vzniku syndromu de-
chové tísně novorozence, ale také riziko intraventriku-
lárního krvácení, nekrotizující enterokolitidy a  neona-
tálního úmrtí. Zároveň nezvyšuje riziko vzniku infekce 
matky či novorozence [55].

ANTIBIOTIKA U PPROM

Antibiotická terapie se podává po stanovení diagnó-
zy PPROM [33]. Při absenci známek klinické chorioam-
nionitidy je indikována kombinace antibiotik zahrnující 
makrolidové antibiotikum (Ureaplasma species je nej-
častější bakterie nalézaná v plodové vodě u těhotných 
žen s  PPROM [6]) a  antibiotickou profylaxi GBS [33]. 
Délka léčby je 7−10 dní, nebo do porodu, podle toho 
co nastane dříve [33]. Podání antibiotik u PPROM pro-
dlužuje délku intervalu latence, snižuje potřebu podá-
ní surfaktantu nezralému novorozenci, snižuje riziko 
vzniku bronchopulmonální dysplazie, redukuje výskyt 
sonografických abnormalit na mozku novorozence 
před jeho propuštěním, snižuje počty pozitivních kulti-
vačních nálezů v krvi novorozence a také redukuje fre-
kvenci výskytu histologické chorioamnionitidy [56]. Při 
přítomnosti známek klinické chorioamnionitidy je indi-
kována kombinace antibiotik zahrnující širokospektré 
antibiotikum [33]. Při znalosti mikrobiologických vý-
sledků z plodové vody, hemokultury, stěru z placenty 
nebo očistků má být léčba empirická změněna na cí-
lenou podle kultivačního nálezu a citlivosti [33]. Anti-
biotická profylaxe GBS je indikována při začátku první 
doby porodní (po nástupu pravidelné děložní činnosti) 
u  těhotné ženy s PPROM s anamnézou porodu dítěte 
s diagnostikovanou infekcí způsobenou GBS v novoro-
zeneckém období a/nebo zachycenou přítomností GBS 
v moči v současném těhotenství a/nebo pozitivním vý-
sledkem vaginorektální detekce GBS a/nebo nedostup-
ným výsledkem vaginorektální detekce GBS [33].

TOKOLÝZA U PPROM

Rutinní podání tokolytické léčby není doporučeno 
[33], neboť nevede k  signifikantnímu prodloužení tě-
hotenství a nesnižuje neonatální mortalitu a morbiditu 
[57−60]. Profylaktické podání tokolytické terapie ne-
prodlužuje délku intervalu latence, alespoň na 10 dnů 
[61, 62]. Tokolytická léčba se podává v gestačním stá-
ří < 34+0 týdnů při nástupu pravidelné děložní činnos-
ti před dokončením kúry kortikosteroidy při absenci 
klinické chorioamnionitidy, hypoxie plodu, abrupce 
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placenty nebo jiných kontraindikací k  oddálení poro-
du [33]. Tokolytická terapie by neměla trvat > 48 hodin 
[33]. Tokolytickým léčivým přípravkem první volby je 
nifedipin nebo atosiban [33]. Výběr a dávkování toko-
lytického léčivého přípravku může být podle zvyklosti 
pracoviště, ale neměla by být podána betamimetika 
(netýká se akutní/parciální tokolýzy v průběhu porodu) 
[33]. Tokolytické léčivé přípravky by se neměly kombi-
novat [33].

MAGNÉZIUM SULFÁT U PPROM

Magnézium sulfát se podává intravenózně v gestač-
ním stáří  <  32+0 týdnů, je-li vysoké riziko porodu do 
24  hodin a/nebo selhání tokolytické léčby [33]. Ne-
dojde-li k  porodu do 24 hodin je aplikace ukončena 
a  v  současném těhotenství se již neopakuje [33]. Při 
intravenózním podání Mg sulfátu by těhotná žena 
měla být monitorována pro možné klinické známky 
předávkování (krevní tlak, srdeční frekvence, frekvence 
dýchání a hluboké šlachové reflexy) v intervalu á 4 ho-
diny [33]. Intravenózní podání Mg sulfátu snižuje riziko 
dětské mozkové obrny, úmrtí nebo dětské mozkové 
obrny u dětí do 2 let korigovaného věku a snižuje riziko 
závažného intraventrikulárního krvácení u dětí [63].

VEDENÍ PORODU U PACIENTEK S PPROM

Způsob vedení porodu závisí na gestačním stáří, po-
loze plodu/ů, stavu těhotné ženy s  PPROM a  plodu/ů 
[33]. Obecně lze konstatovat, je-li plod v poloze podél-
né hlavičkou a nejsou-li přítomné jiné porodnické kon-
traindikace ke spontánnímu vedení porodu, je možno 
vést porod spontánně bez ohledu na gestační stáří [64]. 
Při poloze plodu koncem pánevním je od dokončené-
ho 28. týdne těhotenství preferován porod císařským 
řezem, neboť je spojen s  nižší neonatální morbiditou 
a mortalitou [64]. 

STEH NA DĚLOŽNÍM HRDLE A PPROM

Je-li přítomen steh na děložním hrdle (vaginál-
ní cerkláž), měl by být odstraněn [33]. Chybí důkazy 
o tom, že ponechání stehu na děložním hrdle u PPROM 
je spojeno se zlepšením porodnických nebo novoroze-
neckých výsledků [65]. Ponechání stehu na děložním 
hrdle více než 24 hodin po PPROM prodlouží těhoten-
ství více než o 48 hodin. Na druhou stranu zvýší riziko 
rozvoje klinické chorioamnionitidy a  úmrtí novoro-
zence na časnou novorozeneckou sepsi [66]. Galyean 
a kol. nenašel rozdíl mezi skupinami žen s ponechaným 
a odstraněným stehem na děložním hrdle u těhotných 
žen PPROM v  délce intervalu latence, výskytu infekcí 
a v neonatálních výsledcích. Nicméně pokud byl steh 

neodkladně odstraněn po odtoku plodové vody, byl 
zde trend ke snížení infekční morbidity [67].

PREVENCE A PREDIKCE PPROM

PPROM stále představuje komplikaci těhotenství, 
která není prediktabilní a  preventabilní. Nicméně vý-
sledky z  ex vivo studií provedených na  plodových 
obalech naznačují, že progesteron či 17-alfa-hydroxy-
progesteron kaproát mohou působit preventivně pro-
ti zeslabení plodových obalů a  následnému porušení 
jejich kontinuity [68].

PPROM A DALŠÍ GRAVIDITA

PPROM je spjat se zvýšením rizika rozvoje kompli-
kací v  následném jednočetném těhotenství (opako-
vání PPROM, preeklampsie, těhotenstvím indukovaná 
hypertenze, operační vaginální porod, císařský řez, nut-
nost příjmu novorozence na novorozeneckou jednotku 
intenzivní péče) [69]. 
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pouze na dvě kategorie, tj. fyziologie a  patologie. Pře-
chodná kategorie, označovaná jako suspektní CTG zá-
znam, vyjadřuje zpravidla více nejistotu hodnotitele než 
reálný stav plodu. Interpretace jevů a  změn na kardio-
tokografickém záznamu by se na prvním místě měla 
soustředit na vyloučení známek chronické hypoxie plodu 
a známek již proběhlého, nejčastěji hypoxického, inzultu, 
jejichž identifikace zásadně mění další postup. Dále se pak 
hodnocení zaměřuje na aktivaci kompenzačních a obran-
ných mechanismů plodu v  souvislosti s  porodní zátěží 
a případným rozvojem intrapartální hypoxie [2].

OBRANNÉ MECHANISMY PLODU 

Vzestup hladiny CO2 a pokles saturace kyslíku v krvi 
plodu vede k rozvoji stresu, na který plod reaguje ak-
tivací kaskády obranných mechanismů. Mezi základní 

HODNOCENÍ STAVU PLODU POMOCÍ 
KARDIOTOKOGRAFIE NA ZÁKLADĚ 
ZNALOSTI PATOFYZIOLOGICKÝCH 
MECHANISMŮ

V  souvislosti se zavedením nové klasifikace hodnoce-
ní intrapartální kardiotokografie (CTG) v roce 2015, která 
daleko více reflektuje přirozený rozvoj patofyziologických 
změn v organismu plodu v průběhu rozvíjející se hypoxie, 
byl zdůrazněn význam správné identifikace příčiny změn, 
které jsou na kardiotokografickém záznamu hodnoceny 
[1]. Daleko více než na vlastní popis kardiotokografické 
křivky by naše pozornost měla být zaměřena na hod-
nocení stavu plodu, tedy cílené vyhledávání známek 
dostatečné kompenzace, známek aktivace obranných 
mechanismů a  případně známek postupné dekompen-
zace plodu. Snahou nové klasifikace hodnocení CTG je 
zcela záměrně omezit možnost hodnocení CTG záznamu 

Intrapartální hypoxie plodu, aktuální pohled na 
hodnocení stavu plodu za porodu

Hruban L.1,2,3, Kostka L.1,2, Jouzová A.1,2, Mikulenková Z.1,2 

1Gynekologicko-porodnická klinika, Fakultní nemocnice Brno, Brno
2Lékařská fakulta, Masarykova univerzita, Brno
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SOUHRN
V souvislosti se zavedením nové klasifikace hodnocení intrapartální kardiotokografie v roce 2015, která daleko více reflektuje přirozený 
rozvoj patofyziologických změn v organismu plodu v průběhu rozvíjející se hypoxie, byl zdůrazněn význam správné identifikace příčiny 
změn, které jsou na kardiotokografickém záznamu hodnoceny. Pouhý popis změn na kardiotokografické křivce bez zohlednění širších sou-
vislostí nevede k očekávanému výsledku, tedy identifikaci plodů, které budou profitovat z případné intervence. Příčinou poškození plodu 
nemusí být pouze hypoxie za porodu. Je třeba vzít v úvahu také nehypoxické příčiny a existenci již prepartálně vzniklého poškození plodu 
(prepartální inzult), které mohou vést k významně horšímu výsledku porodu, než bychom na základě dostupných informací očekávali. 

KLÍČOVÁ SLOVA
hypoxie plodu, metabolická acidóza, kardiotokografie

SUMMARY
Intrapartum fetal hypoxia, the current state of intrapartum fetal well-being assessment

The revised classification of intrapartum cardiotocography assessment, introduced in 2015, represents a significant advancement 
in accurately determining the underlying causes of changes observed in cardiotocography recordings. A purely descriptive anal-
ysis of cardiotocography patterns, without consideration of the broader clinical context, does not achieve the intended objective. 
Namely, the identification of fetuses that could benefit from timely intervention. Fetal compromise is not always solely attributable 
to intrapartum hypoxia; non-hypoxic etiologies and pre-existing fetal pathology (prepartal insult) must also be taken into account, 
as they may result in significantly worse perinatal outcomes than anticipated based on available clinical data.
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fetal hypoxia, metabolic acidosis, cardiotocography
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embolie, pupečníkové komplikace, předčasné odlou-
čení placenty, intrauterinní infekce, krvácení z  vcest-
ných cév, ruptura dělohy, fetomaternální transfuze, vro-
zené vývojové vady plodu a další [1]. Velmi nebezpečné 
a pro plod zatěžující jsou vzájemné kombinace různých 
příčin, kdy může docházet k synergickému efektu ně-
kolika současně působících inzultů. Typickým příkla-
dem je rozvoj hypoxie plodu při současně probíhající 
intrauterinní infekci, kdy působení zánětlivých mediá-
torů dále zesiluje nepříznivé působení hypoxie [8, 9]. 
Obdobně horečka matky za porodu významně zvyšuje 
metabolické nároky plodu a  tím může vést k  dalšímu 
vyčerpávání rezerv plodu.

RESPIRAČNÍ A METABOLICKÁ ACIDÓZA

K respirační acidóze dochází při nakupení CO2 ve fe-
tální krvi a  tkáních, nejčastěji v souvislosti s kompresí 
pupečníku a nemožnosti dostatečného očištění fetální 
krve od odpadních produktů metabolismu plodu. Stav 
je rychle reverzibilní a nevede k ohrožení plodu. Po po-
rodu dochází k rychlé adaptaci plodu, který se nakupe-
ného CO2 zbavuje během několika nádechů a výdechů. 
Při stanovení acidobazické rovnováhy a krevních plynů 
ve fetální krvi je charakteristický mírný pokles pH pro-
vázený významnou elevací hodnoty pCO2. Při přetrvá-
vajícím poklesu saturace kyslíku se rozvíjí metabolická 
acidóza charakterizovaná aktivací anaerobního meta-
bolismu s  produkcí laktátu a  vodíkových iontů, které, 
pokud nejsou dostatečně neutralizovány, jsou přímo 
zodpovědné za poškození buněčných struktur plodu. 
K  neutralizaci vodíkových iontů jsou využívány tzv. 
pufrovací systémy, z  nichž k  nejvýznamnějším patří 
bikarbonáty, hemoglobin a  krevní proteiny. Na rozdíl 
od CO2 se přebytečných H+ iontů organismus plodu 
zbavuje velmi obtížně, a proto poporodní adaptace při 
metabolické acidóze trvá podstatně déle než v případě 
respirační acidózy. Při stanovení acidobazické rovnová-
hy ve fetální krvi dominuje nízká hodnota pH, která je 
provázena výrazným deficitem bikarbonátových bazí 
(base deficit, BD; base excess, BE) v důsledku jejich kon-
zumpce [4]. 

Diagnostika metabolické acidózy, která nás v souvis-
losti s porodem především zajímá, je v současné době 
stále založena výhradně na stanovení acidobazické rov-
nováhy a krevních plynů ve fetální krvi bezprostředně 
po porodu plodu. Základními veličinami stanovenými 
z arteriální krve plodu zůstává pH, deficit bazí v extra-
celulární tekutině nebo krvi (BD, BE), případně hladina 
laktátu. Závažná metabolická acidóza je definována 
jako pH pod 7,00 a deficit bazí v extracelulární tekutině 
(BD) více jak 12 mmol/l. Nicméně již hodnota pH pod 
7,05 a BD nad 10 mmol/l může být dle současných po-
znatků spojena s nepříznivým výsledkem (poškozením 
plodu). Koncentrace laktátu v  arteriální krvi plodu by 
neměla převýšit 10 mmol/l, kdy prahová hodnota se 

reakce patří aktivace stresových hormonů adrenalinu 
a  noradrenalinu z  nadledvin a  přímá aktivace auto-
nomního nervového systému prostřednictvím che-
moreceptorů a  baroreceptorů, umístěných především 
v  cévní stěně aortálního oblouku, karotid a  prodlou-
žené míše. Autonomní nervový systém ovlivňuje ces-
tou sympatiku a parasympatiku tonus periferních cév, 
srdeční činnost a  společně se  stresovými hormony 
také některé metabolické děje (aktivace glykogenolý-
zy). Výsledkem je ovlivnění srdeční frekvence plodu, 
redistribuce krevního zásobení ve prospěch životně 
důležitých orgánů (mozek, srdce, nadledviny), aktivace 
anaerobního metabolismu s využitím zásobních forem 
energie (glykogen), posun disociační křivky hemoglo-
binu, omezení pohybů plodu a řada dalších změn [3]. 

Vzestup srdeční frekvence plodu představuje jediný, 
avšak velmi účinný způsob, jak zvýšit placentární per-
fuzi, a tak se zbavit přebytku odpadního CO2. Současně 
vede tachykardie ke zrychlení dodávky O2 do cílových 
tkání plodů. V případě rozvoje poruchy výměny krev-
ních plynů během porodu se tento adaptační mechani-
smus projevuje velmi rychle a vzestup bazální frekven-
ce plodu patří mezi první změny, které můžeme na CTG 
záznamu pozorovat. 

Anaerobní metabolismus je pro plod energeticky 
nevýhodný (nízká produkce ATP). Vede k rychlému vy-
čerpání rezerv, navíc je spojen s  nežádoucí produkcí 
laktátu a  vodíkových iontů (H+). Redistribuce krevní-
ho zásobení se neprojevuje pouze na periferní úrovni 
(omezené prokrvení střeva, ledvin, jater, svalů a kůže), 
ale při další progresi stavu také v rámci CNS.

V  případě postupné progrese hypoxie jsou typicky 
preferovány centrální a  bazální části mozku zajišťující 
základní životně důležité funkce (respirační centrum, 
vazomotorické centrum). Perfuze mozkové kůry je 
naopak omezována. V  případě náhlé, rychle progre-
dující, akutní hypoxie se tato hierarchie uplatňuje 
pouze v  omezeném rozsahu a  hypoxický inzult může 
vést k nevratnému poškození centrálních částí mozku. 
Rychlost a  intenzita rozvoje hypoxie ovlivňuje mož-
nosti plodu aktivovat obranné mechanismy. Charakter 
a  rozsah změn v CNS se tedy může významně lišit na 
základě typu a intenzity hypoxického inzultu [3].

Plné využití obranných mechanismů je možné, pokud 
je plod v dobré kondici a při zachování dostatečných re-
zerv. V případě chronické placentární nedostatečnosti, 
která se rozvíjí již před porodem, mohou být adaptač-
ní mechanismy plodu oslabeny v  důsledku vyčerpání 
těchto rezerv. Takové plody mají výrazně omezenou 
možnost obrany a porodní stres může vést k rychlé de-
kompenzaci a nevratnému neurologickému poškození, 
případně až úmrtí plodu [4–7]. Vedle nadměrné děložní 
činnosti a  insuficience placenty existuje celá řada dal-
ších příčin hypoxie plodu, které mohou během porodu 
sehrát svoji roli. Patří sem náhlá hypotenze matky po 
podání epidurální nebo spinální analgezie, respirační 
insuficience matky, nadměrná mateřská krevní ztráta, 
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může lišit dle typu přístroje. Pokud chceme vyloučit zá-
měnu arteriální a venózní krve při odběru vzorku z pu-
pečníku, měli bychom provést oba odběry a následně 
výsledky porovnat. Hodnota pH ve venózní krvi by 
měla být vždy vyšší. V případě prolongované komprese 
pupečníku s výrazným omezením průtoků v pupeční-
kových cévách se hodnoty pH arteriální a venózní krve 
mohou dramaticky lišit [1].

Další nepříznivé faktory 
Velmi důležité je zahrnutí dalších faktorů, které mo-

hou významně ovlivnit stav novorozence. Průkaz me-
tabolické acidózy po porodu nemusí nutně znamenat, 
že za nepříznivý stav novorozence je zodpovědná 
pouze intrapartálně proběhlá hypoxie. Je třeba vzít 
v úvahu další významné okolnosti, jako je prematuri-
ta, infekce, porodní trauma, aspirace mekonia, vrozené 
vady plodu, metabolické vady, prepartálně vzniklé ne-
vratné hypoxické poškození, poporodní hypoxie novo-
rozence a další. Obdobně na základě absence známek 
metabolické acidózy bezprostředně po porodu plo-
du nelze vyloučit případný hypoxický inzult kdykoliv 
během gravidity nebo na začátku porodu. Poporodní 
hodnoty acidobazické rovnováhy mohou být v  nor-
málním rozmezí, ale stav novorozence nebude namě-
řeným fyziologickým hodnotám odpovídat. V takovém 
případě hovoříme o proběhlém prepartálním hypoxic-
kém inzultu, který může mít v  některých případech 
i fatální následky [1].

Ve vztahu k vlastnímu mechanismu poškození plodu 
je nutné uvést, že na zvířecích modelech koreluje se zá-
važností následné encefalopatie významně lépe trvání 
a míra navozené hypotenze u plodu než samotný stu-
peň metabolické acidózy [10, 11]. Toto zjištění potvrzují 
i klinické zkušenosti, kdy nízká hodnota pH z pupeční-
kové arterie představuje pouze rizikový faktor pro mož-
ný rozvoj neurologického poškození u  novorozence. 
Rozhodně nelze pouze na základě hodnot acidobazic-
ké rovnováhy predikovat závažnost poškození novoro-
zence [3]. V současné době však není k dispozici meto-
da, která by umožňovala měření systémového krevního 
tlaku plodu v průběhu těhotenství či za porodu. 

NÁSLEDKY INTRAPARTÁLNÍ HYPOXIE

Hypoxie plodu má úzký vztah ke dvěma základním 
postnatálním diagnózám, které se mohou vyskytovat 
u novorozence, respektive dítěte v příčinné souvislosti 
s potvrzenou intrapartální metabolickou acidózou plo-
du. Jedná se o  hypoxicko-ischemickou encefalopatii 
(HIE) a dětskou mozkovou obrnu (DMO). 

V případě HIE se jedná o časnou neurologickou dys
funkci, která se projevuje během prvních 48 hodin, 
bezprostředně po porodu. Pokud má být za její příči-
nu označena intrapartální hypoxie, je nezbytnou pod-
mínkou k potvrzení diagnózy kromě klinického obrazu 

(například poruchy svalového tonu, křeče či koma) také 
průkaz metabolické acidózy (pH, BE). Pokud metabolic-
ká acidóza prokázána není, je třeba hledat jinou příčinu 
neonatální encefalopatie, která nemá původ v  intra-
partální hypoxii plodu [1].

Na rozdíl od HIE se v případě DMO spastického nebo 
dyskinetického typu jedná o pozdní neurologický ná-
sledek poškození CNS, který je zpravidla potvrzen mezi 
1. až 4. rokem života dítěte. Přestože je tato nepřízni-
vá diagnóza nejčastěji vztahována k  poškození plodu 
v souvislosti s hypoxií během porodu, je prokázáno, že 
ve vyspělých zemích představuje DMO z důvodu intra-
partálně proběhlé hypoxie plodu pouze 10–20 % všech 
případů [1]. Ostatní případy DMO jsou způsobeny jiný-
mi faktory (infekce, vrozená onemocnění, metabolické 
vady, poruchy koagulace, prepartální hypoxické inzul-
ty, postnatální epizody hypoxie, porodní trauma, pre-
maturita a další). Aby mohla být intrapartální hypoxie 
plodu označena za hlavní příčinu DMO, je nutný průkaz 
metabolické acidózy bezprostředně po porodu (nízké 
pH, BE), nízké Apgar skóre, HIE 2. nebo 3. stupně. Cel-
kový výskyt DMO ve vyspělých zemích se dlouhodobě 
pohybuje na stálé úrovni okolo 2 ‰ [1, 12–14].

ROZVOJ HYPOXIE A PROJEVY 
OBRANNÝCH MECHANISMŮ PLODU 
NA CTG ZÁZNAMU

Při hodnocení stavu plodu během porodu je tře-
ba vzít v úvahu celou řadu klinických okolností, které 
mohou významně ovlivňovat individuální rezervy plo-
du a  modifikovat reakce na porodní stres. Vedle stáří 
gravidity je třeba pátrat po mateřských faktorech (in-
fekce, horečka, hypovolemie, dehydratace, diabetes 
mellitus, preeklampsie, respirační insuficience, asthma, 
anemie, jizva na děloze), dále po faktorech ze strany 
plodu (růstová restrikce, odtok plodové vody, známky 
intraamniální infekce, zkalená plodová voda, arytmie, 
srdeční vady) a zhodnotit možný vliv podávané medi-
kace (opioidy, beta-mimetika, kortikoidy), případně ná-
vykových látek. V neposlední řadě je nutné vzít v úva-
hu rychlost progrese porodu a  charakter kontrakční 
činnosti [1]. 

Srdeční frekvence plodu je regulována jeho auto-
nomním nervovým systémem. Projevem okamžité 
kompetice mezi vlivem sympatiku a parasympatiku na 
CTG je variabilita srdeční frekvence plodu. Zachovaná 
variabilita, která se pohybuje v  definovaném rozmezí 
(fyziologicky v rozsahu 5–25 úderů za minutu), je výra-
zem dobré oxygenace mozkových center autonomní-
ho nervového systému. Neustálá změna srdeční frek-
vence je reakcí na veškeré vlivy, které na plod působí, 
a zajišťuje plodu schopnost reagovat a přizpůsobit se 
okolnímu prostředí [1]. 

Bazální frekvence plodu je výsledkem dlouhodobé-
ho nastavení vzájemného poměru mezi sympatikem 
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a parasympatikem a za fyziologických okolností zůstá-
vá stabilní. Vzhledem k  nerovnoměrnému vyzrávání 
mozkových center autonomního nervového systému 
lze s  narůstajícím gestačním stářím plodu zazname-
nat postupný pokles bazální frekvence, který souvisí 
se sílícím vlivem parasympatiku. U termínového plodu 
se tedy běžně vyskytují hodnoty bazální frekvence na 
spodní hranici normy, na rozdíl od plodů ve 2. a na za-
čátku 3. trimestru. Naopak hodnoty bazální frekvence 
na horní hranici normy u termínového plodu by nikdy 
neměly uniknout pozornosti, protože mohou odrážet 
aktivaci obranných mechanismů plodu v  souvislosti 
s celou řadou méně, či více závažných situací [3].

Zachovaná variabilita a  stabilní bazální srdeční fre-
kvence představují základní parametry odrážející stav 
plodu. Dokud se porušená oxygenace, potažmo meta-
bolická acidóza, nerozšíří na úroveň centrálních orgánů 
(mozková centra autonomního nervového systému), 
zůstávají tyto dva parametry stabilní. Při zachované 
variabilitě a stabilní bazální frekvenci je tedy krajně ne-
pravděpodobné, že hypoxie/metabolická acidóza do-
sáhla úrovně, která by mohla plod ohrozit [1, 3].

K  útlumu mozkových center však může docházet 
i z jiných, nehypoxických příčin (léky ovlivňující funkci 
CNS, opiáty, parasympatomimetika, infekce, intoxikace, 
metabolické změny). Variabilita srdeční frekvence plo-
du fyziologicky kolísá i v rámci střídání aktivní a klidové 
fáze plodu. Jedná se o tzv. fyziologickou cyklicitu.

Hodnocení přítomnosti či absence cyklicity na kar-
diotografickém záznamu umožňuje posouzení dosta-
tečných rezerv plodu. Absenci cyklicity je nutné hod-
notit jako abnormální nález, který se může vyskytovat 
v  situaci chronické hypoxie, již proběhlého prepar-
tálního inzultu, případně útlumu CNS plodu z  jiných 
příčin [2].

Dle současných poznatků je obdobný význam jako 
omezené variabilitě přikládán také nadměrně zvýšené 
variabilitě (dříve označované jako saltatorní pásmo os-
cilace). Tento jev je spojován s nestabilitou autonomní-
ho nervového systému v  případech rychlého nástu-
pu hypoxie a  je opakovaně poukazováno na asociaci 
s pozdějším výskytem DMO u dětí [15, 16].

Dostatečná oxygenace somatického nervového sys-
tému se projevuje přítomností volní pohybové aktivity 
plodu. Projevem této pohybové aktivity jsou akcelerace 
patrné na CTG záznamu. V případě rozvoje významné 
hypoxie plodu dojde v rámci adaptace a úspory ener-
gie k redukci nadbytečných pohybů a tím i k vymizení 
akcelerací [1, 3].

Během děložních kontrakcí může docházet ke kom-
presi hlavičky plodu s podrážděním tvrdé pleny mozko-
vé, která je bohatě inervována prostřednictvím nervus 
vagus (parasympatický nervový systém). Výsledkem 
je okamžitý pokles srdeční frekvence plodu, který se 
upraví současně s ústupem komprese. Na CTG můžeme 
zaznamenat mělké, tzv. časné decelerace se zachova-
nou variabilitou, které dle současných poznatků nemají 

žádný vztah k  rozvoji hypoxie plodu a  nejsou řazeny 
mezi patologické jevy na CTG [1].

Na pokles saturace kyslíkem a nahromadění odpad-
ních produktů (CO2) reagují chemoreceptory, umístě-
né v cévní stěně plodu, například v aortálním oblouku 
a karotidách. Výsledkem jsou pozdní decelerace, které 
jsou charakteristické pozvolným poklesem srdeční fre-
kvence s  časovým zpožděním po začátku kontrakce. 
Zpravidla je přítomna omezená variabilita a pozvolný 
návrat k normě, který odráží postupnou úpravu kyslí-
kové saturace a odstranění odpadních produktů. Rych-
lost návratu srdeční frekvence zpět na původní úroveň 
bazální frekvence odráží stupeň dekompenzace plo-
du. Pozdní decelerace vedou výrazným zpomalením 
srdeční činnosti k přechodnému snížení spotřeby kys-
líku a energie v srdečním svalu. Pro srdeční sval tedy 
představují úsporu [3].

V  případě přetrvávající nebo progredující poruchy 
výměny plynů dochází v rámci obranné stresové reakce 
plodu k  uvolnění katecholaminů (adrenalin, noradre-
nalin) z  nadledvin. Projevem je postupný vzestup sr-
deční frekvence plodu, případně až rozvoj tachykardie.

Baroreceptory (umístěné obdobně jako chemore-
ceptory v  cévní stěně) reagují velmi rychle na změny 
krevního tlaku v cévním řečišti plodu a prostřednictvím 
sympatiku a  parasympatiku upravují srdeční činnost 
tak, aby zabránily extrémním výkyvům krevního tlaku 
a tím poškození kardiovaskulárního systému (barotrau-
ma). K výkyvům krevního tlaku dochází u plodu v sou-
vislosti s kompresí pupečníku a omezením průtoku krve 
během děložní kontrakce. V průběhu kontrakce dochá-
zí nejdříve k omezení průtoku krve v pupečníkové véně 
a  při silnější kompresi současně s  vrcholem kontrakce 
i v pupečníkové arterii. Důsledkem je nejprve okamžitý 
pokles tlaku krve proudící od placenty směrem k srdci 
plodu (pupečníková véna) s následným omezením toku 
krve z arteriálního řečiště plodu směrem k placentě (pu-
pečníkové arterie). Výsledkem jsou variabilní decelerace 
na CTG záznamu, které samy o sobě nejsou považovány 
za výraz hypoxie plodu. Jedná se o důsledek obranné-
ho mechanismu kompenzujícího výkyvy krevního tlaku 
v cévním řečišti plodu. Pokud však bude stoupat frek-
vence variabilních decelerací a  současně bude dochá-
zet k  postupnému zkracování mezideceleračního ob-
dobí nutného k zachování normální oxygenace, dojde 
k významnému omezení schopnosti plodu stran dosta-
tečné výměny krevních plynů a výsledkem bude rozvoj 
hypoxie plodu (model subakutní hypoxie, viz dále). 

V  klinické praxi představují variabilní decelerace 
na CTG záznamu nejčastější typ decelerací (přibližně 
80 % všech decelerací). Často se však mohou variabilní 
a pozdní decelerace v různých poměrech kombinovat, 
kdy se obraz typických (nekomplikovaných) variabil-
ních decelerací postupně mění na atypické (kompliko-
vané) variabilní decelerace, se stále více patrným vli-
vem reakce chemoreceptorů v  souvislosti s  rozvíjející 
se hypoxií. Tato změna by měla být včas rozeznána.
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TYPY INTRAPARTÁLNÍ HYPOXIE PLODU 

Na základě rychlosti rozvoje, intenzity a délky trvání 
hypoxického inzultu během porodu lze modelově roz-
lišit několik typů intrapartální hypoxie plodu. Dle typu 
hypoxie by měl být zvolen optimální postup při řešení 
nastalé situace [17]. 

Akutní hypoxie
Jedná se o náhlý pokles srdeční frekvence plodu (pod 

80 úderů/min nebo o více jak 60 úderů/min), který pře-
chází do prolongované decelerace (trvání > 3 minuty). 
V případě trvání > 10 minut se jedná o bradykardii [1]. 
Tyto stavy vyžadují rychlou intervenci. Na prvním mís-
tě je potřeba vyloučit nejzávažnější patologie, tzv. po-
rodnické katastrofy (abrupce placenty, ruptura dělohy, 
prolaps pupečníku), kdy narůstající časová prodleva 
pouze zvyšuje riziko rozvoje nevratných hypoxických 
změn u plodu. Jediným řešením je okamžité ukončení 
porodu (nejrychlejším a nejbezpečnějším způsobem).

V případě vyloučení porodnických katastrof je nut-
né se zaměřit na iatrogenní příčiny akutní hypoxie 
(děložní hyperstimulace při podávání oxytocinu nebo 
prostaglandinů, hypotenze matky nejčastěji v souvis-
losti s podáním epidurální analgezie). Děložní hyper-
stimulace je řešena okamžitým přerušením podávání 
oxytocinu, aplikací tokolytik a polohováním pacient-
ky, nejlépe na levý bok (intrauterinní resuscitace plo-
du). Při záchytu hypotenze rodičky vede ke kompen-
zaci aplikace intravenózních roztoků. Přetrvávají-li 
známky akutní hypoxie, je možné odhadnout rychlost 
poklesu hodnoty pH v arteriální krvi plodu o přibližně 
0,01/min [17].

Při záchytu akutní hypoxie plodu je doporučeno po-
stupovat krok za krokem podle předem vypracované-
ho algoritmu, čímž dochází k  omezení časových ztrát 
a nadbytečných úkonů. Mezi takové postupy patří „pra-
vidlo 3-6-9-12-15“ [17]. Pokud nedojde k  úpravě CTG 
záznamu do 3. minuty, je mezi 3. a 6. minutou rodička 
vyšetřena a jsou vyhodnoceny možné příčiny přetrvá-
vající akutní hypoxie (porodnické katastrofy, iatrogenní 
příčiny, nadměrná děložní činnost). Po vyloučení nejzá-
važnějších diagnóz, které vyžadují okamžité ukončení 
gravidity, jsou využity veškeré možnosti intrauterinní 
resuscitace plodu (zastavení infuze s  oxytocinem, to-
kolýza, polohování), případně je korigována hypoten-
ze rodičky. Častou příčinou je v těchto případech pro-
longovaná komprese pupečníku. Pokud přes uvedená 
opatření stále nedochází k  úpravě a  nejsou splněny 
podmínky pro vaginální extrakční operaci, pak je mezi 
6. a 9. minutou svolán operační tým (anesteziolog, in-
strumentářka, neonatolog) a  rodička je transportová-
na na operační sál. Do 12. minuty probíhají přípravy 
k akutnímu císařskému řezu tak, aby do 15. minuty bylo 
možné plod vybavit.

Pokud jsou vyloučeny tři výše zmíněné nejzávažněj-
ší porodnické diagnózy, pak lze s  vysokou pravděpo-

dobností očekávat postupnou úpravu prolongované 
decelerace po zahájení intrauterinní resuscitace plodu. 
Podmínkou bezpečné aplikace „pravidla 3-6-9-12-15“ 
je předcházející fyziologický CTG záznam, zachovaná 
variabilita alespoň během prvních 3 minut probíhající 
decelerace a zachovaná srdeční frekvence nad 60 úde-
rů/min. Pokud tyto podmínky nejsou splněny, je namís-
tě neprodlené ukončení porodu [2, 5, 17].

Subakutní hypoxie
Subakutní hypoxie se rozvíjí v  rozmezí několika de-

sítek minut. Decelerace se stávají stále hlubší a  širší, 
zkracuje se mezidecelerační období, kdy plod setrvává 
v pásmu své normální bazální frekvence, a naopak se 
prodlužuje decelerační období. Tento poměr lze vyjá-
dřit tzv. stresovým indexem (čas mimo deceleraci/čas 
během decelerace). Dochází tak postupně k  význam-
nému omezení času, který plod potřebuje na výměnu 
krevních plynů, hromadí se odpadní produkty a klesá 
saturace kyslíkem. Velmi přibližně lze odhadnout po-
kles pH v arteriální krvi rychlostí 0,01/každé 2–3 minuty 
[17]. K rozvoji subakutní hypoxie nejčastěji dochází bě-
hem aktivního tlačení ve II. době porodní a při posilová-
ní děložní činnosti oxytocinem.

CTG obraz může být rozmanitý a zastoupeny mohou 
být jak atypické variabilní decelerace, tak pozdní dece-
lerace, saltatorní úseky mezi deceleracemi, nebo na-
opak omezení variability ve vzájemných kombinacích. 
Společným znakem však zůstává postupné zkracování 
mezideceleračního období, a  naopak stále narůstající 
čas, který plod stráví během decelerace. 

Nutná opatření zahrnují omezení kontrakční čin-
nosti (zástava infuze s oxytocinem, případně tokolýza) 
a omezení aktivního tlačení během následujících něko-
lika kontrakcí. Pokud dojde k úpravě CTG záznamu, je 
možné v porodu bezpečně pokračovat. V opačném pří-
padě je nutné neprodlené ukončení porodu (extrakční 
vaginální operace v případě splněných podmínek nebo 
císařský řez).

Při pokročilé subakutní hypoxii plodu je další posi-
lování kontrakční činnosti s cílem urychlit závěr poro-
du spojené s rizikem neúměrné zátěže pro plod, která 
může vést k nevratným změnám ať už z důvodu další 
progrese závažné metabolické acidózy nebo rozvoje 
významné hypotenze u plodu [2, 5, 17].

Postupně progredující hypoxie
Rozvoj postupně progredující hypoxie trvá zpra-

vidla delší dobu (hodiny). Na CTG záznamu je možné 
pozorovat postupné projevy jednotlivých adaptačních 
mechanismů plodu tak, jak na sebe přirozeně navazují. 
Po určitou dobu jsou tyto adaptační mechanismy účin-
né a zajišťují plodu stav plné kompenzace. Pokud však 
hypoxická zátěž dále progreduje, dochází k postupné 
dekompenzaci plodu, kdy v konečné fázi může dojít ke 
zhroucení kardiovaskulárního systému s možnými trva-
lými následky, případně úmrtím plodu.
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V typickém případě se na CTG záznamu nejdříve ob-
jevují decelerace. Z  počátku mohou převažovat spíše 
variabilní decelerace v  souvislosti s  periodickou kom-
presí pupečníku a  reakcí baroreceptorů. S  pokračující 
hypoxickou zátěží plodu vedoucí k  poklesu kyslíkové 
saturace se však bude stále více projevovat i vliv che-
moreceptorů a charakter decelerací se postupně změní 
z  typických nekomplikovaných variabilních decelera-
cí na atypické (komplikované) variabilní decelerace 
s  různě vyjádřeným podílem reakce chemoreceptorů. 
Decelerace budou stále širší, hlubší a  může se obje-
vit pomalejší návrat k  bazální linii, odrážející klesající 
rezervy plodu. Plod na danou zátěž reaguje aktivací 
stresových hormonů (adrenalin a  noradrenalin), které 
vedou ke zvýšení srdeční frekvence (vzestup bazální 
frekvence na CTG) a současně také k centralizaci oběhu 
ve prospěch životně důležitých orgánů (mozek, srdce, 
nadledviny). Tím dojde ke zvýšení srdečního výdeje 
a  perfuzního tlaku, který zajistí dostatečnou saturaci 
centrálních orgánů. Až do tohoto okamžiku lze mluvit 
o dostatečné kompenzaci plodu s minimálním rizikem 
možného poškození [3, 17].

Pokud nedojde k  včasnému odstranění příčiny po-
stupně progredující hypoxie a zátěž plodu se dále pro-
hlubuje, nestačí ani předchozí zrychlená a preferenční 
cirkulace k  zajištění dostatečné saturace centrálních 
orgánů. Mozek, srdce a nadledviny jsou vystaveny ne-
dostatku kyslíku s nutností využití alternativních zdrojů 
energie se všemi důsledky (anaerobní metabolismus, 
produkce laktátu, produkce vodíkových iontů). Zásad-
ním a typickým projevem na CTG záznamu bude ome-
zení variability.

Omezení variability, které se projeví po výskytu pra-
videlných decelerací s  následným zvýšením bazální 
frekvence, již lze považovat za známky dekompenzace 
plodu. Další vývoj je závislý na individuálních rezervách 
každého plodu, intenzitě a trvání hypoxie. Lze ho proto 
jen obtížně odhadnout. V  případě úspěšného zásahu 
(omezení nebo úplná zástava kontrakční činnosti) s ná-
slednou úpravou CTG záznamu dochází k  opětovné 
kompenzaci stavu plodu a v porodu je možné pokra-
čovat.

Pokud však není zahájena včasná intervence, pak 
po  vyčerpání rezerv plodu dojde k  poklesu kyslíkové 
saturace i  na úrovni centrálních orgánů s  rizikem ne-
vratného neurologického poškození a  v  poslední fázi 
k rozvoji kritické ischemie myokardu. Na CTG záznamu 
bude možné pozorovat postupné srdeční selhání pod 
obrazem opakovaných pokusů o  návrat srdeční frek-
vence na bazální linii a konečně přechodu do terminál-
ní bradykardie a úmrtí plodu [3, 17].

Chronická hypoxie a prepartální inzult
Stav chronické hypoxie je charakterizován probíhají-

cím hypoxickým stresem již během prepartálního obdo-
bí. Předchází různě dlouhá perioda omezené kyslíkové 
saturace, nejčastěji z  důvodu chronické placentární in-

suficience. Intrauterinní adaptace plodu zahrnuje ome-
zení růstu, omezení pohybů a  preferenci centrálních 
orgánů. Pokud tato opatření nejsou dostačující, dochází 
velmi rychle k  rozvoji metabolické acidózy i  v  centrál-
ních orgánech. Projevem hypoxie mozkových center na 
CTG záznamu je přetrvávající vzestup srdeční frekvence 
(bazální linie však nemusí přesahovat hranici tachykar-
die), dlouhodobé omezení variability s  absencí cyklic-
kých změn (ztráta cyklicity), absence akcelerací, případ-
ně přítomnost mělkých decelerací (často nedosahujících 
požadovaného poklesu o 15 úderů/min), které jsou reak-
cí na minimální zátěž a výkyvy nitroděložního tlaku [1].

U plodu, který se prezentuje výše uvedeným CTG ob-
razem, již lze předpokládat určitý stupeň proběhlého 
neurologického postižení (encefalopatie), ke kterému 
došlo v prepartálním období. Charakteristický uniform-
ní vzhled CTG záznamu je odrazem již proběhlých změn 
na úrovni CNS plodu. Každá další zátěž znamená pro 
plod riziko úplného selhání vyčerpaných kompenzač-
ních mechanismů s rychlým zhroucením celého kardio
vaskulárního systému. Kontrakční činnost by v takové 
situaci neměla být vůbec připuštěna. Jediným řešením 
je ukončení gravidity ještě před nástupem spontánní-
ho porodu [5, 17].

Pro výše uvedený model chronické hypoxie, nejčas-
těji z  důvodu přetrvávající vystupňované placentární 
insuficience, je typický obraz růstové restrikce plodu 
se všemi dalšími charakteristikami (malý plod, oligo-
hydramnion, změny v  dopplerometrii). Tyto stavy se 
většinou daří správně diagnostikovat. Pokud však do-
jde prepartálně pouze k  přechodnému hypoxickému 
inzultu například z  důvodu pupečníkové komplikace 
(přechodná komprese pupečníku, dotažení uzlu na 
pupečníku), epizody krvácení do CNS nebo prodělané 
infekce, mohou být změny na CTG záznamu jediným 
projevem proběhlého prepartálního inzultu [2, 3].

Prepartální CTG obraz může být v závislosti na typu 
inzultu, době působení a rozsahu výsledného poškoze-
ní plodu velmi variabilní (uniformní křivka, ztráta cykli-
city, omezená variabilita, hraniční tachykardie, absence 
akcelerací, sporadické decelerace různého charakteru). 
Zásadní význam má vstupní CTG záznam, který je často 
kritizován pro svoji vysokou falešnou pozitivu. Z  vý-
sledků recentních studií však vyplývá, že s délkou CTG 
záznamu falešná pozitivita významně klesá a při délce 
monitorování minimálně 50 minut již lze dostatečně 
hodnotit stav kompenzace plodu a případné zvýšené 
riziko ohrožení plodu v průběhu porodu [18, 19].

V případě ukončení gravidity císařským řezem z dů-
vodu podezření na prepartální inzult plodu ještě před 
nástupem porodu mohou být zachyceny zcela normál-
ní nebo pouze lehce snížené hodnoty pH z  pupeční-
kové arterie, často je přítomna zkalená plodová voda 
a typické jsou snížené hodnoty Apgar skóre a ztížená 
adaptace novorozence. Dle závažnosti proběhlého pre-
partálního inzultu a  stupně poškození plodu mohou 
být postnatálně pozorovány variabilní projevy u novo-
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rozence, a to od bezproblémového fyziologického vý-
voje až po metabolický rozvrat a úmrtí v neonatálním 
období [3].

V případě nástupu kontrakční činnosti vede porodní 
zátěž u plodů s proběhlým prepartálním inzultem k ri-
ziku rozvoje rychlé dekompenzace s dramatickými pro-
jevy na CTG záznamu, které zpravidla vedou k nutnosti 
akutního ukončení porodu. Typický je rychlý pokles pH 
a  obtížná adaptace novovozence [3]. Poporodní stav 
plodu bývá v  řadě případů významně horší, než by 
bylo možné z průběhu porodu očekávat. Zpětný prů-
kaz příčiny proběhlého prepartálního inzultu a časové 
ohraničení vzniku léze je obtížné a často se opírá pouze 
o nález z patologicko-anatomické pitvy. Přínosné mo-
hou být některé zobrazovací metody, zejména vyšetře-
ní pomocí magnetické rezonance. Tyto případy proto 
bývají častým důvodem soudních sporů.

INTRAUTERINNÍ INFEKCE PLODU 
ZA PORODU

Významnou nehypoxickou příčinu DMO v souvislos-
ti s těhotenstvím a porodem představuje intrauterinní 
infekce. Diagnostika v průběhu porodu může být ob-
tížná, protože projevy u matky často nekorelují s pro-
jevy a  stupněm poškození u  plodu. Změny na CTG 
záznamu jsou nespecifické. Kontroverzi představuje 
také způsob řešení v  okamžiku záchytu intrauterinní 
infekce v  průběhu porodu. Protektivní vliv ukončení 
porodu císařským řezem nebyl jednoznačně prokázán. 
Způsob dokončení porodu je doporučeno volit dle 
dalších okolností. Dokončení porodu vaginálně je mož-
né za předpokladu jinak nekomplikovaného průběhu 
porodu a při absenci známek nitroděložní tísně plodu 
na CTG [3]. Současný výskyt hypoxie plodu významně 
zvyšuje riziko poškození plodu z důvodu synergického 
působení obou patofyziologických mechanismů [20].

Tradiční kritéria chorioamnionitidy jsou založena na 
přítomnosti horečky matky a průkazu minimálně jed-
noho z dalších faktorů (tachykardie plodu, tachykardie 
matky, nadměrná citlivost dělohy, zapáchající plodová 
voda, purulentní výtok, zkalená plodová voda). Nicmé-
ně současné poznatky nasvědčují tomu, že probíhající 
intrauterinní infekce nemusí být nutně provázena ho-
rečkou matky, případně nemusí být horečka jedním 
z prvních projevů [21]. 

Na CTG záznamu lze pozorovat vzestup bazální fre-
kvence, který však často nepřesahuje hranici tachykar-
die, a proto může uniknout pozornosti. Ostatní změny 
na CTG záznamu (omezení variability, úseky zvýšené 
variability, decelerace, sinusoida) jsou výrazně méně 
spolehlivé a  jejich asociace s  chorioamnionitidou je 
proto problematická [21]. Při hodnocení CTG je potřeba 
věnovat dostatečnou pozornost změnám úrovně ba-
zální frekvence v průběhu celého porodu a nehodnotit 
pouze aktuální úsek CTG záznamu. Typickým obrazem 

intrapartálně probíhající chorioamnionitidy je postup-
ný vzestup bazální frekvence plodu, bez předchozího 
výskytu decelerací, případně následovaný postupným 
omezením variability a horečkou matky. Vzestup bazál-
ní frekvence zpravidla přetrvává i  po podání běžných 
antipyretik nebo tokolýzy [3, 22]. 

Při hodnocení EKG křivky plodu za porodu (ST-ana-
lýza) nebudou zaznamenány známky aktivace obran-
ných mechanismů v  souvislosti s  rozvojem hypoxie, 
protože patologický proces není zapříčiněn hypoxií, ale 
zánětlivými mediátory. Při ukončení porodu císařským 
řezem bude ve většině případů zaznamenána normální 
hodnota pH z pupečníkové arterie [22].

Při podezření na intraamniální infekci by případné 
známky hypoxie plodu na CTG záznamu měly být po-
suzovány velmi přísně a v případě nejistoty by mělo být 
přistoupeno k ukončení porodu císařským řezem.

ZÁVĚR

Znalost patofyziologie oxygenace plodu a  principů 
aktivace adaptačních mechanismů plodu je pro po-
chopení jevů, které je možné na kardiotokografickém 
záznamu v průběhu porodu hodnotit, nezbytná. Pouhý 
popis změn na kardiotokografické křivce bez zohled-
nění širších souvislostí nevede k  očekávanému vý-
sledku, tedy identifikaci plodů, které budou profitovat 
z případné intervence. Řada faktorů může modifikovat 
průběh a závažnost intrapartální hypoxie plodu (příči-
na hypoxie, rychlost rozvoje hypoxie, přidružená intra-
amniální infekce, horečka matky) a stejně tak může být 
ovlivněna schopnost aktivace obranných mechanismů 
plodu (zachované rezervy, gestační stáří, podávaná 
medikace). Tyto faktory je nutné včas identifikovat 
a správně vyhodnotit jejich význam. Příčinou poškoze-
ní plodu nemusí být pouze hypoxie za porodu. Je třeba 
vzít v úvahu také nehypoxické příčiny (zánětlivé mediá-
tory při intraamniální infekci) a existenci již prepartálně 
vzniklého poškození plodu (prepartální inzult), které 
mohou vést k významně horšímu výsledku porodu, než 
bychom na základě dostupných informací očekávali.
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•	 Kategorie I: otevřené chirurgické výkony s  nutností 
provést laparotomii, hysterotomii s amniotomií a ná-
sledně částečnou evakuací plodu ex utero. Plod je po 
skončení chirurgického výkonu vrácen zpět do dělo-
hy. Příkladem otevřeného chirurgického výkonu je 
operace meningomyelokély. 

•	 Kategorie II: fetoskopické chirurgické výkony – např. 
tracheální okluze (FETO) u  pacientů s těžkou for-
mou plicní hypoplazie u  kongenitální diafragma-
tické hernie nebo fetální valvuloplastika (aortální 
stenóza). 

ÚVOD

První úspěšnou fetální intervencí byla intravenózní ap-
likace krevní transfuze podaná pro hemolytickou anemii 
plodu při Rh imunizaci v  roce 1963. Dynamický rozvoj 
fetální chirurgie však nastal až po roce 2000 (všeobecná 
dostupnost moderní ultrazvukové diagnostiky a/nebo 
diagnostiky pomocí nukleární magnetické rezonance). 

Intrauterinní výkony dělíme do pěti kategorií s ohle-
dem na invazivitu výkonu a specifické potřeby aneste-
zie/analgosedace plodu nebo matky [4, 15].

Současné možnosti fetální chirurgie v České republice

Straňák Z.1,2, Hašlík L.1,2, Hanulíková P.1,2, Feyereisl J.1,2, Krofta L.1,2 

1Centrum fetální medicíny, Ústav pro péči o matku a dítě, Praha
23. Lékařská Fakulta Univerzity Karlovy, Praha 

SOUHRN
Fetální medicína je vysoce specializovanou multioborovou součástí feto-maternální a perinatální medicíny. První otevřené operace 
plodu byly provedeny již v osmdesátých letech 20. století. Kompletní řešení vrozených vad v děloze však bylo historicky asociová-
no s vysokou úmrtností plodů, signifikantní neonatální mortalitou a závažnými komplikacemi u matek. V současné době dominuje 
koncept minimálně invazivní chirurgie plodu, který je spojený se snížením délky operačního zákroku a snížením radikality operace. 
Minimální invazivní chirurgie plodu zlepšuje podmínky pro následnou definitivní korekci operabilních vad u novorozenců. Pod-
mínkou úspěšné fetální intervence jsou nové metody prenatální diagnostiky, nové anesteziologické postupy v průběhu intervence 
in utero a dostupnost vysoce specializované neonatální péče. 
V roce 2012 bylo v Ústavu pro péči o matku a dítě konstituováno Centrum fetální medicíny, které úzce spolupracuje při transferu 
know-how s renomovaným zahraničním partnerem University Hospital Leuven v Belgii. V souborném referátu jsou prezentovány 
současné možnosti léčby plodu v Centru fetální medicíny a možnosti dalšího rozvoje fetální medicíny. 

KLÍČOVÁ SLOVA
centrum fetální medicíny, fetální chirurgie, monochoriální dvojčata, defekty neurální trubice, hypoplazie plic, sakrokokcygeální 
teratom, transfuzní syndrom u dvojčat, laserová ablace

SUMMARY
Current options for fetal surgery in the Czech Republic

Fetal medicine is a highly specialized multidisciplinary part of feto-maternal and perinatal medicine. The first open fetal surgeries 
were performed as early as the 1980s. However, the complete solution of congenital defects in the womb has historically been 
associated with high fetal mortality, significant neonatal mortality and serious complications in mothers. Currently, the concept 
of minimally invasive fetal surgery dominates, which is associated with a reduction in the duration of the surgical procedure and 
a reduction in the radicality of the operation. Minimally invasive fetal surgery improves the conditions for subsequent definitive 
correction of operable defects in newborns. The condition for successful fetal intervention is new methods of prenatal diagnosis, 
new anesthetic procedures during in utero intervention and the availability of highly specialized neonatal care.
In 2012, the Center for Fetal Medicine (CFM) was established at the Institute for Maternal and Child Care, which closely cooperates 
in the transfer of know-how with a renowned foreign partner (University Hospital Leuven, Belgium). The review presents current 
options for fetal treatment in the CFM and the possibilities for further development of fetal medicine.

KEYWORDS
fetal medicine center, fetal surgery, congenital malformation, monochorionic twins, neural tube defect, pulmonary hypoplasia, 
saccrocyccygeal teratoma, transfusion syndrome in twins, laser ablation
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2. �Vrozená vada by měla plodu způsobovat progresivní 
a po porodu ireverzibilní poškození. 

3. �Fetální korekce vady by měla zastavit progresi one-
mocnění nebo alespoň zmírnit závažnost postnatál-
ních komplikací. 

4. �Chirurgický výkon musí být co nejméně rizikový pro 
matku a její další fertilitu. 
 

Defekty neurální trubice (neural tube defects, NTD)
Spina bifida (SB) je nejčastější vrozená vývojová 

vada CNS. Nejtěžší formou SB je myelomeningokéla 
(MMC), u  které vrozený defekt neurální trubice vede 
k úniku mozkomíšního moku, progresivnímu chemic-
kému poškození míchy amniovou tekutinou a  me-
chanickému traumatu míchy. Výsledkem je herniace 
struktur zadního mozku, ztráta hybnosti dolních kon-
četin, dysfunkce močového měchýře a  gastrointesti-
nálního traktu.

Cílem fetální terapie je minimalizovat rizika prog-
resivního poškození míchy.

Momentálně je MMC jediným defektem neurální 
trubice, který může být definitivně operován v děloze, 
a jedinou vrozenou vývojovou vadou, která není letál-
ní, ale u které je indikována fetální intervence, protože 
dosažené výsledky jednoznačně prokazují pozitivní 
efekt fetální intervence. Randomizovaná studie MOMS 
(Management of Myelomeningocele Study), která hod-
notila výsledky chirurgického řešení prenatálně a post
natálně, musela být předčasně ukončena s ohledem na 
jednoznačně lepší výsledky intrauterinní intervence. 
Otevřený výkon na děloze viz obr. 1.

U  pacientů po fetálním výkonu byla signifikantně 
nižší nutnost zavedení shuntu (40 % vs 82 %, RR 0,48; 
97,7 % confidence interval (CI), 0,36 až 0,64; P < 0,001), 
vyšší kompozitní skóre pro mentální vývoj a  motoric-
ké funkce ve 30 měsících (P  =  0,007) a  schopnost sa-
mostatné chůze. Intrauterinní výkon byl však spojený 
s vyšším rizikem předčasného porodu a vznikem dehis-
cence dělohy během porodu [3, 11, 16]. 

•	 Kategorie III: fetoskopické výkony na placentě a/nebo 
pupečníku – např. laserová ablace placentárních cév-
ních spojek u monochoriálních dvojčat s transfuzním 
syndromem.

•	 Kategorie IV: metoda EXIT (ex utero intrapartum tre-
atment), ev. synonymum OOPS (operation on pla-
cental support). Metoda EXIT se používá při vaginál-
ním porodu i  císařském řezu. Porozena bývá pouze 
část plodu se zachováním placentární perfuze. In-
dikací pro metodu EXIT je obecně neprůchodnost 
dýchacích cest (např. při laryngeální atrezii, hygroma 
colli cysticum nebo při iatrogenní tracheální okluzi 
u  pacientů s kongenitální diafragmatickou hernií). 
Metoda EXIT se provádí také při nutnosti zahájení 
extrakorporální membránové oxygenace (u pacientů 
s těžkou hypoplazií plic a plicní hypertenzí). 

•	 Kategorie V: relativně vzácné pozdní přerušení těho-
tenství ve smyslu fetocidy, obvykle pro pozdní záchyt 
vrozených vývojových vad neslučitelných s přežitím 
po porodu nebo u nejtěžších komplikací transfuzní-
ho syndromu. Metodou volby je bipolární okluze pu-
pečníku. 

INDIKACE A KOMPLIKACE FETÁLNÍCH 
INTERVENCÍ

Komplikace při fetálních výkonech rozdělujeme na 
maternální (infekce, krvácení, nežádoucí účinky far-
makoterapie), těhotenské (předčasný nástup děložní 
aktivity, předčasný porod, abrupce placenty, infekce) 
a fetální (intrauterinní úmrtí). Riziko perinatálních kom-
plikací se zvyšuje s rozsahem a délkou fetálního výko-
nu [4, 15]. 

Vzhledem k uvedeným rizikům musí indikace pro fe-
tální intervenci splňovat čtyři základní kritéria: 
1. �Validní prenatální diagnostika: jednoznačná a přesná 

detekce vrozené vývojové vady, vyloučení jiných, po-
tenciálně letálních vad. 

Obr. 1. Prenatální diagnostika MMC (A), otevřený neurochirurgický výkon s uzávěrem defektu (B)
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Výsledky dlouhodobého sledování potvrzují trvalý 
pozitivní efekt intrauterinní intervence u  dětí ve škol-
ním věku. 

Recentně je možné provádět uzávěr neurální trubice 
i  endoskopicky. Výsledky otevřené chirurgie a  endo
skopie jsou u  dětí srovnatelné. Po endoskopickém 
výkonu bylo zaznamenáno signifikantně méně dehis-
cencí dělohy a  metoda umožňuje i  vaginální způsob 
vedení porodu [3, 10, 11].

Sakrokokcygeální teratom (SCT)
Sakrokokcygeální teratomy jsou kongenitální tumo-

ry, většinou diagnostikované prenatálně. Výskyt SCT se 
udává 1:20−40  000 živě rozených novorozenců, SCT je 
4krát častější u  dívek. V  sakrokokcygeální oblasti tyto 
tumory rostou jednak extrapelvicky, v hýžďové krajině, 
jednak presakrálně do malé pánve. Podle proporce jed-

notlivých komponent jsou klasifikovány dle Altmana na 
čtyři typy (tab. 1). Typy I a II představují 80 % všech přípa-
dů. Histologicky se dělí na zralé, často převážně cystické, 
a  nezralé. Část teratomů má maligní povahu, obsahují 
embryonální tkáň a tvoří přechod k yolk sac tumorům. 

SCT může in utero velmi rychle růst a ohrožovat cel-
kový stav plodu vznikem řady komplikací: hydrops, 
hyperkinetická cirkulace, anemie, kardiomegalie, sr-
deční selhání, intrauterinní úmrtí, placentomegalie. 
V případě intrapelvické lokalizace SCT může vzniknout 
infravezikální obstrukce a hydronefróza [2, 10]. 

V  diagnostice SC teratomů dominuje 2D ultrasono-
grafie, dopplerovské měření (včetně měření srdečního 
výdeje plodu) a magnetická rezonance (optimální pro 
posouzení anatomie SCT a  vztahu SCT k  páteřnímu 
kanálu). Prenatální diagnostika viz obr. 2, postnatální 
manifestace SCT po laserové ablaci viz obr. 3. 

Tab. 1. Prenatální management SCT

Klasifikace SCT podle Altmana USG diagnostika – parametry hodnocení

• �typ I: převažuje povrchová složka SCT, nepatrná část tumoru 
v malé pánvi

• �typ II: povrchová složka SCT s relativně velkou částí v malé 
pánvi

• �typ III: malá složka povrchová, větší část tumoru infiltruje 
malou pánev, šíří se i do břišní dutiny

• typ IV: postihuje jen malou pánev a břišní dutinu

• velikost SCT a rychlost růstu 

• charakter SCT (solidní, cystický)

• vaskularizace SCT

• �komplikace SCT: polyhydramnion, hydrops, kardiomegalie 

Negativní prognostické parametry Prenatální management

• hydrops

• polyhydramnion

• kardiomegalie

• solidní tumor s rychlým růstem

• TRF > 0,12

SCT s nízkým rizikem: 

• expektační postup, porod per SC

SCT s vysokým rizikem pro plod:

1. �minimálně invazivní výkon: laserová a/nebo radiofrekvenční 
ablace přívodných cév

2. �otevřený chirurgický výkon: resekce SCT při metodě EXIT 
a následně SC 

SC – sectio caesarea; SCT − sakrokokcygeální teratom; TRF – tumor volume to fetal weight ratio (poměr velikosti tumoru ke hmotnosti plodu)

Obr. 2. Prenatální diagnostika cystického SCT (A), power Doppler analýza vaskulatury SCT (B), snížené cévní zásobení SCT po lase-
rové ablaci přívodných cév (C)
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Cílem fetální terapie (laserová ablace) je elimi-
novat život ohrožující komplikace SCT (zvláště 
vznik hydropsu, srdečního selhání, závažné anemie 
a intrauterinního úmrtí). 

Endoskopická balónková okluze trachey u plodu 
s kongenitální diafragmatickou hernií

Případy s izolovanou kongenitální diafragmatickou 
hernií (CDH) a těžkou plicní hypoplazií jsou v součas-
né době indikované k fetální intervenci FETO (fetal 
endoscopic tracheal occlusion). FETO je indikováno 
pouze u pacientů s izolovanou CDH (tzn. bez dalších 
vrozených vývojových vad), u prokázané těžké hypo-
plazie plic (měřeno pomocí O/E LHR, viz dále) a  při 
vhodných podmínkách pro zavedení endoskopické-
ho instrumentária (poloha placenty, postavení plo-
du). FETO se provádí ve 30.−32. týdnu těhotenství, 
balonek se extrahuje za 4 týdny po zavedení. Cílem 
fetální terapie je snížení závažnosti hypoplazie 
plic.

Závažnost hypoplazie plic a  prognóza u  prenatál-
ně diagnostikované CDH jsou stanoveny na základě 
ultrazvukových nálezů/vyloučení přidružených VVV, 
stanovení typu CDH, zhodnocení pozice jater, výpočet 
LHR (lung to head ratio), O/E LHR (observed/expected 
LHR), zhodnocení výsledků magnetické rezonance 
(validní stanovení přítomnosti sdružených vývojových 
vad a plicní hypoplazie) a výsledků invazivní prenatální 
diagnostiky (vyloučení geneticky podmíněného vzniku 
CDH). Měření O/E LHR viz obr. 4 (A).

Na základě O/E LHR byla vytvořena čtyřstupňová kla-
sifikace závažnosti plicní hypoplazie: 
•	 O/E LHR 15 %: extrémní plicní hypoplazie neslučitel-

ná se životem,

•	 O/E LHR 15−25 %: těžká plicní hypoplazie, přežívání 
okolo 15 %,

•	 O/E LHR 26−45 %: středně závažná plicní hypoplazie, 
přežívání 30−60 %,

•	 O/E LHR 45 %: mírná plicní hypoplazie.

Randomizovaná multicentrická studie (Tracheal 
Occlusion to Accelerate Lung Growth, TOTAL trial) pro-
kázala efektivitu metody FETO na snížení neonatální 
mortality u plodů s těžkou hypoplazií plic (přežití 63 % 
vs 50 % u kontrolní skupiny, RR 1,27; 95 % CI, 0,99 až 1,63; 
P = 0,06). Ve věku 6 měsíců přežívalo bez nutnosti oxy-
genoterapie 54 % dětí ve skupině po FETO versus 44 % 
v expektační skupině (RR 1,23; 95 % CI, 0,93 až 1,65). Inci-
dence předčasného a předtermínového odtoku plodové 
vody byla signifikantně vyšší v léčené skupině (44 % vs. 
12 %; RR, 3,79; 95 % CI, 2,13 až 6,91), vyšší byla i frekven-
ce předčasného porodu (64 % vs. 22 %, RR, 2,86; 95 % 
CI, 1,94 až 4,34). Metoda FETO nebyla asociována se žád-
nými závažnými komplikacemi u matek. U obou skupin 
bylo v jednom případě zaznamenáno intrauterinní úmrtí 
plodu nejasné etiologie. FETO viz obr. 4 (B) [6, 7].

Fetální výkony u vícečetných těhotenství − 
laserové ablace cévních anastomóz

Monochoriální biamniální dvojčata (monochorionic 
diamniotic twins, MCDA) jsou ohrožena řadou speci-
fických komplikací v průběhu intrauterinního vývoje, 
které souvisí s cévní architekturou společně sdílené 
placenty. 

V současné době jsou metodou volby u komplikova-
ných případů MCDA dvojčat invazivní výkony in utero, 
které signifikantně snížily perinatální a neonatální mor-
talitu MCDA včetně závažné neonatální morbidity. 

Obr. 3. Rozsáhlý cystický SCT po fetální intervenci u novorozence velmi nízké porodní hmotnosti, hmotnost po narození 1460 g, 
hmotnost SCT: 810 g
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Twin to twin transfusion syndrome (TTTS)
Transfuzní syndrom dvojčat známý také jako feto-fe-

tální transfuzní syndrom je jednou z  nejzávažnějších 
komplikací u MCDA, která je způsobena nerovnoměr-
nou distribucí intravaskulárního objemu mezi plody. 
Krev přechází z jednoho plodu (donora) společnými 
placentárními cévami do druhého plodu (recipienta). 
V placentě se nachází několik typů vaskulárních spo-
jek: povrchní arterio-arteriální + veno-venózní a  hlu-
boké arterio-venózní. Za normálních intrauterinních 
podmínek je u MCDA vyrovnaná distribuce invaskulár-
ního objemu mezi plody. V případě vzniku cirkulační 
dysbalance dochází k dekompenzovanému přesunu 
invaskulárního objemu donora k recipientovi a vzniku 
TTTS. Cévní architektura společné placenty u MCDA je 
znázorněna na obrázku 5. 

Snížení invaskulárního objemu (hypovolemie) u  do-
nora indukuje zvýšenou produkci antidiuretického hor-

monu a  renin-angiotenzinového systému s následným 
rozvojem oligurie až anurie. Snížená produkce moče 
vede ke vzniku oligohydramnia až anhydramnia. Hyper-
volemie u recipienta je asociována se zvýšenou hladinou 
natriuretického peptidu, polyurií a  vznikem polyhyd-
ramnia. Přítomnost oligohydramnia a  polyhydramnia 
u MCDA dvojčat je základním diagnostickým kritériem 
TTTS. V dalším průběhu TTTS můžeme u recipienta dia-
gnostikovat hypertrofii myokardu, trikuspidální regur-
gitaci, přetížení žilního systému, vznik hydropsu plodu 
a intrauterinní úmrtí plodu. U donora jsou typicky růsto-
vá restrikce, anemie a hypoproteinemie. Dále může mít 
renální selhání a/nebo renální tubulární dysgenezi na 
podkladě chronické hypoperfuze ledvin in utero. Hypo-
volemie donora vede přes aktivaci systému renin-angio-
tenzin k vazokonstrikci. Postnatální péče o polycytemic-
ké nebo anemické dvojče je stejná jako u novorozenců 
z jednočetného těhotenství s týmiž problémy [17, 13, 5]. 

Obr. 4. Ultrasonografické 2D měření velikosti plic u plodu s CDH (A), zavedený balonek do subglotického prostoru plodu – metoda 
FETO (B)

Obr. 5. Schematické znázornění cévních anastomóz u MCDA (A), placenta po laserové ablaci spojek metodou podle Solomona (B)  
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Twin anemia polycytemia syndrome (TAPS)
TAPS je atypická forma chronické feto-fetální transfu-

ze, která vzniká spontánně u nekomplikovaných MCDA 
dvojčat a/nebo po laserové ablaci pro TTTS. TAPS je cha-
rakterizován rozdílem v hladinách hemoglobinu mezi 
dvojčaty bez rozdílu v množství plodové vody. Spon-
tánně vzniklý TAPS je diagnostikován přibližně ve 3−5 % 
případů na rozdíl od 13 % případů vzniklých po fetální 
intervenci (laserové ablaci). Anatomickým korelátem 
TAPS je existence malých arterio-venózních anastomóz, 
které umožňují velmi pomalou transfuzi mezi plody. 

Prenatální diagnostika závažnosti transfuzního syn-
dromu u MCDA je založená na měření dopplerovských 
charakteristik a biometrii plodů (tab. 2). 

Postnatálně jsou přítomny klinické známky polycy-
temie u  jednoho novorozence a  anemie u  druhého. 
Hematologické vyšetření prokazuje rozdíly v hod-
notách hemoglobinu, retikulocytů (vyšší u  donora) 
a trombocytů (signifikantní trombopenie u recipienta). 
U  donora může být přítomna přechodná renální dys-
funkce (vyšší hodnoty kreatininu v prvním týdnu po 
narození) a  renální kortikální nekróza. Závažné formy 
polycytemie a hyperviskózního syndromu mohou být 
příčinou těžkého poškození mozku u recipienta. 

INTRAUTERINNÍ INTERVENCE U MCDA

Cílem fetální terapie transfuzního syndromu je pře-
rušení cévních anastomóz (arterio-arteriálních a/nebo 
arterio-venózních) ve společně sdílené placentě. Exis-
tují dva nejčastěji používané způsoby laserové ablace 
cévních spojek: selektivní laserová fotokoagulace (se-
lective fetoscopic laser photocoagulation, SFLP) a Solo-
monova technika laserové fotokoagulace. Indikací pro 
fetální intervenci je stupeň II−IV podle Quintera (tab. 2)

V  současné době je více používaná Solomonova 
technika (tzn. přerušení cév napříč placentárním equa-
torem), která má vyšší pravděpodobnost přežití jedno-
ho nebo obou plodů, nižší riziko vzniku TAPS po lase-
rovém výkonu. Riziko abrupce placenty a předčasného 
porodu je nižší u  metody SFLP. Placenta po laserové 
ablaci je znázorněna na obrázku 5 [17, 13, 5]. 

Obstrukční uropatie dolních cest močových plodu 
(LUTO)

LUTO (lower urinary tract obstruction) je heterogenní 
skupina vzácných vrozených vývojových vad uropoe
tického traktu, která je charakterizována poruchou 
odtoku moče u  plodu, rizikem vzniku hypoplazie plic 
a renálního selhání in utero. Etiologie LUTO je variabil-
ní, nejčastějšími příčinami jsou: zadní chlopeň uretry 
(posterior urethral valves, PUV), atrezie uretry, stenóza 
uretry, megauretera, kloakální malformace, Prune Belly 
Syndrome (PBS) a obstrukční ureterokéla. LUTO posti-
huje přibližně 2–3 plody/10 000. Změny uropoetického 
traktu jsou schematicky znázorněny na obr. 6. 

Závažnost LUTO závisí na stupni obstrukce, délce je-
jího trvání a etiologii. Včasná a precizní prenatální dia-
gnostika je zásadní pro prognózu onemocnění a  pro 
management in utero. Zobrazovací metody doplňuje-
me biochemickou analýzou moče, která je důležitá pro 
stanovení funkce ledvin. Moč plodu získáme provede-
ním vezikocentézy. V moči plodu vyšetřujeme exkreci 
Na, Cl, osmolalitu a mikroglobulin [8, 14].

Cílem fetální intervence je eliminovat riziko re-
nálního selhání a rozvoje hypoplazie plic. Metodou 
volby je ve většině případů zavedení veziko-amni-
álního drénu (vesicoamniotic shunting, VAS). Další 
možností je fetální cystoskopie, která má však dopo-
sud řadu technických limitací. VAS můžeme doplnit 

Tab. 2. Klasifikace a diagnostická kritéria transfuzního syndromu (twin to twin transfusion syndrome, TTTS) v průběhu těhotenství 

 Ultrazvukový parametr  Patognomický USG nález

I. stupeň MVP MVP < 2 cm u donora 
MVP > 8 cm u recipienta 

II. stupeň močový měchýř plodu nelze vizualizovat močový měchýř u donora v průběhu 
60minutové observace

III. stupeň Dopplerovské charakteristiky ductus venosus, 
arteria umbilicalis a vena umbilicalis 

absence nebo reverzní diastolický tok v arteria umbilicalis, pulzatilní 
tok umbilikální žílou, reverzní tok v ductus venosus (vlna a) 

IV. stupeň hydrops známky hydropsu plodu u jednoho a/nebo obou plodů 

V. stupeň asystolie intrauterinní úmrtí jednoho a/nebo obou plodů 
MVP − maximal vertical pocket, maximální vertikální kapsa (2D rozměr při měření plodové vody)

Obr. 6. Schematicky znázorněny změny při LUTO – PUV
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amnioinfuzí u plodů s vysokým rizikem rozvoje hypo-
plazie plic. Diagnostika LUTO a zavedení VAS viz obr. 7.

Fetální intervence je indikována podle stupně závaž-
nosti LUTO (tab. 3).

Problematika thorako-amniálních zkratů
Thorako-amniální shunty jsou indikované u řady syn-

dromů s  rozvojem expanzivního fluidothoraxu nebo 
chylothoraxu. Cílem fetální intervence je eliminovat 
riziko vzniku hydropsu, kardiálního selhání, závaž-
né hypoplazie plic a intrauterinního úmrtí.

Princip metody a výběr katetrů jsou srovnatelné s me-
todou zavedení veziko-amniálního shuntu (obr. 8) [1].

Syndrom amniových pruhů (ABS)
ABS (amniotic band syndrome) je relativně vzácná 

komplikace, incidence se udává 1/3000−15  000 živě 
rozených [4]. Patofyziologicky dochází ke vzniku ABS 
rupturou amnia v časných stadiích gravidity se vznikem 
mezodermálních filament (amniových pruhů). Amnio-
vé pruhy mohou způsobit poruchu perfuze a ischemii 
postižené oblasti u  plodu (nejčastěji končetiny nebo 
kranio-faciální část). Cílem fetoskopického uvolnění 
amniových pruhů je eliminace rizika amputace kon-
četin, vzniku závažných kranio-faciálních malfor-
mací a úmrtí plodu (v případě ABS kolem pupečníku). 
Porucha perfuze dolní končetiny při ABS viz obr. 9 [9].

Tab. 3. Klasifikace závažnosti LUTO (Ruano et al.)

Stupeň I
(mírné LUTO)

Stupeň II
(závažné LUTO, normální 
renální funkce)

Stupeň III
(závažné LUTO, abnormální 
renální funkce)

Stupeň IV
(závažné LUTO, známky 
renálního selhání)

Množství plodové 
vody

normální oligohydramnion
anhydramnion

oligohydramnion
převážně anhydramnion

anhydramnion

Echogenita ledvin normální hyperechogenita hyperechogenita hyperechogenita

Renální kortikální 
cysty

− − ± +

Renální dysplazie − − ± +

Biochemie moče normální normální abnormální patologická, renální 
selhání

Náplň močového 
měchýře do 48 hodin 
po vesikocentezi

> 45 % > 45 % < 45 % < 45 %

Fetální intervence expektační 
přístup

prevence hypoplazie plic 
a renálního selhání (VAS 
nebo cystoskopie)

prevence hypoplazie plic 
(VAS + amnioinfuze)

intervence 
kontraindikována

Obr. 7. Diagnostická punkce močového měchýře plodu (A), megavesika s hypertrofií stěny močového měchýře (B), hydronefróza 
u plodu (C), veziko-amniální shunt (D), VAS u novorozence po porodu (E)
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Problematika anestezie a analgosedace u matky 
a plodu

Plánování a adekvátní provedení fetální anestezie/anal-
gosedace musí vycházet z řady fyziologických odlišností 
plodu a  charakteru samotného intrauterinního výkonu. 
Výběr vhodné farmakoterapie musí zohlednit nejenom 
cíle anestezie plodu, ale také bezpečnost farmakoterapie 
v  dalším období intrauterinního a  postnatálního vývoje 
plodu/novorozence. Přehled možné taktiky fetální anes-
tezie a analgezie u intrauterinních výkonů uvádí tabulka 4. 

ZÁVĚR

Fetální chirurgie je super-specializovaná součást fe-
tální a feto-maternální medicíny, která řeší nejzávaž-

nější (v  případě expektace často letální) komplikace 
u  plodů. Fetální intervence jsou ve většině případů 
zaměřené na eliminaci život ohrožujících komplikací 
u plodů s následným definitivním řešením postnatál-
ně. Multioborová spolupráce prenatálně, intrapar-
tálně a  postnatálně je zásadní podmínkou úspěšné 
léčby. Stabilní a etablované Centrum fetální medicíny 
ÚPMD Podolí ve spolupráci se zahraničními centry 
dosahuje dlouhodobě srovnatelné výsledky s evrop-
skými centry fetální chirurgie, poskytuje velmi širo-
kou škálu výkonů (tab. 5) a dále zavádí nové metody 
chirurgické léčby plodu. V  současné době centrum 
intenzivně pracuje na problematice defektů neurál-
ní trubice. Další oblastí jsou prenatální intervence 
u vrozených vývojových vad stěny břišní – omfaloké-
la, gastroschíza. 

Obr. 8. Thorako-amniální shunt v  levém hemithoraxu (A), poloha thorako-amniálních katetrů bezprostředně po narození (B), 
poloha shuntu při RTG vyšetření novorozence se závažnou hypoplazií plic, fluidothoraxem vpravo a pneumothoraxem vlevo po 
odstranění levého drénu (C)

Obr. 9. Porucha perfuze dolní končetiny u ABS (A), klinický obraz dolní končetiny po fetoskopickém uvolnění ABS (B) – po operaci 
zhojeno per primam, bez defektu

A B
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V  CFM jsou realizovány četné multicentrické studie 
(včetně TOTAL trial), výsledky CFM jsou pravidelně pre-
zentovány a pracoviště intenzivně rozvíjí spolupráci se 
všemi pracovišti prenatální diagnostiky, to vše je zásad-
ní v diagnostice poruch vývoje plodu. 
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Tab. 4. Management anestezie matky a plodu, převzato [12] 

Anestezie matky Anestezie plodu

Otevřený chirurgický výkon celková anestezie volatilními anestetiky 
s efektem na plod
epidurální anestezie

anestezie matky, u plodu i.m./i.v. opioidy 
(fentanyl 10 mcg/kg) a myorelaxace 
(pancuronium 0,3 mg/kg)

Fetoskopický chirurgický výkon lokální nebo regionální anestezie i.m./i.v. opioidy (fentanyl 10 mcg/kg) 
a myorelaxace (pancuronium 0,3 mg/kg) 
nebo i.v. remifentanil (0,1−0,2 mcg/kg/
min) podaný matce

Fetoskopický výkon na placentě a/
nebo pupečníku

lokální nebo regionální anestezie i.v. remifentanil (0,1−0,2 mcg/kg/min) 
podaný matce

Pozdní přerušení těhotenství lokální nebo regionální anestezie i.m./i.v. opioidy (fentanyl 10 mcg/kg)

Metoda EXIT celková anestezie volatilními anestetiky 
s efektem na plod/
regionální anestezie kombinovaná s relaxací 
dělohy (nitroglycerin 50−200 mcg i.v./kont. 
podání v dávce až 20 mcg/kg/min)

i.m./i.v. opioidy (fentanyl 10 mcg/kg) 
a myorelaxace (pancuronium 0,3 mg/kg) 
nebo i.v. remifentanil (0,1−0,2 mcg/kg/
min) podaný matce

Tab. 5. Nejčastější diagnózy Centra fetální medicíny, které jsou následně řešeny na novorozeneckém oddělení

Počet případů/rok

Komplikace u monochoriálních dvojčat (transfuzní syndrom, selektivní růstová restrikce) 15−20

Kongenitální diafragmatická hernie
10−12

fetální intervence: 
1−2

Sakrokokcygeální teratom (SCT)
Laserová ablace 1−2

Obstrukční uropoetické vady (LUTO) ojediněle

Amniové pruhy ojediněle

Kongenitální hydrops – fluidothorax, chylothorax 1−2

Izoimunizace – intrauterinní transfuze 2−3

Kardiální komplikace plodu ojediněle

*Defekt neurální trubice ojediněle
*metoda se provádí v Leuvenu, diagnostika a indikace v ÚPMD
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je schopnost jedince přežít a  vyvíjet se mimo dělohu 
[14, 47]. Biologická viabilita plodu a  novorozence zá-
visí na určitém stupni zralosti orgánů, zejména plic, 
jejichž funkční zralosti dosahuje lidský plod přibližně 
ve 22. gestačním týdnu. 

Zároveň je však viabilita podmíněna úrovní me-
dicínských poznatků a  technologického pokroku, 
který teprve v posledních desetiletích umožnil těm-
to dětem jejich biologickou viabilitu plně využít. Až 
do sedmdesátých a osmdesátých let 20. století, kdy 
se v  neonatologii začaly rozvíjet nové metody de-
chové podpory, standardem léčby respirační tísně 
se stala aplikace exogenního surfaktantu a  došlo 
k  pokroku v  dalších oblastech neonatologie, bylo 
přežití dětí narozených před 28. gestačním týdnem 
nebo s  porodní hmotností pod jeden kilogram vý-
jimečné. V  roce 1975 etik Al Jonsen popisoval jako 
eticky závažné dilema otázku, zda resuscitovat dítě 
ve 32. gestačním týdnu, pokud vykazuje známky re-
spirační tísně vyžadující mechanickou ventilaci [13]. 
Dnes v  tomto týdnu přežívá více než 98  % novoro-
zenců [5]. 

ÚVOD

V současné době v české perinatologii a neonatologii 
rezonuje především téma „renesance porodní asisten-
ce“ a  péče o  fyziologického novorozence. Vzhledem 
k poklesu porodnosti, se kterým se potýkáme, je patrná 
snaha porodnic ještě více se přizpůsobit trendům a po-
žadavkům společnosti v  souvislosti s  fyziologickým 
porodem. Ve srovnání s tím se problematika porodů na 
hranici viability může jevit jako okrajová, jelikož pouze 
přibližně 0,5 % porodů probíhá před začátkem třetího 
trimestru těhotenství [1]. Nicméně péče o nejslabší je-
dince odráží úroveň společnosti. A přístup k nedonoše-
ným novorozencům na hranici viability reflektuje úro-
veň péče v perinatologii. A to bez ohledu na to, zda se 
jedná o péči intenzivní nebo komfortní, paliativní. 

VIABILITA

Periviabilním rozumíme porod mezi 20+0 až 25+6 
týdnem těhotenství [1, 3], přičemž viabilita označu-

Porody dětí na hranici viability, okrajová problematika 
neonatologie?

Staníková A.

Neonatologické oddělení, Fakultní nemocnice Brno, Brno
Lékařská fakulta Masarykovy Univerzity, Brno

SOUHRN
Většina novorozenců přichází na svět v očekávaném termínu, rodí se v bezpečném prostředí porodnice a obvykle nevyžaduje naši 
pomoc. Někdy však těhotenství končí mnohem dříve a na svět přichází dítě ve výrazně nižším gestačním týdnu. Problematika dětí 
narozených na hranici viability nebo v tzv. šedé zóně se týká jen několika desítek dětí ročně, a proto se může jevit okrajová. Tato 
situace však může nastat kdykoli, kdekoliv, a kromě medicínských otázek sebou přináší i zásadní etické výzvy. Proto je důležité, aby 
zdravotníci pracující v jakémkoliv typu porodnice měli o této problematice dostatečné povědomí. 
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SUMMARY
Periviable births: A marginal issue in neonatology?

Most newborns are born at full term and even though they are born in the safe environment of a hospital, they require little to no 
assistance. However, sometimes pregnancies end much earlier, and a baby is born too soon and too small. The issue of babies born 
at the threshold of viability, or in the so-called gray zone, concerns only a few dozen children each year, and may therefore seem 
marginal. Yet such a situation can occur anytime, anywhere, and besides medical questions, it also presents significant ethical chal-
lenges. That is why it is important for everyone working in any type of maternity hospital to have sufficient awareness of this issue.
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Od devadesátých let 20. století se v rozvinutých ze-
mích začaly vytvářet národní registry a  objevily se 
studie, které na národní úrovni nebo v  jednotlivých 
centrech dokumentují, jak se posouvá nejen schop-
nost přežití, ale i přežití bez závažné morbidity do stále 
nižších gestačních týdnů. Tento vývoj vedl v posledních 
letech v mnoha zemích k přehodnocení přístupů k péči 
o tyto novorozence.

NÁRODNÍ DOPORUČENÍ, GUIDELINES

Přístup k periviabilním porodům se liší nejen mezi jed-
notlivými zeměmi, ale i mezi pracovišti [8, 28]. Znalost 
těchto rozdílů může přispět k diskuzi i v České republice. 
Obecně panuje konsenzus, že u  dětí narozených před 
22. týdnem se poskytuje pouze komfortní péče, zatímco 
ve 25. týdnu se již standardně zahajuje intenzivní péče. 
Například v  Turecku a  Itálii se doporučuje resuscitace 
všech novorozenců narozených od 20. týdne se znám-
kami života [26, 27]. V Japonsku je intenzivní péče po-
skytována od 22. týdne již od roku 1991 [11]. Ve Švédsku 
ještě v roce 1989, kdy vzniklo sedm perinatologických 
center, nebyl mezi neonatology a  porodníky jednotný 
přístup – rozhodování záviselo na jednotlivých cen-
trech. V  90. letech však vznikly první národní studie, 
které ukázaly, že v regionech s proaktivním přístupem 
dosahovalo přežití dětí narozených ve 23.–25. týdnu 
v letech 1992–1998 hodnot 44–77 % [6, 33]. Na základě 
výsledků prospektivní studie EXPRESS, která sledovala 
novorozence narozené < 27. týden v letech 2004–2007, 
byla v roce 2016 vydána nová klinická doporučení [22]. 
V současnosti se ve Švédsku standardně poskytuje in-
tenzivní péče dětem narozeným ve 23. týdnu, včetně 
kardiopulmonální resuscitace (KPR), a zvažuje se i císař-
ský řez z indikace plodu. Doporučuje se zvážit zahájení 
podpůrné péče již od 22+0, včetně aplikace kortikoste-
roidů (AKS) a resuscitace. Doporučení uvádí: Dítě naro-
zené ve 22. týdnu má právo na zdravotní péči jako každý 
jiný občan Švédska. Je v akutním ohrožení života a může 
být úspěšně léčeno. Vzhledem k  tomu, že nelze ihned po 
porodu určit prognózu přežití a  dalšího vývoje, měla by 
být výchozím přístupem aktivní léčba až do momentu, 
kdy je zcela zřejmé, že je úspěch beznadějný [22]. V Nor-
sku fungují v rámci osmi center poskytujících intenzivní 
péči novorozencům narozeným před 26. týdnem dva 
přístupy: některá centra přijímají všechny děti od 23+0, 
jiná až od 24+0 a u mladších dětí se rozhodují individuál
ně na základě dohody s rodiči. Celkově je z porodních 
sálů přijímáno 97 % dětí narozených ve 24. týdnu, 74 % 
ve 23. týdnu a méně než 20 % ve 22. týdnu [33]. V Dán-
sku se donedávna zahájení péče před 25.–26. týdnem 
nedoporučovalo. V  roce 2018 však došlo ke konsenzu 
mezi neonatology a porodníky: ve 22. týdnu se nabízí 
pouze paliativní péče, ve 23. týdnu se rozhoduje indi-
viduálně na základě rizikových faktorů a  přání rodičů, 
zatímco standardní intenzivní péče je doporučena od 

24. týdne. V Dánsku je na novorozenecká oddělení při-
jímáno 73  % dětí narozených ve 22.–24. týdnu, což je 
méně než v Norsku (92 %) nebo ve Švédsku (98 %) [23]. 
V Austrálii a na Novém Zélandu byla v roce 2018 vydá-
na nová národní doporučení k periviabilním porodům 
[36]. Do 22. týdne se nedoporučuje žádná prenatální 
ani postnatální intervence. Ve 22. týdnu je doporučen in 
utero transport do specializovaného centra, přítomnost 
pediatra či neonatologa u  porodu a  zvážení aplikace 
AKS a KPR. Císařský řez z indikace plodu ani monitorace 
během porodu nejsou v  tomto týdnu doporučeny. Ve 
23. týdnu se jasně doporučuje transport, zahájení AKS 
a přítomnost pediatra; císařský řez se zvažuje v případě 
růstové restrikce nebo malprezentace plodu, ale ne při 
hypoxii během porodu. Ve 24. týdnu se doporučuje plně 
proaktivní přístup, ke zvážení zůstává pouze provedení 
císařského řezu při těžké hypoxii plodu [36]. Současným 
doporučením The American College of Obstetricians 
and Gynecologists (ACOG) je zahájení péče a resuscita-
ce od 24+0 a zvážení této péče již od 22+0 [2]. V Británii se 
po domluvě s rodiči doporučuje stabilizace novorozen-
ce již od 22+0 [18]. Podle dat z Vermont Oxford Network 
se mezi lety 2014 a 2019 zahajování péče ve 22. týdnu 
téměř zdvojnásobilo a přežití těchto dětí se za stejnou 
dobu ztrojnásobilo na téměř 20 % [29]. V Nizozemsku 
zůstává hranice pro zahájení intenzivní péče po dohodě 
s rodiči ve 24. týdnu [41]. V České republice došlo v roce 
1994 k  posunu tzv. hranice životaschopnosti z  27. na 
24. týden [47]. Od té doby nebyla vydána nová národní 
doporučení. Přístup k dětem narozeným před 24. týd-
nem se na jednotlivých pracovištích liší. Některá centra 
již řadu let poskytují intenzivní péči dětem narozeným 
ve 22. týdnu a potvrzují, že proaktivní přístup zlepšuje 
jejich šance na přežití [35]. Vzhledem k malému počtu 
těchto dětí dává smysl péči o  periviabilní novorozen-
ce v rámci České republiky směrovat do několika málo 
center, která by navíc měla mezi sebou své zkušenosti 
sdílet. Sdílení dat na národní, ale i mezinárodní úrovni je 
nesmírně důležité pro zlepšování prognózy těchto dětí 
v budoucnosti.

MORTALITA A MORBIDITA

Zatímco v roce 1990 dosahovali 50 % přežití novoro-
zenci narozeni ve 25.–26. gestačním týdnu, dnes se tato 
hranice posunula na 23.–24. týden [5]. V některých ze-
mích se přežití významně zlepšilo i  u  dětí narozených 
ve 22. týdnu [6]. S  klesajícím gestačním týdnem však 
stoupá nejen novorozenecká mortalita, ale i morbidita. 
Pravděpodobnost přežití i  přežití bez postižení se na-
víc liší mezi jednotlivými centry [34]. Nejvyšší mortalita 
u dětí narozených na hranici viability je v prvním týdnu 
života – až 80 % novorozenců narozených ve 22. týdnu 
a 20 % ve 24. týdnu během této doby umírá [7]. Mezi 
nejčastější příčiny úmrtí patří respirační insuficience, in-
fekce a nekrotizující enterokolitida (NEC). V posledních 
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letech však mortalita způsobená syndromem respirační 
tísně (RDS), NEC a  intraventrikulárním krvácením (IVH) 
klesá [10]. 

Skandinávské země patří k  regionům s  nejnižší no-
vorozeneckou i dětskou úmrtností a zároveň dosahují 
nejlepších výsledků v  péči o  extrémně nezralé no-
vorozence. Jejich zkušenosti prokazují, že proaktivní 
přístup u  dětí narozených na hranici viability nevede 
jednoznačně k vyššímu výskytu neurologického defici-
tu [46]. V rámci studie EXPRESS probíhalo dlouhodobé 
sledování dětí narozených ve 23. týdnu a z dat vyplývá, 
že ve věku šesti let nemá 44 % z nich žádný nebo pou-
ze mírný neurologický deficit, zatímco 22 % má těžké 
neurologické postižení [30]. Japonské studie již v roce 
2007 prokázaly pozitivní vliv proaktivního přístupu na 
přežití dětí narozených ve vyšších gestačních týdnech 
[11]. Podle dostupných dat přežívá bez trvalého posti-
žení přibližně 20  % dětí narozených ve 22. týdnu, té-
měř 30 % ve 23. týdnu a až 50 % ve 24. týdnu [36]. Data 
z Velké Británie z let 2016–2019 ukazují, že dvě třetiny 
dětí narozených ve 22.–23. týdnu přežívají bez těžkého 
postižení [18]. Podobné výsledky přinesla i  australská 
data z  let 2011–2014, ve 23. týdnu přežívá přibližně 
50 % novorozenců, přičemž 30 % z nich bez závažného 
postižení [36]. 

Recentní výsledky dlouhodobého sledování extrém-
ně nezralých dětí ve Švédsku však poukazují na to, že 
se stoupajícím věkem přibývá zdravotních komplikací. 
Ve věku 10–13 let má určité potíže až 82 % dětí naroze-
ných před 24. týdnem. Čtyři z deseti dětí mají poruchu 
intelektu a  jedno ze čtyř trpí poruchou autistického 
spektra [20].

PROGNOSTICKÉ FAKTORY

Mezi základní prognostické faktory ovlivňující šance 
na přežití, a především přežití bez závažné dlouhodobé 
morbidity, patří gestační věk, porodní hmotnost, pohla-
ví, četnost gravidity a  podání antenatální kortikotera-
pie [36, 25]. Další skutečnosti, jako jsou vývojové vady, 
chorioamnionitida, předčasný odtok plodové vody, 
místo porodu nebo hypoxie během porodu, prognózu 
výrazně zhoršují [36, 44]. K odhadu šancí na přežití lze 
využít tzv. kalkulátory viability, jejichž poslední aktuali-
zace proběhla v roce 2020 [37]. 

Šance na dobrý výsledek se dramaticky snižují, naro-
dí-li se dítě mimo specializované centrum, což zdůraz-
ňuje důležitost včasného transportu in utero [15, 17]. 
Pokud novorozenec přežije první týden bez závažných 
komplikací, jeho prognóza se výrazně zlepšuje [47, 15]. 
Kontroverzním tématem zůstává provádění KPR u dětí 
narozených na hranici viability. Podle jedné studie vede 
prolongovaná KPR (Apgar skóre  <  2 v  páté minutě) 
k přežití bez postižení pouze u 14 % dětí [45]. Jiné stu-
die však ukazují, že nutnost KPR automaticky nezname-
ná zhoršenou prognózu [40, 31]. 

Důležité je si uvědomit, že dnes narozeným no-
vorozencům odvozujeme prognózu často z  dat sta-
rých 10−30 let [25]. Za klíčový prognostický faktor 
je považován gestační věk. Určení prognózy je však 
mnohem komplexnější problematikou. Přesné stano-
vení gestačního stáří je zatíženo odchylkou ±5–7 dní 
a mezi dětmi existují výrazné individuální rozdíly [47]. 
Striktní zaměření na gestační týden vytváří ostrou hra-
nici a vede k tzv. „Cinderella efektu“, kdy se přístup k dí-
těti může změnit doslova „úderem půlnoci“ [43]. Z to-
hoto důvodu je vhodnější než o pevné hranici viability 
hovořit o  tzv. šedé zóně. Tento termín lépe vystihuje 
nejistotu spojenou s péčí o extrémně nezralé novoro-
zence a  umožňuje individualizovaný přístup. Zohled-
ňuje nejen další prognostické faktory, ale také přání 
a názory rodičů.

ETIKA A HRANICE VIABILITY

Jedním ze základních práv jednotlivce v  moderní 
společnosti je právo na zdravotní péči na nejvyšší mož-
né úrovni dle aktuálních medicínských poznatků. Zdra-
votníci mají zároveň povinnost poskytovat tuto péči 
v nejlepším zájmu pacienta. Z těchto dvou vět je jasné, 
jak složitá je podstata problému a jak náročné je rozho-
dování o  poskytování péče novorozencům na hranici 
viability. 

Novorozenci narození v tzv. šedé zóně jsou ve společ-
nosti v nevýhodě. Opakované průzkumy ukazují, že jak 
veřejnost, tak zdravotníci k nim nepřistupují stejně jako 
k jiným pacientům se srovnatelnými šancemi na přežití 
a kvalitu života. U  jiných diagnóz, například některých 
vrozených vad, mohou rodiče žádat o  ukončení těho-
tenství ve druhém či třetím trimestru, přestože prognó-
za může být lepší než u  dítěte narozeného na hranici 
viability [19]. Kanadská studie zjistila, že pouze 35  % 
respondentů by poskytlo intenzivní péči dítěti naroze-
nému ve 24. týdnu, zatímco 74 % by plně léčilo dvou
měsíční dítě s meningitidou, přestože jejich prognóza je 
srovnatelná [12]. Zdravotníci mají na poskytování péče 
extrémně nezralým novorozencům odlišný názor, po-
kud jde o jejich vlastní dítě [34]. Například v Norsku by 
9 z 10 pediatrů poskytlo plnou péči dítěti narozenému 
ve 24. týdnu, avšak pokud by se jednalo o jejich vlastní 
dítě, stejné rozhodnutí by učinilo pouze 6 z 10 [9]. 

V  pediatrii se rozhodujeme na základě principu 
„nejlepšího zájmu dítěte“. Co však tento pojem zna-
mená [16]? Jak lze eticky ospravedlnit neposkytnutí 
podpory životních funkcí někomu, kdo má 50% šan-
ci na přežití? Důvodem je skutečnost, že s klesajícím 
gestačním věkem roste riziko celoživotních kompli-
kací [33]. Přestože se špatná prognóza často stává 
argumentem proti zahájení péče, dobrá prognóza 
nebývá automaticky důvodem k  jejímu poskytnutí 
[34]. V okamžiku porodu nelze individuální prognózu 
přesně určit a jedinou prognostickou jistotou je to, že 
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Nejhorší otázka, jakou můžete od neonatologa dostat, 
když přijdete do porodnice a  porodníci se snaží zklidnit 
běžící porod, je: Máme zachraňovat vaše dítě? Zachraňte 
nás před námi samotnými. Když rodič řekne, že chce dítěti 
dát šanci, myslí tím: Nechávám to na vás – ne, že musíte 
udělat vše. 

Rodiče jsou ti, kteří se o dítě s případným postižením 
budou starat. Ale přivádějí dítě na svět a  zároveň mají 
rozhodnout o jeho smrti? Budou žít s vědomím, že mu 
nedali šanci – nebo naopak dovolili, aby trpělo. Chtějí 
být součástí rozhodování, ale mají právo nevědět, jak se 
rozhodnout. Mají právo mít strach říct definitivní ano, 
nebo ne. Lékař by proto měl mít sílu situaci jasně popsat, 
podat rodičům srozumitelné informace a pokusit se najít 
společný konsenzus. Když rozhodnutí není jen na rodi-
čích, ale je výsledkem společné dohody s  lékaři, rodiče 
jej často lépe přijímají a snáze se s ním vyrovnávají [34].

JAK MŮŽEME POSTUPOVAT?

Při porodu dítěte v  šedé zóně máme v  podstatě tři 
možnosti, jak postupovat. Můžeme zahájit plnou inten-
zivní péči, nabídnout komfortní paliativní péči nebo 
provést tzv. terapeutický pokus. Pokud se nám nepo-
daří včas promluvit s rodiči a nejsme si jisti gestačním 
týdnem nebo jinými rizikovými faktory, je zahájení 
péče jedinou reverzibilní možností. 

U porodu dítěte v šedé zóně by měl být přítomen pe-
diatr nebo neonatolog. Může se totiž stát, že při porodu, 
kdy je plánována komfortní péče, se dítě narodí v ne
očekávaně dobré kondici, nebo naopak, což si vyžádá 
okamžité přehodnocení postupu specialistou a komu-
nikaci s  rodiči o nové situaci. Zahájení plné intenzivní 
péče nelze odkládat, pokud má být v nejlepším zájmu 
dítěte [44, 15]. Pokud následně dojde k rozvoji kompli-
kací, je důležité situaci s rodiči znovu probrat a plnou 
péči případně ukončit. 

Eticky není rozdíl mezi nezahájením péče a  jejím 
ukončením, nicméně ukončení péče bývá emocionál-
ně náročnější, a  to nejen pro rodiče [34]. Personál je 
školen k tomu, aby zachraňoval a léčil, proto považuje 
ukončení péče za těžší než nezahájení [38, 42]. V roce 
2019 byla publikována norská studie, která se zamě-
řuje na koncept tzv. pozdrženého ukončení péče [22]. 
Tento přístup dává rodičům i personálu možnost odlo-
žit rozhodnutí, pokud se nachází v akutní situaci, kdy 
není čas na diskuzi nebo pokud rodiče nejsou schop-
ni se rozhodnout. Zahájení péče je v tomto okamžiku 
jedinou reverzibilní akcí [34]. Důležité je rodičům vy-
světlit, že se jedná o nerozhodnutí nebo odložené neza-
hájení péče. Jsou to v neonatologii nové termíny, které 
mají i své kritiky [4]. Tento koncept má svůj ekvivalent 
v dospělé intenzivní medicíně, známý jako time-limited 
trials (TLT), kdy zahájení plné péče poskytuje čas na 
posouzení, jakou kvalitu života můžeme pacientovi na-
bídnout [34]. 

nezahájení intenzivní péče jednoznačně vede ke smr-
ti [5]. Pokud je péče zahájena, čeká ho dlouhá a ná-
ročná cesta na jednotce intenzivní péče. V  prvních 
14 dnech života jsou tyto děti vystaveny až 7–17 bo-
lestivým procedurám denně [33]. Medián délky umě-
lé plicní ventilace u dětí narozených ve 22. týdnu je 
47 dní, zatímco u dětí narozených ve 26. týdnu pouze 
2 dny [24]. Průměrná délka hospitalizace těchto dětí 
je 5 měsíců, což představuje obrovskou psychickou 
i  fyzickou zátěž pro celou rodinu [24]. Novorozenec 
na hranici viability již cítí bolest, ale ještě nemá zralé 
regulační mechanismy, takže je ohrožen dlouhodo-
bým vlivem všech bolestivých vjemů [33]. 

Prognóza se obvykle posuzuje podle tří kritérií: pře-
žití do propuštění, přežití s těžkým neurologickým de-
ficitem a přežití bez závažného postižení. Kvalita života 
však bývá vnímána odlišně – rodiče a samotné děti ji 
hodnotí výrazně pozitivněji než zdravotníci [25]. Jako 
zdravotníci nemáme právo rozhodovat o  tom, který 
život stojí za to žít. Proto je zásadní, aby se do rozho-
dovacího procesu aktivně zapojili rodiče. Jen tak může-
me zajistit, že námi poskytovaná péče bude reflektovat 
nejen medicínská fakta, ale i hodnoty a přání rodiny. 

POSTOJE RODIČŮ DĚTÍ NA HRANICI 
VIABILITY

V  roce 2014 byla v  časopise Acta Paediatrica pu-
blikována výzva rodičů, kteří zažili porod dítěte 
v tzv. šedé zóně, pod názvem Dítě není pouze gestační 
věk [32]. V  této výzvě žádají lékaře o  individuální pří-
stup a  otevřenou komunikaci, která se nebude sou-
středit pouze na statistiky, ale především na hodnoty 
a  potřeby rodiny. Výzva obsahovala silná prohlášení: 
Neříkejte nám, že naše dítě ve 22.–23. týdnu nepřežije. Ne-
říkejte nám, že většina přeživších je postižená. Neříkejte 
nám, že to bude mít negativní dopad na celou rodinu. Než 
se dítě narodí, neptejte se, zda máte dělat vše, nebo nic. 
Jak má rodič říct, že nechce pro své dítě nic? Neberte nám 
naději. Máme naději, že dnes ještě neporodíme. Máme 
naději, že budeme s dítětem alespoň chvíli. Máme nadě-
ji, že přežijeme jeho smrt s pozitivními emocemi. Řekněte 
nám, že tu budete, ať se stane cokoli.

Pro mnoho rodičů je možnost, nebo dokonce po-
vinnost rozhodovat o osudu svého dítěte narozeného 
v  šedé zóně vnímána jako součást odpovědného ro-
dičovství [39]. Chtějí být dobrými rodiči – milovat své 
dítě, poskytnout mu život, a  zároveň ho chránit před 
bolestí a utrpením [39]. Rodiče by měli být součástí roz-
hodovacího procesu, avšak často toho nejsou schopni. 
Chybí jim potřebné informace, zkušenosti i čas, zároveň 
se nacházejí v extrémně stresující situaci plné strachu 
a nejistoty [34]. 

Norská dotazníková studie se snažila najít odpověď 
na to, jak se cítí rodiče se zkušeností s porodem na hra-
nici viability [39]. Zde je opět jeden z postřehů:
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I když dítě na jednotce intenzivní péče přežije pouze 
krátce, rodiče tento čas vnímají jako vzácnou příležitost 
strávit ho se svým dítětem, rozloučit se a (co je velice 
důležité) cítit uznání svého rodičovství. Dánská studie 
prokázala, že i  ten nejkratší život na JIP vede perso-
nál k  tomu, že dítě narozené v šedé zóně považují za 
člověka a uznávají, že rodiče k němu mohou přilnout. 
Tento přístup však stejným personálem není automa-
ticky aplikován na všechny periviabilní děti, ne všechny 
jsou považovány za zachraňování hodné [21].

PALIATIVNÍ PÉČE V ŠEDÉ ZÓNĚ

Paliativní medicína je dnes pediatrickou subspeciali-
zací, ale její základní principy by měl znát každý lékař, 
který pečuje o dítě na konci života. Osvojení si základ-
ních technik, metod a komunikačních dovedností v pa-
liativě je nedílnou součástí neonatologie [25]. Konec 
života u  dětí narozených v  šedé zóně někdy přichází 
zároveň s  jeho začátkem. Jako lékaři nemáme právo 
soudit hodnotu cizího života, ale máme právo rozhodo-
vat o významu terapie [29]. Ukončení intenzivní péče, 
pokud je zjevně marná, je projevem rozumu i soucitu. 

Zatímco cílem intenzivní péče je především udržet 
život, homeostázu a stabilizovat vitální funkce, v palia-
tivní péči jde primárně o minimalizaci bolesti a stresu. 
Neonatální paliativní péče znamená teplo, zamezení in-
vazivních intervencí, bolesti, stresu, hladu a žízně [15]. 
Znamená umožnění kontaktu s rodiči a poskytnutí sou-
kromí a laskavého prostředí pro navázání vztahu a roz-
loučení. Dítě má právo zemřít v náručí rodičů; pokud to 
není možné, klidně v náručí personálu. Přechod na pa-
liativní péči může být pro zdravotníky frustrující a často 
je považován za selhání. Naší rolí však je toto překonat 
a být s  rodiči, vysvětlit jim, že dítě může dýchat nebo 
gaspovat i několik desítek minut, a nabídnout jim mož-
nost skin-to-skin kontaktu. Pokud je to jenom trochu 
možné, neměli bychom v  této situaci ponechat bez 
podpory ani mladé lékaře. Následně je velice důležité 
podpořit personál, který komfortní nebo paliativní péči 
poskytuje, a to například formou debriefingu nebo in-
dividuálních či skupinových supervizí. Umožnit dětem 
umřít v klidu, bez bolesti, v kruhu milující rodiny není 
selháním, ale pokrokem moderní neonatální péče [44].

ZÁVĚR

S tématem hranice viability se pojí velká míra nejis-
toty. Mnozí odborníci poukazují na to, že není eticky 
správné rozhodovat o  osudu těchto dětí individuálně 
na úrovni lékaře nebo centra. Lékaři volají po konsenzu 
na národní úrovni, po doporučených postupech a po-
važují za eticky správné postupovat v podobných pří-
padech jednotně [15]. Novorozenců narozených v šedé 
zóně je v České republice pouze několik desítek ročně, 

přesto si zaslouží naši pozornost. Je nesmírně důležité, 
aby lékaři, kteří slouží v jakékoliv porodnici, měli o tomto 
tématu povědomí, chápali důležitost komunikace s ro-
diči a  uvědomovali si, že gestační týden není zdaleka 
jediným faktorem, který ovlivňuje prognózy těchto 
novorozenců. Tyto děti přicházejí na svět v nesprávný 
čas, a ne všechny v perinatologickém centru. Je potře-
ba klást důraz na to, aby se jim i jejich rodinám poskyt-
la péče, která jim náleží – s respektem k individuálním 
skutečnostem a  všem nejistotám, které jsou s  touto 
problematikou spjaty.
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kaci 2% roztoku dusičnanu stříbrného, a  zasadil se 
tak o  výrazné snížení incidence tohoto onemocnění. 
Dnes však již není Neisseria gonorrhoeae dominují-
cím patogenem, ve většině zemí převažuje Chlamydia 
trachomatis. Neléčená chlamydiová novorozenecká 
konjunktivitida může vést rovněž až k  poškození ro-
hovky a následné slepotě. Další patogeny způsobující 
novorozeneckou konjunktivitidu jsou Staphylococccus 
aureus, Staphylococcus spp., Streptococcus, Haemo-
philus influenzae a nesmíme opomenout také Herpes 
simplex virus 1, 2 a adenoviry (tab. 1).

INCIDENCE

Celosvětová incidence novorozenecké konjunktiviti-
dy je 23 %, z toho více jak 90 % případů je zaznamená-
no v rozvojových zemích [5, 15]. Ve vyspělých zemích 
s dostupnou a kvalitní zdravotní péčí je incidence no-
vorozenecké konjunktivitidy menší jak 1  %, což platí 
i  pro Českou republiku. Nejen tato informace nás vy-
bízí k zamyšlení nad nutností historicky zavedené oční 
profylaxe u  všech novorozenců. Jak již bylo zmíněno, 

ETIOLOGIE

Etiologie novorozenecké konjunktivitidy může být 
infekční a  neinfekční. Nejčastější formou neinfekční 
konjunktivitidy je chemická konjunktivitida, která vzni-
ká reaktivně po aplikaci profylaktické látky. Mezi in-
fekční konjunktivitidy řadíme bakteriální a virové. Pře-
nos nákazy může být přímý při průchodu porodními 
cestami, ale i rukama ošetřujícího personálu (např. při 
aplikaci profylaxe nebo při vyšetření oftalmoskopem), 
vzácně rovněž transplacentárně. 

Zastoupení patogenů způsobujících novorozenec-
kou konjunktivitidu se liší mezi jednotlivými regiony. 
V  rozvinutých zemích má incidence klesající cha-
rakter, a  to především díky větší edukaci obyvatel-
stva o  sexuálně přenosných chorobách a  jejich lepší 
diagnostice a léčbě. 

V  minulosti byla v  Evropě ophthalmia neonatorum 
způsobená Neisseria gonorrhoeae hlavní příčinou dět-
ské slepoty. Na konci 19. století však Carl Siegmund 
Franz Credé v  německém Lipsku představil profylaxi 
novorozenecké konjunktivitidy, která spočívala v apli-

Profylaxe novorozenecké konjunktivitidy

Čtvrtníčková P., Juren T.

Neonatologické oddělení, Fakultní nemocnice Brno, Brno

SOUHRN
Novorozenecká konjunktivitida (ophthalmia neonatorum) je akutní zánět spojivky objevující se v prvních 28 dnech života. Jedná se 
o nejčastější onemocnění očí u novorozenců. Onemocnění má většinou mírný průběh, ale závažná hyperakutní gonokoková kon-
junktivitida může vést až ke slepotě. Velký význam v prevenci tohoto onemocnění má prenatální screening a léčba sexuálně pře-
nosných infekčních onemocnění u těhotných. Dalším preventivním opatřením je aplikace lokální profylaktické látky novorozen-
cům po porodu. Článek shrnuje výhody a nevýhody paušální profylaxe novorozenecké konjunktivitidy. Na základě zhodnocení 
lokální epidemiologické situace a řady platných zahraničních doporučení se autoři přiklání k cílené profylaxi pouze u novorozenců 
s rizikovými faktory. 
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SUMMARY
Ophthalmia neonatorum prophylaxis

Neonatal conjunctivitis (ophthalmia neonatorum) is an acute conjunctival infection that occurs within the first 28 days of life. 
In most instances, it is a mild illness, but severe gonococcal infections can cause blindness. Antenatal screening and treatment, if in-
dicated, can prevent gonococcal ophthalmia neonatorum. Another form of prevention is the neonatal eye prophylaxis. The article 
summarises the advantages and disadvantages of neonatal eye prophylaxis given to all newborns. It seems to be better to indicate 
the eye prophylaxis only in the presence of risk factors according to local epidemiological situation and foreign recommendations.
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ců, a to zejména kvůli vyšší incidenci gonokokové infekce 
v populaci, zvláště pak u žen s nižším socioekonomickým 
statusem, které často nemají zdravotní pojištění a zdra-
votní péče včetně řádných prenatálních screeningů pro 
ně není dostupná [4]. Stejně tak i Světová zdravotnická 
organizace nadále doporučuje profylaxi novorozenec-
ké konjunktivitidy u všech novorozenců, především pak 
v rozvojových zemích [11, 12].

PROFYLAKTICKÉ LÁTKY

Farmaka užívaná k prevenci novorozenecké konjunk-
tivitidy se liší v jednotlivých zemích, a dokonce i mezi 
jednotlivými pracovišti v rámci jednoho státu. Světová 
zdravotnická organizace doporučuje jako lokální oční 
profylaxi novorozenecké konjunktivitidy 0,5% erytro-
mycinovou oční mast, 1% tetracyklin hydrochlorido-
vou oční mast, 2,5% roztok povidon-jodu, 1% dusič-
nan stříbrný nebo 1% chloramfenikolovou oční mast. 
Ideální profylaktické farmakum používané pro preven-
ci ophthalmia neonatorum by mělo splňovat následu-
jící kritéria: vysoká účinnost proti všem etiologickým 
agens, nemělo by indukovat bakteriální rezistenci, dále 
by nemělo způsobovat chemickou konjunktivitidu a zá-
roveň by daná látka měla být cenově dostupná a vyrá-
běná v jednorázovém balení. Žádné z dostupných far-
mak všechna tato kritéria nesplňuje, avšak 2,5% roztok 
jod-povidonu splňuje nejvíce kritérií. Jod-povidon má 
stejné výsledky v prevenci gonokokové novorozenec-
ké konjunktivitidy jako dusičnan stříbrný i erytromycin, 

nejobávanějším patogenem způsobujícím fulminant-
ní konjunktivitidu, která může vést až ke slepotě, je 
Neisseria gonorrhoeae. Incidence novorozenecké go-
nokokové konjunktivitidy se přímo odvíjí od incidence 
gonokokové nákazy u žen v reprodukčním věku. Svě-
tová zdravotnická organizace odhaduje, že incidence 
gonokokové nákazy u žen v reprodukčním věku je ve 
vyspělých zemích menší jak 1 % [11, 12, 13].

Mezi rizikové faktory nákazy u  žen v  reprodukčním 
věku patří nechráněný pohlavní styk s různými partnery, 
původ z oblasti s vysokou incidencí sexuálně přenosných 
onemocnění, anamnéza předchozího sexuálně přenos-
ného onemocnění, nižší socioekonomický status, užívání 
návykových látek a prostituce [10, 13]. Až 80 % gonoko-
kových infekcí u žen je asymptomatických, proto je zajisté 
namístě zvážit vyšetření u gravidních s výše zmíněnými 
rizikovými faktory a v případě pozitivity jejich řádné pře-
léčení. Riziko rozvoje gonokokové novorozenecké kon-
junktivitidy u novorozence narozeného pozitivní matce 
při absenci léčby a profylaxe je 30−50 % [8]. V řadě rozvi-
nutých zemí je již řadu let doporučována profylaxe novo-
rozenecké konjunktivitidy pouze v přítomnosti rizikových 
faktorů. Ve Velké Británii se profylaxe novorozenecké 
konjunktivitidy neprovádí už asi 60 let, a  přesto nebyl 
hlášen žádný případ slepoty způsobený fulminantní no-
vorozeneckou gonokokovou konjunktivitidou. Mezi další 
státy, kde již není profylaxe novorozenecké konjunktiviti-
dy standardem, patří Kanada, Austrálie, Švédsko, Dánsko, 
Norsko a Irsko [6]. Ve Spojených státech amerických AAP 
(American Academy of Pediatrics) stále doporučuje pro-
fylaxi novorozenecké konjunktivitidy u všech novorozen-

Tab. 1. Diferenciální diagnostika novorozenecké konjunktivitidy [9]

Etiologie Nástup po 
narození Klinické příznaky Oční komplikace Systémové 

komplikace

Chemická prvních 24 
hodin

mírný otok víček, serózní sekrece, 
trvá 2−4 dny žádné žádné

Chlamydia 
trachomatis 5−14 dnů otok víček, mukopurulentní 

sekrece

chronická infekce 
 postižení rohovky, 
folikulární reakce 
spojivky  pannus

pneumonie, otitidy, 
kolonizace faryngu

Neisseria 
gonorrhoeae 2−5 dnů

bilaterální hyperakutní 
konjunktivitida, těžký otok víček, 
výrazná žluto-zelená hnisavá 
sekrece, chemóza

postižení rohovky 
 perforace během hodin 
 slepota

sepse, meningitida, 
artritida

Další bakterie 
(Staphylococcus spp., 
Haemophilus 
influenzae, ...)

4−28 dnů hnisavá sekrece, otok víček Pseudomonas spp. 
 postižení rohovky většinou žádné

Herpes simplex virus 1−14 dnů
puchýřky na víčkách, otok 
víček, sérosangvinózní sekrece, 
postižení rohovky

opakované infekce 
 jizvení rohovky, 
chorioretinitida, zánět n. 
opticus, katarakta

meningoencefalitida 
s mortalitou až 85 %

Obstrukce slzných 
cest 7−21 dnů

vodové slzy, hnisavý nebo žlutý 
výtok typicky v koutku oka, 
většinou jednostranná opakující 
se sekrece

recidivující bakteriální 
záněty většinou žádné
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a dokonce lepší výsledky v prevenci chlamydiové novo-
rozenecké konjunktivitidy. Jod-povidon má i antivirové 
vlastnosti a je účinný i proti herpes simplex viru (HSV) 
a viru lidské imunodeficience (HIV). Jedná se o poměr-
ně levné léčivo, nevzniká na něj bakteriální rezistence 
a incidence chemické konjunktivitidy po jeho aplikaci 
není vysoká. Přechodně je po jeho aplikaci hnědě zbar-
vené bělmo, což může být považováno za nežádoucí 
účinek, ale na druhou stranu tak dokážeme verifikovat 
správnou aplikaci [6]. Na našem pracovišti používáme 
dezinfekční oční kapky s  obsahem chloridu sodného 
a výtažkem ze světlíku lékařského. Po konzultaci s of-
talmology jsme dospěli k závěru, že efekt námi použí-
vaných kapek je spíše fyzikální a  spočívá v  proplachu 
spojivkového vaku a  odplavení potenciálních infekč-
ních agens, což je nesporně pozitivní vlastnost, kterou 
splňují všechny profylaktické látky. Vlastnosti profylak-
tických látek jsou shrnuty v tabulce 2.

DISKUZE

Abychom měli lepší představu o epidemiologické si-
tuaci v našem regionu, oslovili jsme Krajskou hygienic-
kou stanici Jihomoravského kraje, která nám poskytla 
počty nahlášených gonokokových nákaz od roku 2018 
do 2. 12. 2024. Jak je patrné z  tabulek 3 a  4, inciden-
ce gonokokové nákazy je nejvyšší ve věkové skupině 
20−29 let jak u žen, tak i u mužů. Nicméně počty pří-
padů jsou nízké a za sledované období jsou zachyce-
ny pouze dva případy gonokokové infekce ve věkové 
kategorii 0−9 let. Podobná epidemiologická situace je 
také v zemích, které od profylaxe novorozenecké kon-

junktivitidy ustoupily již dříve [6, 16]. Vzhledem k pří-
znivé epidemiologické situaci v  našem regionu proto 
na našem pracovišti uvažujeme o  zrušení profylaxe 
novorozenecké konjunktivitidy u  všech novorozenců 
a zavedení pouze cílené profylaxe u novorozenců s ri-
zikovými faktory. 

Jak bylo zmíněno, prováděli jsme u  nás doposud 
dezinfekci spojivkového vaku u všech novorozenců do 
jedné hodiny po porodu a  využívali jsme oční kapky 
s dezinfekčním účinkem. Poměrně často se na našem 
oddělení setkáváme s  chemickou konjunktivitidou 
vznikající do 24 hodin od aplikace dezinfekčních kapek, 
což byl pro nás další důvod pro zvážení zavedení profy-
laxe pouze u rizikových novorozenců. 

Nejefektivnější prevencí novorozenecké konjunktivi-
tidy je prenatální testování gravidních žen na sexuál-
ně přenosné choroby, a  to zejména těch s pozitivními 
rizikovými faktory, proto nelze opomenout spolupráci 
s gynekology, kteří hrají nezastupitelnou roli v preven-
ci novorozenecké morbidity. Předpokladem úspěšnosti 
profylaxe novorozenecké konjunktivitidy je důsledné 
testování rizikových gravidních žen registrujícími gy-
nekology. Z  výsledků prenatálního screeningu infekce 
Neisseria gonorrhoeae a  Chlamydia trachomatis u  tě-
hotných vychází doporučený postup (znázorněný na 
obrázku 1) převzatý z  italských a  kanadských doporu-
čení [5, 10]. V případě pozitivity stěru u těhotné by mělo 
následovat její řádné přeléčení v graviditě. Po řádném 
přeléčení gonokokové a chlamydiové infekce u těhotné 
a  průkazné negativní kultivaci z  kontrolního vulvova-
ginálního stěru není u novorozence potřebná aplikace 
profylaxe po porodu. Oční topickou profylaxi však po-
dáme dítěti, jehož matka nebyla v graviditě řádně přelé-

Tab. 2. Charakteristiky používaných profylaktických látek pro prevenci novorozenecké konjunktivitidy [6]

Chlamydia 
trachomatis

Neisseria 
gonorrhoeae

Další 
bakterie

Rezistence 
(incidence)

Chemická 
konjunktivitida

Nežádoucí 
účinky

Dusičnan stříbrný 1% S S S ne ano (50−90 %) léze na epitelu 
rohovky

Tetracyklin 1% S S S ano ano ( < 10 %) žádné

Azitromycin 1,5% S S S ano ano
eroze rohovky, 

xeroftalmia, 
keratitis punctata

Erytromycin 0,5% S S S ano ano ( < 10 %) žádné

Jod-povidon 2,5% S S S ne ano (5−10 %) žádné

Tobramycin R S S ano / /

Gentamicin R S S ano / periokulární 
dermatitida

Chloramfenikol 1,5% R S S ano / aplastická anemie

Ciprofloxacin S S S ano ano
rohovkové 
infiltráty, 
keratitida

Kyselina fusidová S S S ano / /
S − senzitivní, R − rezistentní, / − nebyla nalezena žádná data
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čena, nebo novorozenci z nesledované gravidity anebo 
pokud má jeho matka pozitivní anamnestické rizikové 
faktory, ale v těhotenství nebyla řádně vyšetřena. V pří-
padě pozitivity matky na gonokokovou infekci a její ne-
dostatečné nebo žádné přeléčení je pak s ohledem na 
možný fulminantní průběh novorozenecké konjunktivi-
tidy vhodné zajistit novorozence co nejdříve po poro-
du jednou dávkou intramuskulárně nebo intravenózně 
podaného ceftriaxonu (50 mg/kg, maximálně 125 mg). 
V  případě, že je podání ceftriaxonu kontraindiková-
no, je vhodnou alternativou cefotaxim v  jednorázové 
dávce 100 mg/kg. Podání ceftriaxonu je kontraindiko-
váno u  novorozenců, jimž je parenterálně aplikováno 
kalcium [14]. Před aplikací antibiotika je však vždy tře-
ba odebrat stěr ze spojivkového vaku. Stěr se provádí 
klasickou odběrovou soupravou na mikrobiologické 
vyšetření s  Amiesovou transportní půdou. Samotný 
odběr provádíme tak, že pacientovi odtáhneme dolní 
okraj víčka a navlhčeným vatovým tamponem ve fyzio-
logickém roztoku setřeme spojivkový vak. Při odběru je 
třeba vyvarovat se kontaktu s okolní kůží. Před transpor-
tem skladujeme při pokojové teplotě, neboť Neisseria 
gonorrhoeae je velmi citlivá na teplotní podmínky. Při 
podezření na gonokokovou novorozeneckou konjunk-
tivitidu je rovněž vhodné odeslat do mikrobiologické 

laboratoře nátěr na sklíčko k rychlé mikroskopické dia-
gnostice pomocí Gramova barvení. Důvodů pro volbu 
systémového podání antibiotika u novorozence expo-
novaného Neisseria gonorrhoeae je vícero, jednak riziko 
rozvoje závažné systémové infekce, a dále také stále se 
zvyšující rezistence Neisseria gonorrhoeae na používa-
ná topická antibiotická profylaktika (např. erytromycin). 
Je třeba pamatovat na to, že při nákaze Neisseria gonorr-
hoeae jsou novorozenci ohroženi rozvojem sepse, me-
ningitidy nebo artritidy. Účinnou lokálně aplikovanou 
profylaktickou látkou, na kterou nevzniká rezistence, je 
jod-povidon, jehož používání by bylo s velkou výhodou 
zejména v rozvojových zemích, ale i v zemích vyspělých 
u  novorozenců matek s  pozitivními rizikovými faktory 
nebo u dítěte narozeného z nesledované gravidity.

V případě porodu matky pozitivní na Chlamydia tra-
chomatis, která nebyla v graviditě řádně přeléčena, je 
vhodné novorozenci po narození aplikovat lokální oční 
profylaxi, a  pokud se i  přesto u  novorozence rozvine 
chlamydiová konjunktivitida, je lékem volby azitro-
mycin v dávce 20 mg/kg/den po dobu 3 dnů. Je třeba 
zmínit důležitost následného zvýšeného sledování kli-
nických potíží, neboť chronická chlamydiová konjunk-
tivitida může vyústit v zajizvení rohovky a dokonce až 
ve slepotu. 

Tab. 3. Počty hlášených gonokokových infekcí u žen v jednotlivých věkových skupinách v Jihomoravském kraji, data poskytnuta 
Krajskou hygienickou stanicí Jihomoravského kraje

ŽENY počty hlášených případů v jednotlivých věkových skupinách

rok 0−9 let 10−19 let 20−29 let 30−39 let 40−49 let 50−59 let 60−69 let 70−79 let

2018 3 19 6 5 2

2019 1 17 14 1 1 3

2020 6 24 11 6 1

2021 4 21 12 2 2

2022 4 11 5 3 1

2023 7 23 17 6 3

2024 3 23 16 9 2

Tab. 4. Počty hlášených gonokokových infekcí u mužů v jednotlivých věkových skupinách v Jihomoravském kraji, data poskytnuta 
Krajskou hygienickou stanicí Jihomoravského kraje

MUŽI počty hlášených případů v jednotlivých věkových skupinách

rok 0−9 let 10−19 let 20−29 let 30−39 let 40−49 let 50−59 let 60−69 let 70−79 let

2018 17 67 52 21 6 2

2019 1 11 66 39 20 7 3

2020 7 66 46 28 11 2 1

2021 6 63 44 24 5 2

2022 1 56 42 22 5 2 2

2023 11 61 61 32 4

2024 5 88 70 43 21 3
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ZÁVĚR

V  České republice nemáme žádné oficiální doporu-
čení k  profylaxi a  terapii novorozenecké konjunktivi-
tidy, proto můžeme vidět značné rozdíly v  uchopení 
této problematiky mezi jednotlivými novorozeneckými 
odděleními. Konsenzus však není ani v  doporučeních 
jiných států, neboť je třeba zohledňovat i  lokální epi-
demiologickou situaci a  dostupnost zdravotní péče 
včetně prenatálního screeningu. Světová zdravotnická 
organizace paušální profylaxi u novorozenců stále do-
poručuje, především však v rozvojových zemích, kde je 
incidence sexuálně přenosných onemocnění a  potaž-
mo i  novorozenecké konjunktivitidy vysoká. V  našem 
regionu jsou případy obávané gonokokové novoro-
zenecké konjunktivitidy vzácné a  incidence sexuálně 
přenosné gonokokové infekce nízká, proto je namístě 
zamyslet se nad nutností oční profylaxe u  všech no-
vorozenců a  zvážit, zda není vhodnější aplikovat oční 
profylaxi pouze u  novorozenců, jejichž matka má 
v anamnéze rizikové faktory jako například nechráně-
ný pohlavní styk s  různými partnery. Samozřejmostí 
je důslednost registrujících gynekologů v prenatálním 
testování rizikových těhotných na sexuálně přenos-
né nákazy a  následná spolupráce mezi gynekology 
a  neonatology. V  případě zrušení paušální profylaxe 
novorozenecké konjunktivitidy si rovněž musíme být 
jistí následnou dostupností pravidelných lékařských 
prohlídek u propuštěných novorozenců a také vhodně 
edukovat rodiče, jelikož první symptomy se vzhledem 
k  inkubačním dobám mohou objevit až po propuště-
ní dítěte z  porodnice. Vzhledem k  dobře fungujícímu 
systému preventivních lékařských prohlídek v  České 
republice by nás proto ani tento aspekt neměl odrazo-
vat od ustoupení od paušální profylaxe novorozenecké 
konjunktivitidy. 
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1. �Zásadní je předcházet příčinám, které způsobují bo-
lest nebo neklid novorozence [1]. 

2. �Důležitou součástí managementu bolesti jsou nefar-
makologické metody. 

3. �Bolest, léčba a  její efekt má být hodnocen adekvát-
ními metodami: škály, speciální monitory hodnotící 
autonomní reaktivitu, změny mozkového prokrvení 
nebo mozkové aktivity atd. [1].

4. �Farmakologická léčba má být dostatečně razantní, 
s  použitím minimálních dávek, které přináší dosta-
tečný efekt.

5. Používaná farmaka mají být účinná a bezpečná. 

Aktuálně se běžně pro léčbu bolesti a k sedaci v no-
vorozeneckém období užívají léky z různých skupin. Co 
se týče silných analgetik, převažuje podávání opioidů, 
zejména morfinu, fentanylu nebo sufentanlu. Mezi 
hojně užívaná sedativa patří zejména benzodiazepiny, 
případně fenobarbital, chloralhydrát. Některá z uvede-
ných léčiv nejsou v této indikaci a pro tuto věkovou sku-
pinu schválena. Prokazatelně mají nežádoucí účinky, 
a to jak akutní (zejména pokles krevního tlaku či výskyt 

ÚVOD

Péče o  novorozence se závažnými onemocněními 
může být spjata s bolestí, která může být symptomem 
samotného onemocnění nebo jeho komplikací, ale 
také může doprovázet invazivní diagnostické nebo te-
rapeutické procedury. Bolestivých procedur na jednot-
kách intenzivní a  resuscitační péče pro novorozence 
je mnoho, jedna studie uvádí počet procedur 7,5–17 
denně (!) [1, 2]. Kromě léčby bolesti je také v některých 
případech vhodná zklidňující – sedativní léčba (stabi-
lizace novorozence, snížení energetických ztrát dítěte, 
synchronizace s umělou plicní ventilací atp.). 

V současné době již není zpochybňován fakt, že no-
vorozenec (i předčasně narozený) nejen bolest vnímá, 
ale je spolehlivě prokázáno, že bolest má významné 
nežádoucí zdravotní efekty, a to jak bezprostřední, tak 
chronické (včetně neurovývojových) [1, 3].

Management bolesti u  novorozenců a  v  některých 
případech důsledná analgosedace se tak staly samo-
zřejmou součástí péče o  novorozence. Management 
bolesti u novorozenců se opírá o několik pilířů: 

Použití dexmedetomidinu u novorozenců

Hálek J., Voláková J.

Novorozenecké oddělení a Dětská klinika Fakultní nemocnice Olomouc, Olomouc
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SOUHRN
Nevyhnutelnou součástí péče o  kriticky nemocné novorozence jsou různé invazivní diagnostické a  terapeutické výkony, které 
s sebou přináší diskomfort a bolestivé vjemy. Bolest přitom přináší nejen utrpení, ale má i významné negativní akutní i chronické 
zdravotní důsledky. Bohužel neexistuje ideální, bezpečný a univerzální prostředek umožňující sedaci a analgezii v tomto věkovém 
období. Přehledový článek uvádí možnosti využití dexmedetomidinu v novorozeneckém období. 

KLÍČOVÁ SLOVA
dexmedetomidin, novorozenec, bolest, analgosedace

SUMMARY
The use of dexmedetomidine in the neonatal period

Various invasive diagnostic and therapeutic procedures are an inevitable part of the care of critically ill newborns, which entail 
discomfort and painful sensations. Pain not only brings suffering but also has significant negative acute and chronic health con-
sequences. Unfortunately, there is no ideal, safe and universal means of providing sedation and analgesia in this age period. This 
review article outlines the potential uses of dexmedetomidine in the neonatal period. 
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dexmedetomidin, newborn, pain, analgosedation
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bradykardií, útlum dechové aktivity, útlum peristaltiky), 
tak chronické. Opioidy zřejmě působí apoptózu někte-
rých neuronálních buněčných populací, jejich dlouho-
dobé podávání je asociováno s vyšším výskytem neu-
rokognitivních deficitů, může na ně vznikat tolerance 
a závislost. Přesto se tyto léky v praxi běžně používají, 
a to i u předčasně narozených novorozenců, kteří jsou 
extrémně zranitelní vůči neurovývojovým nežádoucím 
účinkům [1−7]. Vlastnosti ideálního analgetika/sedati-
va pro novorozenecký věk jsou: 
• �bezpečnost, bez negativních efektů akutních i  chro-

nických,
• �snadné podávání a příznivá farmakokinetika a farma-

kodynamika (krátký biologický poločas atd.),
• �v  ideálním případě i  pozitivní vlastnosti, například 

neuroprotekce,
• příznivá (nízká) cena.

Žádné z  běžně používaných léčiv však tyto ideální 
vlastnosti nemá. Jednou z látek, která se začíná prosa-
zovat do běžné praxe a která se využívá v lidské medicí-
ně v jiných kontextech, je Dexmedetomidin. 

MECHANISMUS ÚČINKU

Dexmedetomidin je selektivní alfa-2-adrenergní ago-
nista, který má sedativní, analgetický a sympatolytický 
účinek. Ve svém působení je podobný klonidinu, ale 
má vyšší selektivitu (alfa 2  :  alfa 1 účinek až 1620  :  1 
u  dexmedetomidinu vs. 220  :  1 u  klonidinu). Jeho 
hlavním efektem je snížení aktivity noradrenergních 
neuronů v  mozkovém kmeni, v  locus coeruleus, kde 
také snižuje uvolnění substance P. Narozdíl od ostat-
ních sedativ (propofol, benzodiazepiny, fenobarbital, 
chloralhydrát), které přímo zvyšují aktivitu GABA neu-
ronů, působí dexmedetomidin jiným mechanismem. 
Sedace způsobená dexmedetomidinem tak mnohem 
více vyvolává stav podobný přirozenému spánku (spe-
cificky 2. stadium NREM spánku) a pacient je relativně 
lehce probuditelný do bdělého stavu. Jeho působení 
není spojeno s  útlumem respirace nebo zpomalením 
střevní peristaltiky. Analgezii působí zřejmě i jeho efekt 
v  oblasti míchy a  na jiných supraspinálních úrovních. 
Jeho sympatolytická aktivita je významná. Jeho efekt 
na krevní tlak je komplikovaný, obecně působí snížení 
tlaku (sympatolytický efekt), ale minimálně přechodně 
může způsobit i jeho zvýšení − vazokonstrikci. Způso-
buje také mírné snížení srdeční frekvence (zřejmě jde 
opět o sympatolytický efekt) [1, 2, 8].

FARMAKOKINETICKÉ VLASTNOSTI

Dexmedetomidin je extenzivně metabolizován ját-
ry, zejména pomocí glukuronidace (glukuronidy jsou 
nejvýznamněji zastoupenými metabolity) a hydroxyla-

ce (prostřednictvím cytochromů P450 – zejména CYP 
2A6). Metabolity mají zanedbatelnou farmakologickou 
aktivitu. Většina metabolitů je vylučována ledvinami, 
malá část stolicí. 

Bylo publikováno jen málo farmakokinetických stu-
dií, ale zdá se, že u  novorozenců (zvláště předčasně 
narozených) má dexmedetomidin delší biologický po-
ločas, který může být dále prodloužen při terapeutické 
hypotermii. 

Chrysostomou et al. studovali farmakokinetický profil 
dexmedetomidinu u  donošených a  předčasně naroze-
ných novorozenců s  výslednými eliminačními poločasy 
3,2 hodiny pro donošené, respektive 7,6 hodin pro nedo-
nošené. Distribuční objem byl stanoven 3,9 l/kg pro do-
nošené a 2,7 l/kg pro nedonošené, clearance 0,9 l/h/kg 
pro donošené a 0,3 l/h/kg pro nedonošené novorozence 
(uvedeny hodnoty mediánu) [9].

McAdams et al. prováděli farmakokinetickou studii 
s  dexmedetomidinem u  sedmi novorozenců (gestač-
ní věk ≥ 36 týdnů) s HIE podstupujících terapeutickou 
hypotermii a v populačním modelu stanovili srovnatel-
nou nebo nižší clearance (0,7 l/h/kg), větší distribuční 
objem (7,5 l/kg) a  delší eliminační poločas (7,3 h) ve 
srovnání s normotermickými novorozenci bez HIE ob-
dobného gestačního věku 7,3 hodiny [10]. 

Dexmedetomidin vykazuje vysokou vazbu (94 %) na 
plazmatické bílkoviny (zejména albumin). 

Biologická dostupnost po intranazálním podání byla 
stanovena u zdravých dospělých dobrovolníků a dosa-
hovala 82 % [11].

NEUROPROTEKTIVNÍ VLASTNOSTI 
DEXMEDETOMIDINU 

V  animálních modelech se ukazuje, že dexmede-
tomidin může mít určité neuroprotektivní vlastnosti. 
Mechanismy jsou nejasné. Při hypoxii stimulace alfa-
-2-adrenergních receptorů zvyšuje expresi enzymů 
zodpovědných za přežití neuronů a aktivuje synaptic-
kou plasticitu, suprimuje zánětlivou aktivitu cytokinů – 
animální modely takto předpokládají, že může dexme-
detomidin chránit před neuronální ztrátou a zlepšovat 
funkční deficit indukovaný hypoxicko-ischemickým in-
zultem. Ve studiích dexmedetomidin také prokazatelně 
suprimoval hypoxií indukovanou aktivaci NADPH-oxi-
dázu 2, i tím by mohl omezit apoptózu neuronů a chrá-
nit před rozvojem neurologického deficitu. V  jiných 
animálních studiích užití dexmedetominidinu snížilo 
neuronální ztráty v mozkové kůře a bílé hmotě v mo-
delech hypoxicko-ischemické encefalopatie [2, 4, 12].

NEŽÁDOUCÍ ÚČINKY

Téměř všechny publikované studie uvádí výskyt sní-
žení srdeční frekvence a pokles krevního tlaku. Výskyt 
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relativní bradykardie je běžný, pokles srdeční frekvence 
mírný většinou o 10 tepů/min, většinou nebyla nutná 
žádná intervence. Hypotenze – pokles krevního tlaku 
o  5−10  %, klinický význam většinou malý, opět větši-
nou nebyla nutná intervence. Nejde o překvapivý nález 
vzhledem k sympatolytické aktivitě dexmedetomidinu, 
omezení efektu stresových situací na oběh novorozen-
ce [4, 13, 14].

Dexmedetomidin může v některých případech způ-
sobit i bifazické ovlivnění krevního tlaku s prvotní krat-
ší hypertenzní fází (zprostředkovanou α2B subtypem 
receptorů) následovanou hypotenzní fází (α2A subtyp 
receptorů). Riziko přechodné hypertenze je závislé 
na dávce a  dosažených plazmatických koncentracích. 
Při vyšších koncentracích (např. při loading dose před 
kontinuální infuzí) mohou převládnout periferní vazo-
konstrikční účinky nad centrálními sympatolytickými 
a  pravděpodobnost výskytu přechodné hypertenze 
může být vyšší [15].

Rychlé či náhlé vysazení dexmedetomidinu po pro-
dlouženém kontinuálním podávání (> 72 h) může být 
spojeno s výskytem rebound hyperaktivity sympatiku 
projevující se hypertenzí, tachykardií a  agitovaností 
[16−18]. Toto riziko může být preventováno postup-
ným snižováním dávek, někdy je využíván klonidin 
(delší biologický poločas, enterální forma léčiva) 
[19−21].

Výskytu nežádoucích účinků lze předcházet užitím 
správného dávkování a  respektováním specifik meta-
bolismu předčasně narozených novorozenců (tab. 1).

UŽITÍ DEXMEDETOMIDINU V PRAXI
 
Dexmedetomidin byl v roce 1999 schválen FDA k po-

užití k sedaci u dospělých pacientů (kontinuální intra-
venózní podání, v roce 2003 i pro procedurální sedaci). 
V dětském věku a neonatologii se záhy začal používat 
v  off-label režimu. Dle publikovaných dat jeho užití 
v  novorozeneckém období roste a  spolu s  tím klesá 
užívání fentanylu: např. ve Spojených státech bylo užití 
na sledovaných NICU uváděno v roce 2010 v 0,003 %, 
v roce 2020 již v 0,185 % [8].

Roste počet publikovaných studií, které se zabývají 
využitím dexmedetomidinu v  neonatologii u  kriticky 
nemocných novorozenců při analgosedaci na umělé 
plicní ventilaci i bez této terapie, u novorozenců naroze-
ných v termínu i u předčasně narozených novorozenců 
(i extrémně nezralých) [8, 9, 22, 23]. Možné neuropro-
tektivní vlastnosti jej předurčují k  využití v  analgose-
daci dětí podstupujících terapeutickou hypotermii po 
těžké perinatální asfyxii [4, 24]. Využívá se v pooperační 
péči. Zvláštní místo může mít v  oblasti procedurální 
sedace, zvláště v  případech, kdy je možné proceduru 
plánovat, například při MRI vyšetření nebo při očním 
vyšetření nebo ošetření v  rámci diagnostiky a  terapie 
retinopatie nezralých [6, 25, 26].

Klinické studie, které hodnotí užití dexmedetomidinu 
v praxi, přináší pozitivní výsledky. Ve srovnání s opioidy 
obvykle prokazují snížení doby umělé plicní ventilace 
a kratší dobu do dosažení plné enterální výživy, při po-
užití v kombinacích s opioidy potom snížení jejich spo-
třeby nebo nižší potřebu použití doplňkových jednorá-
zových dávek analgetik/sedativ [2, 27].

Přehled možného využití dexmedetomidinu 
v neonatologii
• �sedace a  léčba bolesti na JIPN, u  předčasně naroze-

ných novorozenců i  novorozenců narozených v  ter-
mínu, u  ventilovaných i  neventilovaných pacientů, 
intravenózní kontinuální podávání, samostatně nebo 
v kombinacích s opioidy;

• �užití u  pacientů podstupujících terapeutickou hypo-
termii pro hypoxicko-ischemickou encefalopatii, vý-
hodou je zde zejména nižší ovlivnění EEG záznamu 
ve srovnání s  jinými sedativními látkami (benzodia-
zepiny) a relativně příznivé ovlivnění stresové reakce 
organismu na chlad;

• �pooperační analgosedace; 
• �procedurální sedace (zejména u  plánovaných výko-

nů, např. MRI, oční vyšetření nebo ošetření očí u ROP 
apod.); 

• �abstinenční syndrom (z odnětí opioidů, benzodiazepi-
nů, barbiturátů aj. návykových látek), formy iatrogen-
ní i získané vlivem závislosti matky v těhotenství [28].

Tab. 1. Dávkování dexmedetomidinu u novorozenců (upraveno dle ANMF Formulary, dostupné z https://www.anmfonline.org/)

Gestační věk, věk Úvodní dávka Kontinuální podávání Titrace, interval Maximální dávka

< 37+0 0,2 µg/kg 0,2 µg/kg/h 30−60 min 1 µg/kg

≥ 37+0

≤ 14 dní života
0,35 µg/kg 0,3 µg/kg/h 30−60 min 1,2 µg/kg

≥ 37+0

> 14 dní života
0,5 µg/kg 0,5–0,75 µg/kg/h 30−60 min 1,5 µg/kg
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Jeví se jako perspektivní pro použití na JIPN pro 
sedaci a léčby bolesti u předčasně narozených novo-
rozenců i  novorozenců narozených v  termínu, ven-
tilovaných i  neventilovaných. Je možné jej podávat 
intravenózně – kontinuálně, samostatně nebo v kom-
binaci s opioidy (v kombinaci snižuje potřebnou dáv-
ku opioidů). 

Jeho výhodou je poměrně příznivé spektrum nežá-
doucích účinků, popisované efekty jako zpomalení 
srdeční frekvence a  mírné snížení tlaku nebývají kli-
nicky relevantní a nevyžadují obvykle intervenci a jde 
obvykle o přímý sympatolytický efekt – blokující efekt 
stresorů. 

Doposud však neexistují průkazné studie popisující 
jeho dlouhodobý efekt na psychomotorický vývoj dí-
těte. Chybí také farmakokinetické studie nutné k  op-
timalizaci dávkovacích schémat. Intranazální podání 
dexmedetomidinu může být alternativním prostřed-
kem při krátkých bolestivých procedurách. 
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ZÁVĚR
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k použití u pacientů s hrozícím poškozením nervových 
struktur, například u hypoxicko-ischemické encefalopa-
tie – lze jej použít jako analgosedativum při terapeutic-
ké hypotermii, jen málo ovlivňuje EEG záznam. 

Tab. 2. Vysazování dexmedetomidinu (upraveno dle ANMF Formulary, dostupné z https://www.anmfonline.org/)

Doba podávání dexmedetomidinu Vysazování dexmedetomidinu

podávání méně než 24 h možné přímé, náhlé vysazení

24−72 h snížit dávku na polovinu, poté (pokud je dítě stabilní déle než 2 hodiny) snižujte 
o 0,1 µg/kg/h á 6 h

déle než 72 h Snižujte dávku o 0,1 µg/kg/h á 12 h až do vysazení

vysazování – tranzice přes podávání 
klonidinu (i.v. nebo p.o.)

1. �den – klonidin 2 µg/kg á 6 h s redukcí dexmedetomidinu o 50 % 30 min 
po 2. dávce klonidinu, vysaďte dexmedotomidin po 3. dávce klonidinu

2. den – klonidin 2 µg/kg á 8 h

3. den – klonidin 2 µg/kg á 12 h

4. den – klonidin 2 µg/kg, podat dávku a vysadit
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