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Souhrn

Fetomaternalni hemoragie je stav, kdy dochazi k priniku
fetalnich erytrocytl do matefské cirkulace. Pfi poruSeni fy-
ziologické bariéry mezi fetalni a matefskou cirkulaci mohou
nasledkem pozitivniho tlakového gradientu pronikat krvinky
plodu do obéhu matky. Klinicky nejvyznamnéjsi udalosti,
pii které nejcastéji dochazi k fetomaternalni hemoragii, je
porod. Pfi inkompatibilité erytrocytarnich antigend mezi
matkou a plodem miiZe nasledkem fetomaternalni hemoragie
dojit k rozvoji aloimunizace matky a matefské aloprotilatky
mohou zplisobit hemolytickou nemoc plodu i novorozence.
RhD negativnim Zenam se proto v situacich s rizikem feto-
maternalni hemoragie RhD pozitivnich erytrocytll provadi
prevence RhD aloimunizace podanim anti-D imunoglo-
bulinu. Pfi excesivni FMH mohou byt plod i novorozenec
ohrozeni anémii.
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Definice

Fetomaterndlni hemoragie (FMH) je stav, kdy dochazi k pri-
niku fetdlnich erytrocytd do matef'ské cirkulace. Pri poruseni
fyziologické bariéry mezi fetalni a matefskou cirkulaci mohou
nasledkem pozitivniho tlakového gradientu pronikat krvinky
plodu do obéhu matky. Klinicky nejvyznamnéjsi udalosti, pfi
které nejcastéji dochazi k FMH, je porod.
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Summary

Lubusky, M., Studnickova, M., Prochazka, M, Simetka, O., Holuskova, I.
Fetomaternal haemorrhage

Fetomaternal haemorrhage is a condition in which fetal ery-
throcytes infiltrate maternal circulation. When the physi-
ological barrier between the maternal and the fetal circula-
tion is disrupted, the positive pressure gradient may cause
fetal erythrocytes to pass into the maternal circulation. The
most clinically significant event during which fetomaternal
haemorrhage most often occurs is labor. The incompatibility
of erythrocyte antigens between mother and fetus may, as
aresult of fetomaternal haemorrhage, lead to the development
of alloimmunization of the mother and maternal antibodies
may cause hemolytic disease of the fetus and newborn. For
this reason, in situations where there is a risk of fetomater-
nal haemorrhage by RhD positive erythrocytes, prevention
of RhD alloimmunization is performed by administering
anti-D immunoglobulin to RhD negative women. Excessive
fetomaternal haemorrhage may put the fetus and newborn
atrisk of anemia.

Keywords

fetomaternal haemorrhage ® red cell
alloimmunization ® haemolytic disease ® anti-D
immunoglobulin

Incidence

K pruniku fetalni krve do matefské cirkulace pravdépodobné
dochazi pti kazdém téhotenstvi. V 1. trimestru lze diagnos-
tikovat FMH = o,o1mlu 3 % tehotnych zen, ve II. trimestru
u12 % avelll, trimestru u 45 %.®* ? Objem proniklych fetdlnich
erytrocytl je vak ve vétSiné ptipadt velmi maly (v 75 % piipadt
< 0,025 ml, V96 % < 0,5 ml, ve vice nez 99 % < 15 ml)® a nema



pro plod klinicky vyznam. MiiZe vSak vést k rozvoji erytrocytarni
aloimunizace matky.

Naopak k excesivni fetomaternani hemoragii dochazi rela-
tivné vzacné, incidence je cca 3/1000 porod (> 30 ml plné
krve), 0,9/1000 porodu (> 8o ml) a 0,2/1000 porodi (> 150 ml).
Nejcastéjive IIl. trimestru téhotenstvi a pfi porodu, ve vétSiné
pfipadu pfi¢ina neni znama.®

Priblizné u 98,5 % porodl dochazi k fetomaternalni hemoragii
< 5 ml plné Kkrve, u 99,5 % porodi dochazi k fetomaternalni
hemoragii < 10 ml a u zbyvajiciho 0,5 % porodd dochazi k exce-
sivni fetomaternalni hemoragii > 25 ml. U vice neZ 50 % vSech
pfipadi v8ak neni pfitomen Zadny rizikovy faktor.. 4.5

Metody stanoveni fetomaternidlni hemoragie (Tab. 1) 26
e rozetovy test

o Kleihauer-Betke test

e priitokova cytometrie

Klinicky vyznam

e riziko rozvoje aloimunizace matky p¥i inkompatibili-
té erytrocytirnich antigenti mezi matkou a plodem (viz
Erytrocytarni aloimunizace téhotnych Zen)

V pfipadé RhD antigenu, ktery je velice silny, tvorbu protilatek
vyvola jiZ parenteralni podani o,1 ml RhD pozitivnich erytro-
cyt@ RhD negativnim jedinciim. Znalost objemu proniklych
fetalnich erytrocyti navic umozni pfesné urcit davku anti-D
imunoglobulinu, ktery by mél byt podan RhD negativni matce
(viz Doporuceni k provadem prgvence RhDploimunizace u RhD
negativnich Zen). " 'P
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Je-1i provedeno kvantitativni stanoveni mnozstvi fetalnich
erytrocytti proniklych do obéhu matky, je indikovano podani
10 ug IgC anti-D na o,5 ml fetadlnich erytrocyt nebo 1 ml plné
krve (fetdlni hematokrit je cca 50 %).7-8)

e pfi excesivni FMH mohou byt plod i novorozenec ohro-
Zeni anémii

Klinicky vyznam anémie vSak zavisi nejen na celkovém objemu
FMH, ale je nutné zohlednit i aktualni objem uteroplacentar-
niho fecisté (Tab. 2) a v jakém casovém tseku ke krevni ztraté
doslo. Stejny objem krevni ztraty ma pro plod jiné nasledky ve
20., 30. nebo 40. tydnu téhotenstvi a je rovnéz dilezité, zda
ke ztraté podobného objemu krve dojde v pribéhu tydnd nebo
béhem nékolika hodin.

Pfiznaky a symptomy excesivni fetomaternalni hemoragie
zobrazuje Tab. 3.

Situace, pfi kterych by mélo byt pomysleno na excesivni feto-
maternalni hemoragii a provedeno vysetfeni FMH, zobrazuje
Tab. 4.

V pfipadé opakované spontanni fetomaternalni hemoragie
v prubéhu téhotenstvi, kdy naslednd anémie plodu vyZaduje
opakované intrauterinni transfazi adultnich erytrocytii, nasta-
va problém s diagnostikou jak fetomaternalni hemoragie, tak
isneinvazivni diagnostikou fetalni anémie. Dopplerometrické
stanoveni maximalni pritokové rychlosti v arteria cerebri
media (MCA-PSV) umozni spolehlivé predikovat zavaznou
fetalni anémii pfed podanim prvni transfize. Méné spoleh-
livé ji 1ze vyuzit k nacasovani i druhé transftze, avSak pii
planovani dalSich transfazi jiz nelze MCA-PSV pouzit. Navic
transfundované adultni erytrocyty, které postupné nahrazuji
v krevnim obéhu plodu fetdlni erytrocyty, nejsou pfi priiniku

Ne-y [dly

® piidavek exogenniho anti-D, ktery se navaze
na RhD pozitivni fetaIni erytrocyty a ty jsou pak
identifikovany pomoci ,indikatorovych” RhD
pozitivnich erytrocytd

® vytvori se rozety Ci clustery, které jsou
odecitany mikroskopicky

Mel§¥. a Vy Bey

® relativni jednoduchost
® nizké naklady

Ke. a e(-Be@e&@

® plod musi byt RhD pozitivni a matka
RhD negativni

® nizka senzitivita (detekce az FMH > 4 ml)

® nemoznost kvantitativniho stanoveni

Ne.y [dly

® vyuziva skutecnost, Ze erytrocyty obsahujici fetalni
hemoglobin jsou rezistentni k vymyvani kyselinou

® po inkubaci se v mikroskopu jevi fetdlni erytrocyty ® vy7aduje
jako jasné rlizové bunky, matefské jsou bledé vybaveni

Mel¥. a vy fy

® bez zavislosti na pritomnosti Ci
nepfritomnosti RhD antigenu
e jen zakladni laboratorni

R CMJ efire

® nizka senzitivita metody
(citlivost k pH, teploté a ¢asu, subjektivni
interpretace vyzadujici zkusenost
laboranta, ktery provadi odecet)

® nizké naklady ® nizkd specifita metody (stoupajici

hladina HbF v matefskych erytrocytech
béhem téhotenstvi, vrozena perzistence
fetalniho hemoglobinu)

® semikvantitativni stanoveni (pouhy
odhad ve vypoctu vysledku)

Ne-y [dly

® spociva v kvantifikaci malého poctu bunék
pritomnych ve velké bunécné populaci

® vyuziva fluorescencné znacenych protilatek
proti antigentm fetalnich a adultnich erytrocytl

® vysoka senzitivita i specifita
® presné kvatitativni stanovenf

® vysoké porizovaci ndklady
® dostupnost jen ve vétsich centrech

7
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12. tyden 3 ml
20. tyden 30 ml
30. tyden ‘ ‘ pO ml ‘
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o tachykardle
® snizend variabilita
® prolongované decelerace
® sinusoidnf oscilace
o yorfte il
® intrauterinni rdstova retardace
® fibrilage sinf u plod
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® nevyjasnéné intrauterinni Umrti a/nebo porod mrtvého plodu
® pietrvavajici snizené vnimani pohybl plodu matkou
® hydrops
® nevysvétlitelné zvyseni maximalni pritokoveé rychlosti
v arteria cerebri media pfi dopplerometrii odpovidajici
anémii plodu
® anémie novorozence
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nemoc plo
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Definice

Kazdy ¢lovék, ktery postrada antigen cervené krevni burky
a je mu vystaven, si vytvaii protilatku. Jestlize plod zdédi
od otce néktery antigen krevnich skupin pfitomny na povr-
chu fetalnich erytrocytii a soucasné tento antigen nevlastni
i matka, miZe nasledkem fetomaternalni hemoragie (viz
Fetomaterndlni hemoragie) v priibéhu téhotenstvi nebo pfi
porodu dojit ke stimulaci jejtho imunitniho systému a tvor-
bé protilatek - ,,aloimunizaci“. Stejnou imunitni reakci
mizZe u matky vyvolat i transfiize antigenné inkompatibil-
nich erytrocytli. Matefské hemolytické aloprotilatky mohou
v pribéhu téhotenstvi pronikat placentou do krevniho obéhu
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do matefské cirkulace diagnostickym testem rozpoznany
jako fetalni. Fetomaternalni hemoragii a naslednou fetalni
anémii, kterd jiz vyZaduje podani intrauterinni transfaze
nebo ukonceni téhotenstvi, 1ze tudiZ neinvazivné diagnosti-
kovat jen velmi obtizné. Ultrazvukova dopplerometrie v§ak
umozni hodnotit pfitomnost systolické regurgitace v oblasti
trikuspidalni chlopné, ktera pfedchazi rozvoji hydropickych
zmén u plodu.® 9 1)
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plodu a navazi se na fetalni erytrocyty, které jsou nasled-
né destruovany v retikulo-endotelidlnim systému plodu.
Rozviji se hemolytické onemocnéni plodu a novorozence
(HDEN - Haemolytic Disease of the Fetus and Newborn).
Neni-li aloimunizace matky diagnostikovana a hemolytické
onemocnéni plodu nebo novorozence lé¢eno, maze vést k za-
vazné perinatalni morbidité i mortalité. Dojde-1i v pribéhu
téhotenstvi k prvnimu kontaktu imunitniho systému matky
s inkompatibilnim erytrocytarnim antigenem plodu, vznika
zavazna forma hemolytického onemocnéni ve stavajicim té-
hotenstvi jen vzacné. Zavaznou formou hemolytické nemoci
jsou vétSinou ohrozeny antigenné inkompatibilni plody az
v nasledujicich téhotenstvich.



Incidence

Zavazné formy hemolytického onemocnéni plodu zptisobuji
nejcastéji matetské aloimunizace antigeny RhD (85 %), Kell
(K1) (10 %) a Rhc (3,5 %).® 2 Pfiblizné 15 % bilé populace je RhD
negativnich a asi 2/3 RhD negativnich Zen budou mit v prvnim
téhotenstvi RhD pozitivni plod. Pfiblizné v 10 % vech téhoten-
stvi tudiZ nastava situace, Ze RhD negativni matka bude mit
RhD pozitivni plod.G 4

Pfesnd data o vyskytu klinicky vyznamnych aloprotilatek
u téhotnych Zen nejsou v Ceské republice k dispozici. Rovnéz
vyskyt zavaznych forem hemolytického onemocnéni plodu
i novorozence 1ze jen odhadovat a pfipady koncici vzhledem
k dramatickému prabéhu tmrtim plodu jiz pfed 24. tydnem
téhotenstvi unikaji evidenci zcela.

V olomouckém regionu jsou na zacatku téhotenstvi diagnosti-
kovany klinicky vyznamné aloprotilatky u1,5 % téhotnych zen
(anti-RhD 0,5 %; anti-K1 0,11 %; anti-Rhc 0,06 %).6)

e anti-RhD

Pfedpokladame-li v Ceské republice podobné vysledky, tak se
jedna pii100 ooo porodech asi o 500 RhD aloimunizovanych
téhotnych Zen rocné. Pokud dvé tfetiny z nich budou mit RhD
pozitivni plod, tak miizeme pfedpoklddat asi 333 ohroZenych
plodii roéné. Vsem pfipadiim RhD aloimunizace v§ak Ize teore-
ticky zabranit profylaktickym podanim anti-D gamaglobulinu
v potfebné davce pii kazdé potencidlné senzibilizujici udalosti
(viz Doporuceni k provadéni prevence RhD aloimunizace u RhD
negativnich Zen). ¢

e anti-Kell (K1)

Predpokladame-1i v Ceské republice podobné vysledky, tak
se jedna pri 100 ooo porodech asi o 110 Kell (K1) aloimuni-
zovanych téhotnych Zen ro¢né. Pii 5% pravdépodobnosti,
Ze budou mit K-pozitivni plod, tak muZeme predpokladat asi
6 ohroZenych plodii roéné. V Ceské republice neni Zenadm pted
ukoncenim reprodukéniho obdobi pfi transfiizi podavana vzdy
Kell (K1) kompatibilni nebo Kell (K1) negativni krev.()

Patofyziologie

Existuje mnoho pri¢in, které mohou zplsobit rozvoj zavazné
fetalni anémie (Tab. 1), nejcastéjsi z nich je ale stale RhD
aloimunizace.®

Pfi mirném az stfednim stupni onemocnéni dochazi ke kom-
penzac¢nimu zvySeni intramedularni erytropoézy, u zavaznych
forem dochazi k vystupriovani erytropoézy i extramedularné
v jatrech a ve sleziné.

Vlastni postizeni plodufzavisi na stupni rozvoje anémie.
Mirné formy snasi plol vcelku dobfe. Anémie vede k po-

1
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(nejcasteji v syste’me&h Rh, Kell, Kidd a Duffy)
Neimunitni

ParTi¢ (f_\,,mg

Diamondova-Blackfanova anémie (syndrom)

Cytomegalovirus

Fetomaternaini hemoragie

Twin-to-twin transfusion

Homozygotni forma thalasémie alfa (jihovychodni Asie)

@ .

klesu objemového mnozstvi kysliku v krvi, ale neovliviiuje
parcidlni tlaky kysliku a oxidu uhli¢itého. Nedochazi proto
kredistribuci krve s preferenénim zasobenim mozku. Vyjimku
predstavuje az zavaznd anémie s hypoxémii a acidézou. Plod
zvySuje srdecni vydej a krevni priitok ve fetdlnich cévach
v pfimé imeére stupni anémie odrazZejici se zejména v hema-
tokritu plodu. Je pfitomna hyperdynamicka cirkulace. Tyto
zmény v hemodynamice plodu lze sledovat pfi ultrazvukovém
vySetfeni pomoci barevné a pulzni dopplerometrie. Pfi roz-
vinutych formach vsak dochazi k hypoxémii a acidéze. Pfi
hodnotach hematokritu < 12 % se rozviji hydrops plodu, na
jehoz vzniku se podili:

e srdecni selhavani, které je zptisobeno nejspise hypoxickymi
zménami;

e hepatomegalie, pri které je ztizeny priitok krve jatry zptiso-
bujici portalni hypertenzi;

e hypalbuminémie.

Pfi srdecnim selhavani jsou pfi ultrazvukovém vysetfeni patrné
charakteristické patologické zmeény, jako jsou zvétSeny biven-
trikularni pramér srdce, rozvoj systolické atrioventrikularni
regurgitace krve, rozs§iteni umbilikalni zily, ztlusténi placenty
a polyhydramnion.

Prevence

Pokud by se neprovadéla u RhD negativnich Zen pfi potencialné
senzibilizujicich udalostech prevence RhD aloimunizace, doslo
by v podminkach Ceské republiky roné k RhD aloimunizaci
asi u 2000 Zen (viz Doporuceni k provadéni prevence RhD
aloimunizace u RhD negativnich Zen).® A¢koli v poslednich
30 letech se zavedenim anti-D profylaxe do klinické praxe doslo
k poklesu incidence RhD aloimunizace, predstavuje problém
i v soucasnosti. Fetalni anémii mohou ale zpiisobovat i jiné
antigeny (napf. Rh non-D, Kell, Kidd a Duffy), proti nimz
profylaktické imunoglobuliny nebyly vyvinuty, a tudiz aloi-
munizace matek témito antigeny bude pfedstavovat problém
ivbudoucnosti.

Diagnostika a lécebny postup (Tab. 2, 3, Obr.)

Na zacatku téhotenstvi je u vSech Zen stanovena krevni sku-
pina ABo + RhD a proveden screening nepravidelnych anti-
erytrocytarnich protilatek (event. plus identifikace protilatky
a vySetfeni titru pfi pozitivité screeningu).

U matKky se provadi prikaz cirkulujicich protilatek proti fetal-
nim erytrocytim nepfimym Coombsovym testem. U ditéte
1ze prokazat protilitky vazané na povrch erytrocytii pfimym
Coombsovym testem.

Plod je ohrozen anémii, pokud je u matky pozitivni nepfimy
antiglobulinovy (Coombstv) test pro jednu nebo nékolik pro-
tilatek asociovanych s hemolytickym onemocnénim plodu
anovorozence (HDFN). Za kritickou je povazovana takova hla-
dina protilatek (,, kriticky titr*), kterd je spojena s vjyznamnym
rizikem rozvoje zavazné HDFN a hydropsu plodu. Ve vétsiné
perinatologickych center je kritickd hodnota stanovena na
1:8az1: 32. Je-li pocatecni titr 1 : 8 nebo nizsi, mélo by byt
téhotenstvi sledovano a titr protilatek u matky vysetien kazdé
Ctyfi tydny. Jsou-li diagnostikovany jiné aloprotilatky nez an-
ti-D, 1ze pro indikaci ke sledovani téhotenstvi vyuZzit stejnou
kritickou hodnotu titru. Vyjimkou je K1 (Kell) aloimunizace,
jelikoZ koncentrace protilatek anti-Ki (Kell) nekoreluje se sta-
vem plodu a i velmi nizké titry mohou vést k rozvoji zavazné

\
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Neinvazivni J
Delfe ce a[fta@fha e ,.&‘,(’_Y ahy
Ultrazvukoveé vysetrenti
Zvétseny biventrikularni prmér srdce
FetaIni thorako-kardidlni index méné nez 2
Rozsireni umbilikalni zily
Ztlusténg placenty vice nez 4 cm
Polyhygframnion (oligohydramnion)
Zvetsgni fetdinich jater a sleziny
Hydrops plodu
Dopplerometri J
Ma Ta l‘q’m'ﬂ!a ric B ¥PracoétyTeda
(MCA-PSV)
Sy % 2 abEe b ..\V/rés‘.gé@ce
Kardiotokografie
Invazivni
Amniocentéza
ordocentéfa

bt g g o e

Matka

Plazmaferéza
Aplikace vysokych davek nespecifického sérového
imunoglobulinu

Aplikace vysokych davek nespecifického sérového
imunoglobulinu

HDEFN. Naopak pfi aloimunizaci matky antigenem E je zaji-
mavé, Ze ani vysoké titry protilatek anti-E nevedou obvykle
k zavazné HDFN.( 2.3, 4,7)

Titr protilatek 1ze pouZit pouze jako marker ohroZeni t€hoten-
stvi aloimunizaci, ale nikoli v predikci stupné zavaznosti fetalni
anémie. Samotny titr protilatky nis neinformuje dostatecné
ani o jejim hemolytickém potencidlu. Vysledky titru protila-
tek maji proto jen omezeny vyznam a nalez nestaci k exaktni
definici fetdlniho ohroZeni.®

U Zen s prokazanymi aloprotilatkami je pro pritbéh téhotenstvi
dtlezita rovnéz porodnickd anamnéza, z niZ lze usuzovat na
dalsi mozny vyvoj HDEN. Je velmi dllezita hlavné pro strategii
diagnostickych a terapeutickych vykonti. Znalost tize a prubéhu
nemoci v minulych graviditach je rozhodujici pro planovani
prvniho invazivniho vykonu. Sledovani a vedeni téhotenstvi
pouze na podkladé anamnestickych a sérologickych tdaja
neni spolehlivé.®

Hlavnim objevem, ktery zasadné ovlivnil situaci a umoznil
snizit pocty provadénych invazivnich diagnostickych vykont,
bylo zji§téni, Ze stuperi anémie plodu I1ze spolehlivé predikovat
i neinvazivné pfi ultrazvukovém vySetfeni pomoci barevné
a pulzni dopplerometrie. Implementace neinvazivniho stanove-

286 Postgradudlni medicina 2012, 14, ¢. 3 www.postgradmed.cz

ni maximalni pritokové rychlosti v arteria cerebri media plodu
(MCA-PSV) do managementu téhotenstvi s rizikem rozvoje
fetalni anémie umoziiuje snizit pocet dosud provadénych dia-
gnostickych invazivnich vykon@ (amniocentéz a kordocentéz)
o vice nez 70 %.6:47.8,9)

Nejedna se ale o standardni vySetfeni a je velmi diilezité doko-
nalé zvladnuti spravné techniky méfeni MCA-PSV. Pacientky
s rizikem rozvoje fetalni anémie by proto mély byt odesilany ke
sledovani do specializovanych center s pracovniky zaskolenymi
a erudovanymi v této metodice. Ve specializovanych centrech
ptizavedeni MCA-PSV do managementu v§ak vznika problém
zajiSténi dostate¢ného poctu indikovanych kordocentéz s po-
danim intrauterinni transfze nutnych k zachovani potfebné
erudice.6.7:8)

Vysetfenim volné fetalni DNA z periferni krve matky je navic
mozno stanovit Rh genotyp plodu jiz na zacatku téhotenstvi.
V pfipadech matefské Rh aloimunizace 1ze timto zplisobem
vyloucit Rh negativni plody, které neni nutné dale sledovat,
protoZe nejsou ohrozeny rozvojem hemolytického onemocnéni.
Vysetfeni Kell (K1) genotypu plodu neni v sou¢asné dobé v Ceské
republice k dispozici.©.7:8)

Kordocentéza (odbér krve z pupecniku) je metodou volby v in-
vazivni diagnostice s naslednou intrauterinni transfiizi. Od
provadéni sériovych kordocentéz se v souvislosti se zavedenim
ultrazvukové dopplerovské diagnostiky upustilo. Snaha je
zacit s invazivnimi vykony co nejpozdéji a provadeét jich co
nejméné.® 3.7.8,10)

Nejbezpecnéjsi metodou ptistupu k fetalni cirkulaci je v sou-
Casnosti transabdomindlni punkce pupec¢niku kontrolovana
ultrazvukem. Vyhodou je mozZnost vySetfeni krevniho obrazu
plodu a v pripadé potfeby podani intrauterinni transfize.
Ze vzorku fetalni krve Ize stanovit rovnéz erytrocytarni an-
tigenni vybavu a diagnostikovat eventualni infekci plodu
parvovirem B19 nebo cytomegalovirem. Kordocentézu je
teoreticky mozZno provést jiz od 18. tydne téhotenstvi, tech-
nickou proveditelnost vykonu vsak ovliviiuje také habitus
pacientky, lokalizace placenty a iponu pupecniku, rozvijejici
se hydrops plodu atd.

Casovani ukonéeni téhotenstvi

Cilem managementu téhotenstvi s rizikem rozvoje anémie plo-
du je prodlouzit téhotenstvi az do doby, kdy plod neni ohrozen
prematuritou. Vzdy je nutno zvazit dvé hlediska. Téhotenstvi
se musi ukoncit dfive, nez dojde k téZkému poskozeni plodu,
ale ne dfive, nezZ je plod Zivotaschopny. Dostatecna zralost
plicnich a jaternich enzymatickych systému sniZuje riziko po-
tfeby prolongované fototerapie i nutnosti provedeni vymeénné
transfliize u novorozence.

e U zavaZnych forem fetdlni anémie, které vyZaduji opakova-
né invazivni intervence, je tfeba vzdy zvazit riziko provedeni
dalsi kordocentézy a podani intrauterinni transftze s rizikem
pfedcasného porodu nezralého plodu. Posledn{ intrauterinni
transfiize se provadi nejpozdéji ve 35. tydnu téhotenstvi. Po opa-
kovanych transfazich je téhotenstvi ukoncovano nejpozdéji ve
37. tydnu. Vétsinou operativneé cisafskym fezem, avsak intrau-
terinni transfizni 1é¢ba nepredstavuje absolutni indikaci. 8.1
Hematokrit zjistény béhem porodu z pupecniku byva obvyk-
le vyrazné vySsi nez predpokladany a zjistény v téhotenstvi
kordocentézou. Je to zplisobeno pfesunem fetoplacentarniho
objemu do plodu béhem porodu. Vyménna transfiize po porodu
je obvykle nutna.
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titrd vys$$im nez 1: 16, pfti aloimunizaci Kell antigenem se mUZze rozvinout zavazna

hemolytickd nemoc jiz pfi nizkém titru protildtek (napf. 1: 8), naopak pfi aloimunizaci antigenem E nemusi i vyznamné zvyseni titru vést k rozvoji anémie plodu.
MCA-PSV (middle cerebral artery peak systolic velocity) - maximalni pritokova rychlost v arteria cerebri media; GA (gestational age) - gestacni stafi; MoM

(multiples of the median) - nasobky medianu.

e Pfi stfedni formé onemocnéni bez nutnosti intrauterinni
transfuze se snazime s ohledem na dozravani jater ukoncovat
téhotenstvi az ve 38. tydnu. Jsou-li v§ak pfitomny znamky
zavazné fetalni anémie (MCA-PSV > 1,5 MoM se vzristajicim
trendem, event. trikuspidalni regurgitace nebo pocinajici
hydrops plodu), ukon¢ujeme téhotenstvi ihned.G. 8. 10)

e Pfi lehké formé onemocnéni bez nutnosti intrauterinni
transfaze, pfi dobré kompenzaci anémie plodu (MCA-PSV
<1,5 MoM, trikuspidalni regurgitace ani jiné znamky poc¢ina-
jiciho hydropsu plodu nejsou pritomny) by téhotenstvi mélo
byt planované ukonceno do konce 39. tydne. 3. 8.1°) Po porodu se
ujima péce o novorozence pediatr. U téz§ich pfipadl je nutné
provadét i opakované vymeénnou transftzi. Leh¢i piipady lze
zvladnout fototerapii.

Poporodni neonatologicka péce

Stav novorozence a jeho postnatalni adaptace zavisi také na
gestacnim stafi. Novorozenec je vice ohroZen nezralosti (opoz-
déné vyzravani plic, intrakranidlni krvaceni pfi trombocytope-
nii, infekéni komplikace pti leukopenii) neZ srovnatelné stary
novorozenec z neimunizovaného téhotenstvi.

e novorozenecky ikterus

Casna novorozenecka Zloutenka (obvykle do 24 hodin po porodu)
mizZe byt doprovazena hemolytickou anémii, trombocytopenii
anékdy i neutropenii. Primarnim cilem fototerapie a vyménné
transfze je zabranit hromadéni toxickych hladin bilirubinu
unovorozence,. Volny bilirubin se aZ do porodu vylucuje orga-
nismem matky. Po porodu vzhledem k nezralosti jater novo-
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rozence je vSak jeho eliminace nedostatecna a rychly vzestup
hladiny bilirubinu mtZe mit za nasledek ukladani v tucich
rozpustného nekonjugovaného bilirubinu v oblasti bazalnich
ganglif mozku. Pokud pfekroci jeho koncentrace kritickou
hodnotu, hrozi v kratké dobé rozvoj jadrového ikteru (kerni-
kterus) s akutni encefalopatii, dlouhodoba expozice mtiZze mit
za nasledek atetoidni mozkovou obrnu a/nebo senzorineuralni
(percepcni) hluchotu.

e novorozenecka anémie

Po porodu u novorozence anémie dale pretrvava a prohlubuje se.
Pri¢inou €asné anémie jsou obvykle pasivné ziskané matetské
protilatky, které zistavaji v cirkulaci novorozence a zptisobuji
pokracujici hemolyzu. Vyménna transftize vSak snizi koncen-
traci hemolytickych protilatek jen mirné, protoze jejich velka
Cast se nachazi extravaskularné.

Nejcastéjsi pficinou pozdni (hyporegenerativni) anémie je su-
prese erytropoézy po opakovanych transfizich. Charakteristicka
je nepfitomnost nebo velice nizka hodnota retikulocytd a rela-
tivné nizk4 hladina erytropoetinu vzhledem ke stupni anémie.
Sekrece erytropoetinu je po opakovanych transfuzich utlumena
a jeji obnova muze trvat tydny i meésice.

Za mozné pri¢iny vzniku pozdni anémie pii RhD hemolytické
nemoci jsou uvazovany tfi mechanismy:

e anti-D destrukce erytrocytarnich prekurzorti v kostni dfeni,
e anti-D destrukce retikulocyti v periferni krvi,

e neprimérené nizka produkce erytropoetinu.

Sekundarni pretrvavajici suprese erytropoézy vsak muze byt
zplsobena i protilatkami anti-Kell.

Lécba pozdni anémie spoc¢iva v opakovanych pfevodech re-
suspendovaného, ozafeného filtrovaného erytrocytového trans-
fzniho pfipravku. Je doporucovano vyckat hodnot koncen-
trace hemoglobinu pod 50-60 g/1, nema-li pacient klinické
priznaky.

e neurologicky vyvoj

Jsou popsany pripady vzniku hydrocefalu, porencefalickych
cyst a hemiparézy novorozence jako nasledek embolizace po
intrauterinni transfizi nebo jako nasledek intrakranialniho
krvaceni po porodu. Vétsi studie ovSem neprokazaly zvySené
riziko dlouhodobych neurologickych zmén v souvislosti s poda-
vanim intrauterinni transflize. Vyskytnou-li se neurologické
zmeény, jsou zplsobeny spisSe téZkym zakladnim onemoc-
nénim nez samotnou transfazni 1lé¢bou. Naprosta vétSina
hydropickych plodi, které pfeZivaji, ma normalni postnatalni
neurologicky vyvoj.
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Doporuceni k provadéni prevence RhD aloimunizace je zpraco-
vano v souladu s poznatky Evidence Based Medicine a vysledky
feSeného grantového projektu ,Incidence, objem a rizikové
stavy fetomaternani hemoragie pfi porodu“.

Schvaleno vyborem CGPS CLS JEP dne 3. 6. 2010 (Ces Gynek,
2010, 75, S. 323-324).@

Udalosti, pfi kterych by mél byt podan anti-D imunoglobulin
RhD negativnim Zenam, nejsou-li u nich jiz pfitomny alopro-
tilatky anti-D:

e indikace v I. trimestru (50 pg)

- umélé ukonceni téhotenstvi

- samovolny potrat s instrumentalni revizi dutiny délozni
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- operace mimodélozniho téhotenstvi

- biopsie choria z genetické indikace

- evakuace molarni gravidity

e indikace ve II. a III. trimestru (100 ug)

- amniocentéza

- kordocentéza

-jiné invazivni vykony prenatalni diagnostiky a fetalni
terapie

- indukovany abort

- intrauterinni amrti plodu

- pokus o zevni obrat konce panevniho

- bris$ni poranéni



- porodnické krvaceni

e antepartilni profylaxe ve 28. tydnu (1x 250 1g)
e porod RhD pozitivniho plodu* (100 pg)

Minimalni davka:
pred 20. tydnem téhotenstvi
Po 20. tydnu téhotenstvi**

50 pg (250 IU)
100 Ug (500 IU)

Nacasovani: co nejdiive, ale nejpozdéji do 72 hodin po uda-
losti.

Pii opomenuti provedeni prevence RhD aloimunizace do 72 ho-
din po potencidlné senzibilizujici udalosti ma jeSté smysl podat
IgG anti-D do 13 dni, v mimoradnych pripadech je doporuceno
podani s odstupem maximalné 28 dni po porodu.

FMH (fetomaternani hemoragie)

Je-1i provedeno kvantitativni stanoveni mnozstvi fetalnich
erytrocytl proniklych do obéhu matky, je indikovano podani
10 ug IgG anti-D na o,5 ml fetdlnich erytrocyt nebo 1 ml plné
krve.

* ivpripadech, kdy RhD fenotyp plodu neni znam
** soucasné by mél byt stanoven objem fetomaternalni hemo-
ragie (FMH) k upfesnéni davky
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