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ABSTRAKT

Histological examination of the placenta
The thesis on the topic “Histological examinatadrihe placenta” is
divided into two parts — theoretical and practical.

The theoretical part deals with description, depaient and function of the
placenta. Emphasis is put on laboratory procesanmgexamination of the placenta.
Placental pathology, including inflammation of fflacenta, defects in maturation and
circulatory disorders of the placenta are describé@ comparison of fetal disorders
caused by selected malfunctions of the placemtaplacental inflammation (due to
infection by bacteria and viruses) and developniehsarders of the placenta with fetal
hypoxia. Mothers suffering form diabetes mellitugyndevelop diabetic placentopathy
consequently endangering the fetus.

In the practical part three objectives are mentiofide first objective is to
master the methodology of laboratory processinp®@fplacenta. This objective was
accomplished, because | prepared 25 histologicaibss all by myself and | partially
prepared 65 sections. The second objective isftoedpossible errors during laboratory
processing of the placenta. | achieved this objediy recording all the possible errors |
could witness. The third objective is to presemhegathological findings in the
placenta. This objective was met by taking photplgsaof the findings and describing
them in the theoretical part. The presumed hypathbat it is possible to diagnose
inflammation of the placenta, hypoxic changes, degative changes and
manifestations of placental malfunction on the asilaboratory processing was
confirmed.

| applied the methodology of laboratory processifithe placenta which is
being used in laboratories of the pathological depent in theCeské Budjovice
hospital.

The results can be used both in practice and chieg.
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UvoD

Téma bakal&ské prace , Histologické vy$ehi placenty” je zagfeno na
laboratorni zpracovani placenty a také na neobviidéologické nalezy v placent
vzhledem k vyvoji plodu.

Normalni vyvoj plodu je velmi zavisly na spravnénlai placenty, nehbdta
piindSi plodu vSechny Ziviny a kyslik a &at plodu odvadi odpadni latky ( produkty
metabolismu ). Tim vlas#poruchy placenty plod velmi ohrozuji. OhroZovatrhive i
matka a to zejména svym onemeéaim jako je nafiklad diabetes mellitus.

Ma prace se sklada ze dveéasti - teoretické a praktické. V prutésti je uveden
popis, vyvoj a funkce placenty. Také je zde pat@lgdacenty, kde jsem se zéafita na
zarety placenty, poruchy v gtoku krve placentou, a pak na porovnani ve vyvigdp
v zavislosti na dchto onemocenich. Déle jsem zde adila i placentarni zemy pxi
diabetu. V teoretick&asti je uvedené i laboratorni zpracovani placentyy®eteni
placenty ultrazvukem.

PraktickacastieSi mé stanovené cile a hypotézu, které navaregiepSim na
laboratorni zpracovani placenty. V metodice pra@@nnuvedenou ifipravu preparatu
placenty. Vysledky jsem zpracovala v podgpafi a fotografii.

Toto téma jsem si vybrala Zidbdu zajmu o histologii a také @&hibtenstvi,
neba’ urité kazdou Zenu jednou bude zajimat, jaké nasledkydatné fungovani
placenty na jeji plod mohlo mit. Zaravei myslim, Ze fe¢teni mé prace by mohlo byt
zajimavé jak pro porodniky a patology, ale také pmboranty, kt& placenty

zpracovavaji.



1. Souwasny stav

O placent seiikalo, Ze tvéi pouze jakousi ochrannou bariéru protigimu
swtu. Dnes uz se vi, Ze je spiSemosnym organem, ktery plnildZitou transportni
funkci. @

Zodpovida pedevsim za vyzivu plodu - zaji§e piisun kysliku k plodu a odsud
zase ,vydychaného* kysiniku uhlgitého z €la ven. Plod samdejmé nedycha, ale
jednim z nejdlezit¢jSich produkii metabolismu plodu je préwkyslicnik uhlicity, ktery
je transportovan placentou ven. Kromoho se v place#ttvori hormony nezbytné pro
udrzeni &hotenstvi (HCG, estrogen, progesteron a dalSigupegako filtr okysléené
krve a je zodpaddna za vyzivu i za vykovani Skodlivych latek zZka plodu. Placenta

je vlastri takovy zazrany pifklad biologického inzenyrstvf”

1.1Vyvoj placenty

Dé¢loha a placenta twd funkeéni jednotku, ktera slouzi k udrzerghotenstvi.
Splynutim pohlavnich bwk vznikla zygota postupuje za s@sného buwtného dleni
vejcovodem do dutinydozni. Hovdime o blastocyst jejiz buiky se déle diferencuiji.
V disledku destrukni aktivity syncytiotrofoblastu, pokryvajiciho jggbvrch, dochazi k
intersticialni implantaci blastocyty. VyZiva je &pvana matiskou krvi, ktera zarodek
omyva.*?

Od 11. do 16. dne po oplo#hi se formuji primarni choriové kik{?

Od 21. dne po oplo@ni zasina v kicich cirkulovat fetalni kre¥®

Po 8. tydnu degeneruji klky pokryvajiaiymdre cely povrch choria, zachovany
zastanou pouze v kruhové oblasti chorion frondosumti pdtecidua basalis. Zde se
vytvari  definitivni  diskovitd placenta. Choriovy klk je okryt vrstvou
syncytiotrofoblastu, pro jehoZz bkl je charakteristicka bazofilni cytoplazma s
mnozstvim ribosorin a jader, pod nim je nesouvisla vrstva cytotrofstia
Cytotrofoblast (Langhansovy hkiy) je tvaren kubickymi bukami s kulatym jadrem a
chromofobni cytoplazmou. Uviitje klk vyplnén primarnim mezodermem s
Hofbauerovymi bitkami (primitivni makrofagy) a siti kapil&f?



Béhem 4.-5. résice se placentarni disk r@tiddo 15-20 kotyledoin a dojde k
definitivnim zn€nam v histologické sta¥bklki. Vyzravanim placenty pomalu mizi
cytotrofoblast, diferencuji se cévy a makrofady.

V dobkg porodu tvai placenta diskovity Utvar o iméru 15-20 cm a o hmotnosti
odpovidajici 15—-20 % hmotnosti plodu. Povrch chorit klki je 1014 rfi. Pupénik
se obvykle upina ve istdu placenty a zprdsidkuje spojeni mezi fetalnim a

placentarnim athem (Obr 1)**"

1.2 Fyziologie placenty
KdyZ oplozené a rozryhované vejce vnikne dmzhi sliznice a zde se ramta, je
mozno rozdlit sliznici délohy jiz na i ¢asti:
e nacést pod vejcem — decidua basalis, (nachazi seuwbbdoimplanténiho
mista a vytvéeni matéskoucast placenty)
* nacast klenouci se nad vejcem — decidua capsulari§age povrchova,
kryjici konceptu)
* nacast vystylajici celou zbyvajici dutingldhy — decidua parietalis (vera)
Prechodni zbéna, vyskytujici se bezptedtt po obou stranach vejce, byva
nazyvana decidua marginali& 1®
Decidua vera se ztlusti zahy po implantaci vejcen@Zlcm pro rozEni Zlaz a
rozmnoZzeni, z&tSeni a pemenu burgk stromatu v bitkky deciduélni. Ztlusia a zbujela
sliznice nema dostatek mista a sklada se protdStgmvita, ryhami od sebe odéna
policka. NejwtSi tloud’ky dosahuje decidua v 5.8sici. Od té doby ji ubyva na tloice
tlakem rostouciho plodu, takZeéepl porodem nebyva tlustsi nez 1-2nfH.
Decidua vera je slozena z dvou vrstev: povédinkompakty a hlubsi
spongiosy®)
Kompakta je sloZzena z velkych hikndecidualnich, mezi nimiz jen tu a tam se
objevuji rovrg probihajici vyusini zZlazek. Biiky decidudlni jsou veliké elementy (30,
ba i 100u v piméru) vzhledu epiteloidniho, chovajici algyné jedno, vyjimeéné vice

jader. V polyedrickémeéte burek Ize nalézt rozliné enklavy a to zejména kapénky



lipoidni a velké mnozstvi glykogenu. Aparat Golgitwva velmi znatelny. Vedle bk
decidualnich jsou tu i leukocyty a obrovskéiky Minotovy. %)

Spongiosa se vyztaje itomnosti roz&enych, spiralovit staienych a sila do
délky vyrostlych Zlazek. Tyto Zlazky jsou sice tldsmi,cetné postranni vydétacetné
papilomatosni vyrustky epitelu do luminénégjici vSak powkud zakryvaji tento

tubulosni charaktef®

Placenta vznika tedy tim, Ze se stromky choriovigti zandi do decidua
basalis, tj. do prostéarkrevnich, které si choriové klky v decidua basatjgvorily.
Epitel choriovych ki m& totiz schopnost fermentaté/mozpou&it délozni sliznici a
otvirati cévy, ze kterych se vyléva krev do takyiverenych prostar intervilosnich ,
v nichz se pak choriové klky vznaséjP

Materska ¢ast placenty, pars materna, itena deciduou basalnijguistavuje
misovity Utvar, na kterém lezi deska choriova niefetdini ¢ast, pars fetalis, jako viko.
Misovita dutina placenty, prostor placentarni nelmérvilosni, je vyplgna matéskou
krvi, v niz se stromky choriovych kikvyristajici od choriové desky vznas&?

Fetalni ¢ast placenty se sklada z desky choriové (kryté tnares k plodu
obracené amniovym epitelem), z niz krevni cévylajisi¢tve do stromi choriovych
klki. Tyto wtve se konéné rozpadaji v sé kapilar choriovych kli. Si€ jsou ulozeny
povrcho¥, podobri jako u klki sttevnich. Proximal& pirechazeji ve &ve pupénich
cév. (0

KIky choriové se svym fetalnim ébem jsou ponieny do matiské krve
intervilosniho prostoru. Tato krev pouze oplachajeoriové klky, nikde se vSak
s plodovou vodou nemisi. Vyima latek mezi krvi matskou a krvi plodovou secp
skrz stnu klka . ¢®

Choriové klky nizeme rozdliit do dvou kategorii: klky volné, jez se veéin
vznaseji v matske krvi, a klky Uponové, jez se upinaji do basdésky a teprve odtud
se po ohnuti vraci 2 aby se dale vofhvznaSely v matské krvi intervilosnich

prostofi. %©)
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Membréana chorii je vazivova blana, z niz stromkytikbyrastaji. Je kryta stefn
jako klky syncyciem a vrstvou Langhansovou. Ve 3siti sKista s touto blanou svou
vazivovou plochou amnion, kryté nizkym epitelem ikigm. ?®
Okraj placenty je tvien hypochorialnim prstencem, sloZzenym z decidudlni

tk&ns. Zde tvai vény okrajovy sinus?®

1.2.1 Pratok krve placentou

Fetalni a matasky okh v placent vytvai protiproudovy systém (Obr. 2). Z
fetalni strany proudi krev do placentyédwva arteriae umbilicales, které séliddo
radidlnich placentérnich arterii. Ty sétw v choriové ploténce a déalergehazeji v
kapilarni sf terminalnich kik. Obdobi se spojuji tenkos&hné Zzilky, které odvagi
krev cestou jedné vena umbilicalis do ductus vem@swena cava inferior plodu. Na
maternalni strah krev tryskd otvory v bazalni ploténce z obloukdvyegétvi
spiralovitych @loznich arterii a omyva placentarni klky. Krewdepod tlakem 70-80
torra (9,3-10,6 kPa) do intervilozniho prostoru. V intkiznim prostoru tlak klesa az
na 10 toré (1,3 kPa). Krev se vraci dilatovanymi Zilami v ide@ basalis. Tento typ
placenty se nazyvd hemochorialni. Jeji difazni évarije tvéena pouze vrstvou
syncytiotrofoblastu, jeho bazalni membranouéaai fetalnich kapilar. Sila placentarni

bariéry se sniZuje se i@ placenty a kolisa od 26 do 2

1.2.2 Funkce placenty

Placenta zajifije latkovou vyngnu plodu ¥etrg jeho vyzivy a ma funkci
endokrinniho organu.iPplinéni funkci se organy plodu a placenta vzajérdophuiji,
takZe tvai jednotny metabolicky a hormonalni systém, zvastgglacentarni jednotka.
Transport latek probihd z még&é do fetalni krveies placentarni bariéru, sloZzenou ze
syncytiotrofoblastu, jeho bazalni membrany, bazaw@mbrany fetélni kapilary a

endotelu kapilary®®
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1.2.2.1Transport latek

Transport je usnadn rozdilem krevniho tlaku, ktery je vySSi v intédznich
prostorech placenty nezli ve fetalnich kapilaraeh, prougnim matéské krve
v placentomu. B transportu latek placentarni bariérou se ufplgt vSechny typy
transportu, prosta a usna&da difuze, aktivni transport, igZeny transport i pinocytoza,
umoziujici resorpci velkych molekul. Praskteré latky existuje v placehspecificky,
usnadgny transport, umatujici rychlejSi vstbavani nez by to odpovidalo
koncentranimu gradientu®

Z mategské krve ziskava plod dalSi ziviny, aminokyselituky, vitaminy, vodu
a ionty. Latky svelkymi molekulami, jako jsou fofipidy a lipoproteidy, jsou
resorbovany pinocytozou, stejnymuspbem i imunoglobuliny IgG, které poskytuji

plodu pasivni imunitu protigkterym nemocem v prvnichasicich po narozen?>

1.2.2.2Placentérni geenos kysliku a oxidu uhtiitého

Z matdéské krve ziskava plod kyslik a na druhé straraci do matiské krve
oxid uhliity. Transport oxidu uhtitého probiha vzhledem k jeho rozpustnosti snadno.
Transport kysliku je sloijSi, ale je usnadm gradientem parcialniho n&pmezi krvi
plodu a krvi matky v placentarnim labyrintu. V kipliodu je parcialni napi kysliku
priblizné o 20 mmHg nizsi nezli v matkeé krvi. Gradient se trvale udrzuje vzhledem
k rozdilné afini¢ fetalniho a adultnino hemoglobinu. Fetalni hembigioHbF) ma
mnohem ¥tSi afinitu ke kysliku nezli hemoglobin da$pch (HbA). DalSi roli hraje i
vy3si koncentrace krevniho barviva ve fetalnictrecytech %)

Na druhé stranplod krong oxidu uhlgitého odevzdava do matké krve dalSi

produkty metabolismu, jako niovinu, kyselinu moovou a dalsi latky?®

1.2.2.3Endokrinologicka funkce placenty
Syncytiotrofoblast vyltuje proteohormony a steroidni hormonyi Byntéze
steroidnich hormah se pl projevuje funkce fetoplacentarni jednotky vzajemno

sowinnosti enzymovych systénplodu a placenty®®
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1.2.3 Placentarni bariéra

Placentarni bariéra je selektiévrpropustna, tzn. Zecéhteré latky placentou
prochazeji, jiné jsou zadrzovanyii gtejné velikosti molekuly. Tato okolnost musi byt
respektovana ip podavani lék v téhotenstvi. Léky prochazeji placentou &které
z nich mohou mit nezadouctinky na vyvoj plodu. Je to néilad wtSina sedativ,
psychofarmaka, barbituratyrada dalich®

Placentarni bariérou pronika tada mikroli. | zde se uplauje selektivni
propustnost bariéry, kteraiie byt zvysena nebo snizeffa.

Placentarni bariérou mohou prostupovat krvinky s&teho i fetalniho joszodu,
a to jak erytrocyty, tak lymfocyty*®

1.3 Patologie placenty

Placenta byla nazyvana n&fSi lidskou biopsii, avSak je aktudélmejmér
prostudovanym lidskym organem. Je safepw Zivotrg dulezita pro vyvoj plodu a
slouzila nam vien®

Zmeény placenty jsou velmi pestré. VyzZadigidu 6iznych hledisek, jako jsou

zmeny tvaru, umisini a odlgovani placenty, zemy krevniho obhu, zagty a nadory.
3

1.3.1 Zanéty placenty

Infekce, nejastji bakterialni, je bd’ ascendentni, k niZz disponuji iatrogenni a
sexualni manipulace ¥hotenstvi a fedtasné protrZzeni vaku blan, nebo hematogenni
ze znaméhasastiji viak neznamého zdrojg”

V prvém gipact postihuje za& chorion ( choriitis), amnion ( amniitis), &b
komponenty sotasr ( chorioamniitis), pofipadk i pupenik (angiitis ).*"

Chorioamnionitis je nejdezitéjSi akutni za#tlivé onemocgini placenty pro
jeho casty vyskyt a jasny vztah kigkasnému porodu, fetalni a neonatéalni infekci a

intrauterinni hypoxii‘?®

vvvvvv

intrauterinnimu zpomalenéistu; jeji [Ficina je obvykle nejasn&®

Zarst pupe&niku byva provazen hnisavou vaskulitidou pirgkovych cév.
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P¥i hematogenni infekci mohouigtat blany uSéeny zawtu a postizeny jsou
zvIase kiky (villitis). 7

Hematogenni infekce jsou daggji u generalizovanych infekci, jako je
tuberkul6za, syfilis, toxoplasmédza, listeri6za ariznych tym virovych (rubeola,
cytomegalovirus, herpes simplex virus) a mykoplazyeh infekci."
VSechny infekce maji bezprostini vliv na vyzivu plodu. Mohou se také

hematogen® it a vyvolat intrauterinni sepsf?

1.3.2 Obe¢hové poruchy placenty

Infarkt placenty (,,bilé") jsou davé tuhé okrskytizné velikosti a tvaru, jejichz
mikroskopickym korelatem je zprvu é@stnani, nekréza syncytiotrofoblastu, p&ed
celych choriovych klk a fibrinova trombdzaifiehlych splavi. Leukocytarni infiltrace
se vyskytuje v malé ré pouze na okraji placenty, organizace nekrézyesyskytuje.
Napadna byva prvodni skleréza cév kmenovych RIK'"

Malé a nepe&etné infarkty jsou &n¢ ve ,,zralych” placentach na konci
teéhotenstvi (asi v 25%). Postihuji mémez 5% objemu placenty a fumk se
neuplatiuji. Rozsahlejsi infarkty mohou omezovat placeritémnkce a ohrozit plod.
Cetné a/nebo velké infarkty v 1. a 2. trimestradé¥ pro vaznou cévni chorobu matky.
Jsousastjsi pri esencialni hypertenzi étotenské gestézeiiliabetu a syfilis™”

Tzv. maternal floor infarct jsou masivni fibrinowiepozita v decidua basalis,
odkud se $i do intravilozniho prostoru a obaluji kiky, ktemékrotizuji. Vyskytuji se
asi v 1-5%. Byvaji provazeny intrauterinni smrtiogth v 17-40%, retardaci
nitrocéloZniho vyvoje plodu v asi 51%:asto se stav v dal$irhibtenstvi opakujé'”

Perivildzni depozice fibrinu je afekce neznameolegie, kterd se zprvu
projevuje lokalizovanou krevni stdzou, v jejimZ gaau jsou klky obaleny fibrinem.
Pozdji mizi syncytiotrofoblast a vyviji se skler6za figenych klki ze ztraty cév a
proliferace cytotrofoblastu, jehoZz #iky se Sfi do okolniho fibrinu. Klinicky vyznam
zaleZi na rozsahu zm. "

Jako subchorialni fibrin se ozhgi depozita fibrinu mezi choriovou plotnu a

kiky. Stejre jako marginalni trombéza nemaji podstatny prakticgznam.*”
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Masivni subchorialni trombdza (Breusova mola) jasivni krevni koagulum
(matgskéeho @vodu) nejmén v sile 1 cm mezi choriovou plotnou a choriovymikl
které vede k deformacim choriové plotny s mozngstitruze do amniového vaku.
Vyskytuje se vzaah(asi v 0,05%). Ohrozuje plod hypoxii aibe byt gic¢inou, ale snad
i nasledkem smrti plodu z jinychipin. 7

Retroplacentarni hematom se vyskytuje u celkem 4$&% gravidit.
Mikroskopicky se jevi jako koagulovany starSi hemnats depozity hematogennich
pigmenfi. Sowkasre byvaji gitomny placentarni infarkty. Retroplacentarni hesmaje
castjSi u preeklampsie, kde se v jeho patogenezi rigspplatiuje rupturu spiralni

742

vény. Ric¢inou mize byt také primarni odl@eni placenty, trauma, z&y a izné
toxické vlivy. 7

Intervilozni trombdza je projev fetomaternalnihkwdceni. Ve 3. trimestru se
vyskytuje v 15-30% fipadi. Jevi se jako lozisko tekuté nebo polotekuté kiveitt
placenty, které zattaje klky do stran. # Rh inkompatibili¢ se v hematomu vyskytuji

jaderné erytrocyty*”

1.3.2.1Chorangi6za

Diagnosticka kritéria placentarni chorangiozy stanv roce 1984 Altshuler.
Pro chorangiézu dci piitomnost minimald 10 klka obsahujicich nejménl0 cévnich
prisvita ve vice nez 10 polich prohlizenych objektivémlO ve 3 @iznych oblastech
placenty, v nichZ neniffiomen infarkt. Lézi je nutno odliSit odrgkrveni, kde neni
zvySeny poet kapilar v kicich a od chorangidmu, ktery marsiejistologicky obraz

jako chorangi6za, ale jde o loziskovougm.

1.3.3 Placentarni insuficience

VétSina porodnil rozumi pod pojmem placentarni insuficience kazuézeni
latkové vyneény mezi matkou a plodem, zejména mezi plodem a ooatiPodle
¢asového prbéhu rozliSujeme akutni a chronickou formu. Akutnini@ trva minuty az
hodiny. Postihuje plod hypoxemii, hypoxii a aciddzekutni respirani placentarni
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insuficience. Chronické formy probihaji tydny a &sice pod obrazem hlavniho
piiznaku - sniZzeného vyvoje plodohronickd placentarni insuficience.Mohou,
zejména fi nastupujicim porodu, vyvolat akutni poruchu W plyni: globalni
placentarni insuficienciPorodnik diagnostikuje nastup poruchy placentfmkce za
pomoci ultrazvuku, hormonélnich hodnot, kardiotaledig, amnioskopie a analyzy

plodové krve®®

1.3.3.1Chronické placentarni insuficience
Vyskytuje se v 5 kombinacich s kritickym Gbytkewvpchu kik.
nezralosti klk, obliterujicich cévnich onemog&m fetalni placeny a fibrozy kik
Pritom ve vice neZ 60%ffpadi se jedna o spoldast chronické poruchy prokrveni.
e Chronicka porucha prokrveni (pod 20% objemu), &iti se kombinaci se
snizenymiistem organu a nezralosti/fibrozou kIR — 3.stups.
* SniZeny st organu a nezralost Kik3.stupg.
» Obliterujici endangiopatie a fibr6za klk3.stupg (placenty normalni nebo
snizené hmotnosti), ¢nici se kombinaci tvorby mikrofibrinu a chronické

proliferativni vilitidy. ?®

1.3.3.2Akutni placentéarni insuficience
Je vysledkem akutni poruchy prokrveni v rdmci otgékterd podniiuje
poruchu a zejména selhani fetomaternalni&nyrplyni. Projevy funkni poruchy jsou
jednou zavislé na rozsahu poruchy prokrveni, jindyFedchozim poskozeni struktury
placenty. Vymezuji se 3 typy:
* Rozsahla akutni porucha prokrveniep 20% v placesitbez pgedchoziho
posSkozeni.
* Maloloziskova akutni porucha prokrveni (pod 5%) lacent s pedchozim
poSkozenim struktury ve smyslgjaké primarg latentniho funé&niho omezeni.

« Akutni porucha prokrveni v placén primarni chronickou insuficien¢?®
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Porucha, zejména selhani maternofetalni &nmym plyni se projevuje
morfologicky prokazatelnou poruchou prokrveni. Velraliké infarkty , nebo rozsahlé
pieccasné odloteni placenty vedou samy o sopraw k takové funkni poruSe.

Naproti tomu mensi loZiska budou vyznamna, pokud placenta poskozendide. ?®

1.3.4 Porucha zrani placenty

Stadia sonografické placentarni zralosti korekige se st&m thotenstvi,
vykazuji vSak velky rozptyl. Statisticky probih#epena stadia O do stadia 1 mezi 24. a
32. tydnem, ze stadia 1 do stadia 2 mezi 31. ay@8dem a ze stadia 2 do stadia 3 mezi
36. a 42. tydneméhotenstvi. Sonograficky stanoveny stiipgalosti placenty i@sre
neodpovida fislusnému stupni zralosti Klk Friedman et al. nachazeli zpomalené zrani
klkd u 67% pipadi u stupi zralosti 0-1 (podle Grannuma), v 31% u zralostpst 2 a
jen v 10% pi zralosti stupty 3. Podobné vztahy se mohly stanovit pro zastaanizr
klka. Zvlase dobrou shodu vigi, jako ostatni auth, mezi gediasnym zranim klk a
piedcasnym zobrazenim sonografické zralosti 3. stupritom Ize @ekavat, pi nalezu
piedcasného stugnzralosti 3 v ultrazvukuied 35. tydnem, souvislost s komplikacemi
v téhotenstvi a porodem vyvojéuetardovaného dite. V €chto gipadech ma proto
piedporodni posouzeni stupreralosti placenty pro znalost potencialni placerita

funkeni poruchy u pectasré narozenych zvlastni vyznaff

1.4 Porovnani onemocwni plodu s patologii placenta
1.4.1 Porovnani onemoc#ni plodu se za#em placenty
Infekéni nemoci v gravidit mohou pedstavovat zavaznou komplikaci, zejména

pokud dojde k fenosu infekce ies placentu na ploff’

» Pokud se tak stane v obdo&sr po oplozeni, riwze dojit k potratu vyvijejiciho
se plodového vejce.
* V pozcjSim obdobi (do 12. tydnetotenstvi) je pak plod ohroZen vznikem

malformaci - poruch stavby orgén
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« V dalSim obdobi n@ize prolghla infekce nefiznivé ovlivnit funkeni
charakteristiky orgah zpasobit potraki piedtasny porodnebo se Ize vifpac
pienosu v obdobi kolem porodu & mém setkat s vrozenou formou dané

nemoci.®

1.4.1.1Infekce bakteriemi, prvoky a viry

Infekce bakteriemi a prvoky mohouejit transplacentatnz matky na plod a
bud’ jsou @i¢inou jeho umrti a potratu, nebo &ho vyvolavaji vyrazné z&tlivé zmeny
v riznych organech, jak je to charakteristické pro #&un&yfilis, listeriosu a
toxoplasmosu. Vyvojové malformace prokazataievyvolavaji. RovéZ rekteré virové
infekce mohou transplacentarni cestou, z¢lqét piechodu kratce neba@dre pied
porodem, zpisobit velice vyrazné zétlivé zmeény v nejfizr€jSich organech. Je to virus
herpes simplex, Coxsackie B, hepatitis B a virusmegalicky.®

Viry mohou v obdobi virémieipjit z matky na plod jiZ v prvnichigch ngsicich
téhotenstvi a vyvolatizné vyvojové vady, pokud nedojde k amrti plodu arada.
Spolehliv je to prokazano pro virus rubeolyii Rwustralské epidemii rubeoly v roce
1941 bylo tém# 100% vrozenych vyvojovych vad v plods ptipadech, kdy matka
onemocgla rubeolou v prvnich gsicich &hotenstvi. NejastjSi byl vrozeny zékal
¢ocky, persistence ductus arteriosus, petoépluchota. Steghje prokazana moznost
teratogenniho posSkozeni cytomegalickym virem. Ato$th virémii byva obviovan
z moznosti vzniku malformaci virus influenzy a epidcké parotitidy, nebo virus
coxsackie B, jeZ byva spojovan se vznikem vrozemazhsrdce®

Virus cytomegalicky i herpeticky i virus rubeolyomou v kterémkoliv obdobi
téhotenstvi poskozovati@devsSim mozektgiz zastavou vyvoje a projevy mikrocefalie
nebo hydrocefalie nebo s obrazem encefalitid§zném stadiu rozvojé”

N¢které malformace, zejména srdce acalych cest, mohou vznikat jako
nasledek fetalniho zém, o jehoZ existenci se dnes nepochybuje. Najdeu setiz
zbujeni vaziva, jez fipomina probhly zaret, ale floridni zaatlivé zmény tu nejsou.
Etiopatogenese je vdak dosud nejaSha.

Mohou se tedy ¢které povSechné infekce matkiepést na fetus a #pobit zde

zmeny, jez se pak projevi malformaci. Podikterych se nemusi noxa sama dostat do
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embrya, sté&, Ze poruSi rovnovahu pH plodové vody. Pokusy daka Ze takova

zména mize mit vliv na vznik vrozené vady

1.4.1.2Infekce Streptokoky skupiny B (GBS)

Streptokok skupiny B je povaZzovan zadasigjSiho pivodce novorozeneckych
infekci, které majéasto Zivot ohroZujici gibeh. ©

Materska kolonizace streptokoky skupiny B se pohybujeirge30 %. Pel&eni
infekce v pfibéhu €hotenstvi nemad&tsi vyznam a nesnizuje vyraznziko. Az 70 %
Zen pozitivnich na pigtku thotenstvi je i pes I&bu rekolonizovano v dabporodu.!”

Tato bakterie je vyznamnottiginou perinatalni mortality a morbidity plod{®

Zvysene riziko fatalniho jbé¢hu pro plod pedstavuje nizka porodni hmotnost,
delSi dobu odtekla plodova voda a hie za porodu. Cestargnosu z matky na
novorozence probihdrgvazre vertikalré z kolonizované pochvy a hrdla&ldzniho; k
tomu genosu dochazi v pbéhu porodu. DalSi moznosti je kolonizace ascendentn

jese pred porodem(”:®

1.4.1.3Vliv chorioamnitis na PROM a novorozeneckou sepsi

Predtasny odtok plodové vody (PROM) a riziko nastupdedsasné
novorozenecké sepse negativovliviiuje novorozeneckou perinatalni amrtnost a
nemocnost”

Byl prokdzan vyznamny vztah mezi chorioamnitis i@dgasnym nastupem
novorozenecké sepse, cohzm zn&n¢ pomoci k wasnému zabr#&ni sepse.

OvSem u PROM nebyla tato souvislost potvrzena, etaké daftici, Ze

chorioamnitis na PROM nema zadny i),

1.4.2 Porovnani onemoc#ni plodu s cévni poruchou placenty

U poSkozeni krevnihoecisté placenty je firozere ohroZzen dosud nenarozeny
plod. Na placent Ize nalézt rozsahla loziska nefdnk tkare s cetnymi krevnimi
sraZzeninami a infarkty. U takovéto placenty je wygazmensSena aktivni plocha, a tak je
plod vystaven dlouhodobému nedostatku kysliku - objip Casto jsou zde tak
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piedasné porody, nizkd porodni hmotnost a nezralétt Které nasledh vyzaduji

intenzivni poporodni pé

1.4.3 Porovnani onemoc#ni plodu s vyvojovou poruchou placenty
U chronické placentarni insuficience pozorujeméoday :

* Nitrodélozni zpomalenitstu u 97% plod.

* Intrauterinni asfyxii (2i¢ narozeni): 46%.

* Mrtvé narozeni: 10,8%.

 Ptedsasre narozeni: 24%%)

Morfologické g@iciny akutni placentarni insuficience byly v naSemterialu

pievazre spojovany s:

rrogNey

* Intrauterinni asfyxii (Zi¥ narozeni): 63%.
* Mrtvé narozeni: 37%.

* Nitrodélozni zpomalenitstu: 32%.

« Predtasr¢ narozeni: 65%2)

S ohledem na letalitu a morbiditu pfoé novorozent pozorujeme rozdily v
zavislosti na fedchozim po3kozeni placenty. Umrtnost byta akutni placentarni
insuficienci bez pedchoziho poskozeni relatymizSi nez fipadi s predchozim
poSkozenim placenty. Podil novorozénkteré po pechodné hypoxii nebo po kratce
trvajici poporodnim depresivnim stavu s matkou mpidpustit, byl v prvni skupih
obzvlas¢ velky. To miZe naproti tomu znamenat - kazda zavazrédghozi
strukturalni porucha v placeénha jedné stranzvySuje intrauterinni amrtnost a na

druhé straié sniZzuje adaptai schopnosti novorozendé

1.4.4 Hypoxie plodu

Distress plodu (synonymum: hypoxie plodu) je charakterizovdoruchou
transplacentarni vyémy plyni, a pokud neni korigovan, hrozi neurologické pogkdz
nebo smrt plodu.V ifjpact distresu plodu je ve fetalnim & nedostatek ©
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(hypoxémie) a nadbytek G@hyperkapnie). Vznika respifai acidoza, kterd vyvolava
u plodu kardiovaskularni zimy. Plod se nize d@asré prizpusobit snizené dodavce

kysliku vyuzitim rékterych adapténich nebo kompenzaich mechanisin 2

Pricin vedoucich ke vzniku intrauterinni hypoxie je&#&da a jsou zjsobeny faktory
mateéskymi, placentarnimi, pupeikovymi i plodovymi. Lze je rozdit do t¢ skupin:
1. stavy snizujici fivod O, do uteroplacentarniho prostoru — chorobné stavtkyna

* hypotenze,

e anémie,

» Sokovy stav (hemoragie, alergie),

» Kkardialni dekompenzace
dale @lozni hyperaktivita nebo protrahovany porod (sn&perflize dohy);
2. poruchy fetoplacentarniho &t placenta praevia, abrupce placenty, komplikace
pupeniku ( strangulace, pravy uzel, komprese, torzejsuficience placenty
( preeklampsie, diabetes mellitugepaseni);

3. fetopatie : vrozené vyvojové vady plodu, morbasmolyticus neonatorurt®

1.50nemocreéni matky diabetem

Porucha metabolismu ozimvana jako diabetes mellitus je definovana
nerovnovahou v regulaci hladiny cukru v krvi igyahou vlivi, které ji zajiguji.
Hyperglykemie nize byt disledkem nedostateé produkce anebo uwamlvani inzulinu
pankreatem, anebo tke byt misobeni inzulinu neutralizovano na&mou produkci
antagonisticky fisobicich hormoh Vedle hyperglykémie dochazi ke zvySenému
odbouravani tukové tké&na bilkovin se zvySenymi plazmatickymi lipidy az ke
ketoacid6ze™®

Od zavedeni inzulinové terapie poklesla ,stefilithabetiek na 2%. Pget
teéhotnych diabetickych Zen t¥iodnes viiznych ghotenskych statistikach 0,1 az 0,5%.
Naproti tomu je porucha uhlohydratové tolerance&hotenstvi dokumentovana 10x

VN s

0,5%.3>)
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Novorozenec matky s diabetes mellitus (syn. fatioip diabetica) je
charakterizovan makrozomii, tj. vysokou porodnios@lpro abnormalni ukladani tuku a
glykogenu, zvySenym vyskytem vrozenych malformasklonem k typickym

neonatéalnim komplikacim a zvy&enou perinatalni fosti.“”

1.5.1 Téhotenstvi u nemocnych s DM 1. typu

Asi u 0,5 - 1,5 % gravidit se jako komplikace obje DM 1. typu. V dob pied
objevenim inzulinu byla¢hotenstvi diabetek spiSe vzacnosti a prognéza pro matku i
novorozence byla velmi Spatnd. Dnes je ve Wgih zemich perinatalni i matka
mortalita u diabetiek stejna jako u zdravé popula.

Pres vyznamné zlepSeni vyslédikhotenstvi matek s DM 1. typu v poslednich
15 — 20 letech istava perinatalni morbidita narozenyahi dlvakrat az ifkrat vysSi.
Podobs i vyskyt vrozenych vyvojovych vad je dvakrat diktat vySSi nez ve zdravé

populaci.?)

1.5.2 Téhotenstvi u nemocnych s DM 2. typu

Tehotnych pacientek s DM 2. typu je velmi mélo. Zawaglati, Ze nemocné
lé¢end pouze dietou je podrabsledovana a dle p@tby zaveden inzulin. Vifpad
lécby PAD se ihned na gatku gravidity pevadi na inzulin a @é o tyto pacientky je
stejna jako fi DM 1. typu.®

1.5.3 Gestani diabetes mellitus

Gesténi diabetes mellitus (GDM) je intolerance glukoigmého stup ktera
je charakterizovana vznikem viihu €hotenstvi, nejastji po 20. tydnu, a Upravou
po porodu. Vyskyt v populaci je 2 aZ 3 %, &kterych zemich 6% i vicé)

V naprosté #tSiné nejde o zavaznou poruchu tolerance glukézy, zsked
piiznivého vyvoje plodu je vSak nezbytné sledovattages diabetes p#dive a «as
zahdjit podavani inzulinu. V poslednich letech prdo pacientek t&nych inzulinem
stoupd, a zatimcoied rekolika lety bylo pouhych 5 — 10 % pacientek s GDéddeho

inzulinem, nyni toto procento je 15 — 25 %. Souvigi se znalosti vyznamu
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nitroklozniho metabolitického prasdi pro dalSi Zivot nav narozeného jedince.
Naprostéa ¥tSina GDM souvisi pouze s graviditou a po porodaifieny s anamnézou
gest&niho diabetu jsou vSak v budoucim Zivotice ohrozeny moznym vznikem

diabetu 2. typu®

1.5.4 Rizika pro plod

Kromeé rizika perinatalni smrti je plod diabetickych matehrozen vysSSim
vyskytem vrozenych vyvojovych vad. Teratogentsgbeni diabetického prasti na
plod se tykd obdobi mezi 2. a 8. tydnem graviditgsRy mechanismus vzniku
malformaci neni dosud znam. Ka$€jSimi malformacemi, které se vyskytuji @t
diabetickych matek, jsou defekty neuralni trubisgndrom kaudalni regrese (sakralni
geneze), srdmi vady, malformace gastrointestinalniho traktu@genitalniho systému.
Nejéastji vrozené vyvojové vady uvadi tabulka@.

Castym rizikem pro plod je diabeticka fetopatie,rétge u plod diabetickych
matek prakticky vzdy iitomna, i kdyZzc¢asto pouze ve velmi mirné foémFicina
diabetickeé fetopatie je hyperglykémie matky spojer@perinzulinismem plodu, ktery
vede ke zvySenému ukladani glykogenu a tuku, vislegak k makrosomii
novorozence. Typickym znakem je p¢dvmotnost narozenych plodrysSi nez 4000 g
(makrozomie), hypoglykémie v prvnich hodinach porgdo, hyperbilirubinémie,
hypokalcémie, polycytémie. Organova makrozomiegeazna, zejména je-li vyjéeha
na novorozeneckém srdci, kde mohou bigcpodné poruchy rytmu. Jsou znamy také
t¢ZSi phabehy RDS, ¢astjSi poporodni infekce. Matkhm s DM 1. typu se radi
hypotrofické d@ti, zejména fi opakovanych&sSich hypoglykémiich. Popisovana jsou i
diskrétni postizeni neurologick&®

Riziko vzniku DM 1. typu u déte matky s DM 1. typu je malé (2 az 3%)t¥M
riziko je u cti diabetickych oté (4 aZz 6%). Jsou-li diabetiky oba roé€j riziko stoupa
az k 15 az 20%?
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1.5.5 Morfologie placenty

Makroskopicky klinicky vzhled stefnjako histologické zjigni strukturalnich
odchylek placent diabetickych matek jsou nejednofra&o mnohotvarnost zavisi na
délce diabetu a typu poruSené latkoviengny, zejména od stavu glykemie v
téhotenstvi. Mkaz ,diabetické” poruchy zrani v placéntii dosud nepoznané poruSe
latkové gemeny uhlohydral otevird moznost v tomto nebo v nasledujicthmotenstvi
se zamit na vyhledavani poruchy latkovérgminy a €hotnou odpovidajicim
zpasobem vést a zejménasité

Kombinace nalex obrovské placenty a zastavy zrani iklls perzistenci
embryonalnich struktur kik se oznéuje jako Placopathia diabetica. Byvaldeg
¢tvrtstoletim pozorovana u dobré polovirghotenstvi matek s manifestnim diabetem.
Dnes se tato kombinace nalewyskytuje Zetelrt vzacrji jako ,trestajici* disledek

odpovidajici latkové iemsny Zen s inzulin dependentnim diabet&.

1.6 Laboratorni vySetieni placenty
Aby bylo mozné studovat tkdra vyuzit sotasné rozliSovaci schopnostiginych
mikroskopi, je nutné zhotovit preparaty, tj.ripravit dostaténé tenké fezy a ty

obarvit®?

1.6.1 Fixace

K rychlému usmrceni b@k a tkani uzivameuezné fixani tekutiny a jejich
volba musi byt izpiasobena zasram studii, neb® ne vSechny fixéni latky vhodr
fixuji razné tkdové komponenty®

Pouzitim fixa&nich prostedki predejdeme probihajicim samovolnym &ram,
nag. rozpadu tka® Podstatou fixace je zma fyzikalre chemickych vlastnosti
proteini. Tato zmna se tyka vyrazného sniZzeni rozpustnosti protairetrdt jejich
biologickych vlastnosti , napenzymatickéhojsobeni®

K fixaci placenty se uziva nigjstji 4% formaldehyd.
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1.6.2 Zalévani

Aby bylo mozZné zhotovit dostate® tenké a kvalitnitezy pro mikroskopické
studium, je tér vZzdy nutné tka zalit do média, které ji zpevni a vytvaostaténé
homogenni blok, dovolujici krajeni. Proésiné mikroskopické studium zpravidla
uzivame rezy tlusté 4-20pm (lum = 1 x 10-3mm). NejZngji pro swtelnou
mikroskopii uzivame zalévani do paraffil).

VétSina gchto zalévacich médii vSak neni misitelna s vodquo#o musi byt
tk&1 odvodréna a prosycend médiem, ve kterém se zalévaci hopp@usti. TkA se
odvodiuje stoupajictadou alkohal (etylakohol 70%, 80%, 90%, 96% a absolutni). Po
odvodréni musi byt tké jes& prosycena rozpougtlem zalévaciho médi&”

Protoze parafin jeipbézné pokojové tepléttuhy, tka, kterou takto zalévame,

musi byt vystavena zvysené tepltca 60° C), kdy parafin je jiz tekuty

1.6.3 Krajeni na mikrotomech

Vlastni krajenitezl se provadi na mikrotomech. Jsou to jednodudingtrpje,
kde je obvykle 6z veden v rovia proti bloku a blok je po kazdétezu posunovan
Sroubem do vy3ky. Jindy jeih pevny a blok je jednak vysunovan protifosioZze do
vysky, jednak se pohybuje proti ¥istoze, a tak je zhotovenz *©

Po ukrojenitezu - z parafinového bloku - je teriz napnut na kapce vody a
piilepen na podlozni sklo. Takowézy jsou penaseny steckem na kapku vody na
podloZnim skle, kde se ponechaji (za zvysené w@pptischnout'®

K lepeni parafinovychezil na podlozni skla se rgsgji uziva Zelatina nebo
n¢ktera synteticka lepidla. Parafinovéezy po nalepeni a usuSeni musi byt

odparafinovany afpvedeny zg do vody. Pak jsou barveiy)

1.6.4 Barveni

Nejjednodussi a snad dagtji uzivané barveni je hematoxylin-eozin: Jako
hematoxylin pouZijeme zpravidlacktery z cetnych "kamencovych" hematoxyin
(nagr. Mayefiv, Ehrlichiv, Harridiv a pod.). ("Kamenec" je siran hlinito draselny).
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Vysledek barveni: jadra @zné bazofilni substance jsou modré, ostéasti preparatu
jsou v fiznych odstinechervenég’®

Jinym kombinovanym barvenim je Weidert Zelezity hematoxylin - van
Gieson. Zde uZijeme k barveni jader Zelezity hemyito a dobarvujeme kyselym
fuchsinem a kyselinou pikrovou (trinitrofenol). Zelty hematoxylin zbarvi jadra
(resp. chromatin) teménhneéde, kyselym fuchsinem jsoderveré zbarvena kolagenni
vlakna vaziva a kyselina pikrova zbarvi svaly &luZelezity hematoxylin f|sobenim

kys. pikrové tak sil nevybledne, jako by bledl jiny "kamencovy" hematiax)™®

1.7 VySetreni placenty ultrazvukem

Ultrazvukové metody p#Et v souwasnosti mezi nejpouzivési zobrazovaci
diagnostické metody \hotenstvi pedevSim proto, Ze nezZauji Zenu ani plod
pronikavym zé&enim. Jsou bezbolestné a beape Z tchto divodu pati t¢hotensky
ultrazvuk mezi vySéeni, kterd se pravidainv pribéhu €hotenstvi opakuji a Iékia
umoziuji ucklat si predstavu nejen o velikosti a #tgplodu, ale i o vyvoji a stavu
jednotlivych jeho orgain o mnozstvi plodové vodystavu placenty a pomoci tzv.

Dopplerovského vysgni, i pitoku krve placentoét?)

1.7.1 Prenatéalni dopplerometrie

Pulsni a barevna dopplerometrie se stava stale ruigenim vySatenim v ramci
specializovaného prenatélniho vygei. Jde o typicky furdni metodiku umoiujici
neinvazivnim zpsobem posoudit hemodynamiku v uteroplacentarnténiecirkulaci.
Pulsnim dopplerem sledujemetafmkové pondry v cévach, které reaguji na &ny
odporu perifernich tkani.fPmeéifeni v arteria uterina a arteria umbilicalis ziskéea
cennou informaci o furkhim stavu placenty. Nasledné emy ve fetalni cirkulaci
odrazi reakci plodu na rozvijejici se distress aiiuji odhad jeho reze”
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2.  Cile prace a hypotézy

2.1 Cile Seteni
1) Ovladnout metodiku laboratorniho zpracovancidy.
2) Definovat mozné omylyiplaboratornim zpracovani placenty.

3) Prezentovatdkteré patologické nalezy na plac&nt

2.2 Hypotéza

Predpokladam, Ze na podkkadlaboratorniho zpracovani placenty Ize
diagnostikovat z&ft placenty, hypoxické z#my, degenerativni zémy a projevy
nefunknosti placenty.
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3. Metodika prace

3.1 Pouzita metodika prace

Vyuzila jsem metodiku laboratorniho zpracovani etag, kterou pouzivaji na
pracovisti Patologického odigni nemocnic€ eské Budjovice a.s.

Patologické nalezy na placéntisem vyfotografovala pomoci propojeni
mikroskopu LEICA DM 3000 a padtace, ktery nél nainstalovany program IM 500.
S paitatovym programem jsem pracovala samostatipatologické nalezy na placeént

mi nalezl |éka.

3.2 Charakteristika zkoumaného souboru

Placent, které jsem sama laboratazpracovala nebo na jejichZipraw jsem se
podilela a nasledne vyhodnocovala, bylo 90.

Zarazovala jsem zde zénjak placenty, tak blan i pupeiku.

Pod poruchu pitoku jsem pifazovala fibrinové tromby jak drobriak i hojré se
vyskytujici, dale pekrveni kapilar klk, infarkty a poruchy vyzravani placentarnich
klka vSech tyg.

Diabetes mellitus jsem rogidvala na GDM a DM.
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4. Vysledky

4.1 Vlastni provadni

v laboratdi Patologického odfleni nemocniceCeské Budjovice a.s. jsem si

pripravila 25 preparata na 65 preparatech placenty jsem &ésti podilela

- priblizné na 5 preparatech placenty jsem se podilela pollBersutim jejich
piipravy

- u 60 prepardt placenty jsem se podilela tak, Zze jsem placentacgvavala

sama, ale byla jsem opravovana nebo jsem nevykownakchny faze

laboratorniho zpracovani placenty

- nékterécasti z postupu jsem také vyfotografovala

Nejdrive pijde material do laborate zafixovany v 4% formaldehydu, placenta je
celad. Jen pokud je porod komplikovany, placentenjsty potrhana. Spolu s placentou
prijde i privodka, na kterou jsem naraziléslo, které bylo placeatpridéleno. S celou
placentou fijde do styku jen Iéka

Ten celou placentu ndjge zn®ti, meti jeji pramér a tlou$ku ( obrazek. 1), dale
uréi polohu pupeéniku a zndti také délku pupmiku. Z placenty ukroji 4asti — jednu
z pupeniku, jednu z obalu placenty a dva kousky Zedst placenty
Obrazeke. 1

Zdroj : vlastni vyzkum
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A) Casti placenty, které I€kaiipravil, jsem vlozila do fipraveného blgku

B) Blocek jsem popsalaifslusnyméislem odpovidajicindislu placenty

C) Na obrazkuw. 2 mizeme vidt tzv. ,, zakrakikovani “, kde gikladam vtka na
blocky

D) Bloc¢ky jsem vlozila do kogku a ten dala do odvddvaciho automatu

zde Zistava placentaips noc
dochazi zde k fixaci, odvodni a prosyceni

placenta se zfixuje formolem, odvodni se Zddou 96% alkoholu a prosyti

xylenem, ktery vyisni alkohol a prostoupi tk&
tkan se je&t prosycuje v rozpou&iém parafinu, ktery méa teplotu 59 °C

Obrazek:. 2

Zdroj : vlastni vyzkum

E) Po vyndani bkku z odvodiovaciho automatu jsentigtoupila k zalévaci lince

- zde jsem bleek zalila parafinem, ktery ¢hteplotu 59 °C a byla vam primés
véeliho vosku

F) Blocek jsem déle polozila na chladnou plochu, kde vosknul a ja po par
minutach mohla bkek vyloupnout

G) Krajeni se provadi nasiéovém mikrotomu

- blocek jsem si pomoci svorek na mikrotomu upnula a pdginula z noze kryt
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- nejdiive jsem si tahem noze k sokkrojila blaiek do roviny

- poté nastavila tlowku fezu na 5y a zacvakla mikroSroub

- dale jsem ot posunovala sa@ns nozem k sal) zacvakavala mikroSroub a
krjela slabé prouzky

H) Prouzky jsem z noze sbirala opdtréicteckem a vkladala je nafipravenou
lazen, ktera je na obrazku 3

- lazei jsem si pipravila z vody a Zelatiny, voda se v lazni rah na 50 — 60 °C,

a Zelatina nankez krass napnula

Obrazek:. 3

Zdroj : vlastni vyzkum

) Rez jsem na hladinpodebrala fipravenym podloznim skikem, na kterém
bylo napsandgislo a druh barveni

- pak jsem na podlozni skko prilozila filtra¢ni papir¢imz sefez cast&né osusil

J) Preparaty jsem pak vioZila &fpdo ko3éku a ten viozZila na 30min. do suSéarny,
kde se suSiipteplot 50 — 60 °C

K) Stojanek jsem po 30min. ze suSarny vyndala a ptaued. ,,odparafinovani ”,
coz je vyEsreni parafinu Zezu a zavodii v klesajicikad® alkoholu

- na 10min. jsem stojanek vlozila do xylenu, pak jdemprendala opt na 10 min.
do dalSiho xylenu a pak na 10 min zase do xyldnmuse vygsni parafin
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- fada xylenu je vyfocena na obrazku

- dale jsem sktika vlozila na 5min do 96% alkoholu

- poté jsem je oft prendala do 96% alkoholu na 5 min
- pak jsem skitika oplachla v 80% alkoholu

- dale jsem je jestoplachla v 70% alkoholu

- nakonec jsem skika siezy pondila do vody asi na 5 min, kde jsem je vypirala

Obrazek:. 4

Zdroj : vlastni vyzkum

L) Barveni
Na Patologickém odtkeni nemocnic&€ eské Budjovice a.s. se provadi zakladni
barveni, a to hematoxylinem — eozinem. ZkouSelm jseale preparaty obarvit j&St
barvenim Van Giesonem a barvenim alcianovouridarvici fady jsou na obrazku
¢.5
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Obrazek. 5

Zdroj : vlastni vyzkum

a) Barveni hematoxylin — eozin ( obrazel6)

odparafinovanéezy jsem ponidla na 5 min. do hematoxylinu

- dale jsem nechal@zy stat v teplé vadaz do zmodrani jader

- pak jsem je porida do 70% kyseliny chlorovodikové

- dale jsem je dobarvila porenim do eozinu asi na 7 min.

- oplachla jsem je vaach 96% alkoholech

- pak jsem je odvodnila nasledujicimispbem — ponda jsem je na 5 min. do
96% alkoholu, dale jsem je pdiila na 5 min. do karbol-xylolu a nakonec jsem

je pondila na 2-3min. do xylolu na projasmi

ey
7 ',“%{l//
) W1
. 7 A A
Y 7 WLy, !

oz
.f*‘c“..

Zdroj : vlastni vyzkum
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b) Barveni Van Giesonem ( obrazekr)
- odparafinovanéezy jsem pebarvila pontenim na 5 min. do hematoxylinu
- fezy jsem pak oplachla v teplé wod
- dale jsem je porida do 70% kyseliny chlorovodikové
- pak jsentezy naloZila do pikrofuchsinu asi na 3 min.
- oplachla jsem je vaach 96% alkoholech
- pak jsem je odvodnila nasledujicimispbem — ponda jsem je na 5 min. do
96% alkoholu, dale jsem je pdiila na 5 min. v karbol-xylolu a nakonec jsem je
pondila na 2-3min. do xylolu na projasmi
Obrazeks. 7

Za] 29
7

Zdroj : vlastni vyzkum

c¢) Barveni alcianovou méd(obrazeks. 8)
- odparafinovanéezy jsem ponidla na 5 min. do hematoxylinu
- fezy jsem oplachla v teplé véd
- dale jsem je porida na 8 min. do Weigert-hematoxylinu
- pak jsem je ponda na 5 min. do vody
- dale jsem je porida do kyselého alkoholu
- Znovu jsem je porida na 5 min. do vody
- pak jsem je fendala a porida na 10 min. do alcianu
- aoptjsem je uz jen oplachla ve vod
- nal-5min. jsem je pak paila do pikro-ponceau
- oplachla jsem je ve vad
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- dale jsem je odvodnila pofenim na 5 min. do 96% alkoholu, déle pfErom
na 5 min. v karbol-xylolu a nakonec pdeoim na 2-3min. do xylolu na

projasrini

Obrazek:. 8

Zdroj : vlastni vyzkum

Obrazek:. 9

Zdroj : vlastni vyzkum

M) tzv. ,, zamontovani “ se provadidduuéné nebo na montovacim automatu
- jajsem preparaty zamontovaval&ne
- nejprve jsem kapla pomoci Spejle na&di montovaci médium = solakryl
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- opatrré jsem pak pikladala kryci skikko a aZz se spojila s médiem a podloznim

sklickem opatrg jsem ho srovnala a vyrtleala vzduchové bubliny

Pripravené preparaty jsem nechala zaschnout a viefiavodkou do kazety, ktera

je pripravena pro |éka.
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4.2 Mozné omyly Fi laboratornim zpracovani placenty
Omyly, které pi laboratornim zpracovani placenty mohou vznikngemu jen
lidské. U gristroju jsou fizné chyby ¥as odhaleny a napraveny, takZze k omylu zde

vibec nedojde.

Lidské omyly mohou byt :

1) omyl zpisobeny jiz na sale, kde lékaiize zangnit placenty nebo ipradit
placent Spatn&islo

2) omyl miZe vzniknout Spatnym opisefiisla placenty. Bdi ihned na zé&tku
laboratorniho zpracovani placenty nelio giepisovanicisla placenty z blku
na preparat.

3) omyl mize vzniknout také ip krajeni, kdy sifezy pokladame na hladinu vody.
Zde mize dojit i natahovaniezu na podlozni skiko k zangné, pokud mame
na hladig vody vicefezu od iznych placent.

4) omyl maze vzniknout i B rucnim barveni, kdy riveme ®gkterou z barev

vynechat
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4.3 Prezentace patologickych nalézna placeng

Obr. 1 Za®t pupenikové tepny

- zvétSeni 100 krat

Zdroj: vlastni vyzkum

Cislo 2. zast blan
- zvétSeni 100 krat

Zdroj: vlastni vyzkum
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Obr. 3 Mnohaetné infarkty
- zwetSeni 100 krat

Zdroj: vlastni vyzkum

Obr. 4 Diabetick& placentopatie

Zdroj: vlastni vyzkum
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Cislo 5. Chorangioza

- zvétSeni 200 krat

Zdroj: vlastni vyzkum

Cislo 6. Zpomalené dozravani (3. trimestr)

Zdroj: vlastni vyzkum
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Cislo 7. Zrala placenta

- zvétSeni 100 krat

Zdroj: vlastni vyzkum
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4.4 Vysledky k hypotéze
Graf 1  V3echny placenty z Patologického éhohi v NemocniciCeské Budjovice

a.s. rozdleny na placenty se zéem a bez zau

B 13%

O placenty bez zanétu

B zanét placenty, pupeéniku nebo
blan

O087%

Zdroj: vlastni vyzkum

Tento graf nam ukazuje celkové mnoZzstvi placent, jeo90, které fSlo na
Patologické od&leni Nemocnice Ceské Budjovice a.s., ztoho jich bylo 13%

pozitivnich na z&t placenty, blan nebo pug@ku a 87% placent zénnentlo.
Graf 2 Komplikace, které doprovazely zérmplacenty, blan nebo pufrku

B17%

@ matky pozitini na GBS
B bez komplikaci placenty
OPROM

O hrozici hypoxie plodu
0 25%

B zakalena plodova voda

08% m17%

Zdroj: vlastni vyzkum

Na grafu dva vidime rozteni komplikaci, které doprovazely zdmlacenty,
blan nebo pupmiku, kterych bylo celkem 12. Ze 17%, #amedoprovazely Zzadné
komplikace, které by poskodily placentu. Z 33% dwdizela zat pozitivita matky na
GBS. Z 8% to byl fedcasny odtok plodoveé vody. Z 25% to byla hrozici hyipglodu.

A v 17% byla zjis¢na zakalena plodova voda.
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Graf 3 Zarst placenty, blan, pugaiku a pozitivita matky na GBS

| 33%

@ matky, které nemély GBS
@ matky pozitini na GBS

0 67%

Zdroj: vlastni vyzkum

Tento graf je rozélen z celkového pu 12 zast placenty, blan a pupeiku na
Zeny, které byly pozitivni GBS 33% a na Zeny, uyik zminka o pozitivi GBS neni
67%.

Graf 4 Zeny, jejichz placenty iiSly na Patologické odteni NemocniceCeské
Budgjovice a.s. a bylyi nebyly pozitivni GBS

W 21%

O Zeny které nebyly poztivni GBS
B Zeny pozitivni GBS

Zdroj: vlastni vyzkum

Na tomto grafu vidime, Ze z celkovéhocho placent 90 bylo 21% Zen, které
byly pozitivni GBS a 79% Zen, které nebyly pozitiGBS.
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Graf 5 Matky GBS, u kterych byl nebo nebyl nalezen&ara placert, blandch nebo

pupe&niku

@ matky GBS u nichZ nebyl pfitomen
zanét placenty, blan a pupe¢niku

m matky GBS u nichz byl pfitomen
zanét placenty, blan a pupe¢niku

Zdroj: vlastni vyzkum

Tento graf ndm ukazuje, Ze z celkovéhdétp@ozitivnich matek GBS, coz je 19
je u 32% pitomen zat na placent, blanach nebo pupeiku. U 68% zaét piitomen u
matek pozitivnich na GBS neni.

Graf 6 Celkovy pa@et Zen, které byly GBS pozitivni

021% O GBS, kde nebyl nalezen zanét a
nebyly podany ATB

B42% | g GBS, kde nebyl nalezen zanét a

byly podany ATB
O GBS, kde byl zanét a byly podany
ATB

O GBS, kde byl zanét a nebyly podany
| 26% ATB

011%

Zdroj: vlastni vyzkum

Na tomto grafu miZzeme vidt, Ze z celkového mnozstvi Zen, které byly pozitivn
GBS, coz je 100%. U 42% neni na pla¢ebtanach a pugaiku zart a nebyly podany
ani ATB. U 26% za& také neni, ale ATB byla podana. U 21% &éana placert,
blanach a pupmiku byl, ale ATB podana nebyla. A u 11% &analezen byl a ATB
byla podana.
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Graf 7 Placenty, u kterych se naSla cévni onersioicn

o placenty bez céwniho onemocnéni

B placenty s céwnim onemocnénim

o 68%

Zdroj: vlastni vyzkum

Tento graf nam znéziwje, Ze z celkového mnoZstvi placent 90, ktei&yp
na Patologické oddleni nemocniceCeské Budjovice a.s je 32% placent s cévnim

onemocgnim a 68% bez znamek cévniho onendoéw placent.

Graf 8 Rozdleni komplikaci, které jsem g@zovala pod cévni onemagen placenty

0 14% o 3%
m 3% m24% @ prekrveni kapilar klkd

B fibrinové tromby

O chorangiéza

O zpomalené dozravani

m infarkt placenty

017% @ perzistence embryondlnich struktur

039%

Zdroj: vlastni vyzkum

Na tomto grafu vidime komplikace, které jsemiazavala pod cévni
onemockni placenty. Nej#tSi cast nam zde zastupuje zpomalené vyzravani placenty
coz je 39%. Na dalSim mésjsou fibrinové tromby, kterych je 24%. Dale zdemea
perzistenci embryonalnich struktur které cekkdwylo 14%. Chorangiéza se vyskytla u

17%. U 3% se vyskytloipkrveni kapilar klk. A u 3% byl zjiS¢én také infarkt placenty.
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Graf 9 Celkovy p@et hypoxii, které u narozeného plodu hrozily

m 36%

O hypoxie bez komplikaci na placenté

B hypoxie s komplikaci na placenté

o 64%

Zdroj: vlastni vyzkum

Celkovy paet hypoxii, které u narozeného plodu hrozily, b{ie0% (11).
Z toho je 64% zaiicinéno z jinych divodi nez z placentarnich. A u 36% hypoxii byla

nalezena zarovekomplikace na placett

Graf 10 Placentarni komplikace doprovazejici hypoxii plodu

0 18%

0 9% @ 46% @ Zadné placentarni komplikace
@ zpomalené dozravani

O infarkt placenty

O perzistence embryondlnich struktur

Zdroj: vlastni vyzkum

Na grafu vidime népsgjSi placentarni komplikace, které se vyskytuji u
hypoxie plodu. Nejhojgi je zde zastoupena porucha ve zpomaleném dozrdvan
placenty, které je u 27%. Dale je zde perzistemsbBrgonalnich struktur a to u 18%. U

9% se mezi komplikacemi doprovazejicimi hypoxiiguovyskytl i infarkt placenty.
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Graf 11

Celkovy p@et matek, jejichz placentyfigly na Patologické odtkeni
nemocniceCeské Budjovice a.s. a iy ¢i nenmgly diabetes mellitus

H 6%

O matky bez DM nebo GDM
® matky s DM a GDM

0 94%

Zdroj: vlastni vyzkum

Na grafu vidime roz&leny celkovy pdet matek, coz je 90, jejichz placenta

piisla k histologickému vy3ggni na Patologické odlkni nemocnic& eské Budjovice

a.s. Zeny jsou rozteny na matky s DM nebo GDM 6% a na matky, ktenéajé DM
ani GDM 94%.

Graf 12 Rozcdleni na GDM a DM

O GDM
mDM

Zdroj: vlastni vyzkum

U tohoto grafu miZzeme rozliSit z celkového ptu diabetu matky 100% (5)
gest&ni diabetes mellitus (GDM) a diabetes mellitus (DKBPM se vyskytuje ve &tSi
mite a to u 80%ippadi. DM vidime, Ze byl u 20%hotnych matek.
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Graf 13 Komplikace doprovazejici GDM nebo DM

020% @ Zadné komplikace

0 40%

m na placenté znamky diabetické
placentopatie

0O zanét na placenté, blanach nebo

pupecniku
020% o
0O chorangi6za

m20%

Zdroj: vlastni vyzkum

Zde nam graf znaztuje rozaleni vSech GDM a DM matek 100% (5) na
komplikace, které jej doprovazely. Ztg8i casti nejde o zadné komplikace 40%. &an
na placent, blanach nebo pupeiku byl nalezen u 20%. Stejny &t byl i u znamek
diabetické placentopatie na placeatto z 20%. A u 20% jsme naSli spoie s DM
také chorangi6zu.
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5. Diskuze

Cilem této bakal&ké prace bylo ovladnout metodiku laboratornihcaepvani
placenty. PouZila jsem metodiku, kterou vyuzZivajipmacovisti Patologického o#ldni
nemocniceCeské Budjovice a.s. Placenty maji stejny laboratorni poskipry uvadi
ve své publikaci také JelinéR.

Vyjimku jsem inila pouze u barveni, kde jsem vedle zakladnihovdrd
hematoxylinem eosinem pouZila jg§né. Vysledky &chto barveni byly ndsleduijici :

Barveni van Giesonem mi vySlo st&jjako jej popisuje ve své literat
Jelinelk!®. Timto barvenim se zvyraznilaiquevdim kolagenni vlaknaervers,
svalovina zZlut a jadrocervenohidé. Pouzivat toto barveni na placentu, ale povaauji z
nevhodné. Toto barvenitheme vidt na obrazku 7.

Barveni alciAnovou mdtse pouZziva na vyskyt hlenu (mucinu) a vaziva.

Toto barveni zvyraznilo ipdevsim kyselé mukopolysacharidy a to beodlale jadra
tmaw Sed, kolagencerveré a ostatni struktury zl&t Také toto barveni povazuji pro
placentu za nevhodnéiquevsSim z @ivodia Spatného barveni struktur. Barvenizeme
vidét na obrazku 8.

Zakladni barveni, které na pracoviti Patologickéddleni nemocnice eské
Budgjovice a.s. pouzivaji, je barveni hematoxylinemimea&®. Toto barveni mi stejn
jak popisuje i Jelinék?, zbarvilo jadra a ostatni bazofilni substance fepHolagenni
vazivo 1iZzow a ostatniasti preparatu pak wiznych odstineckiervené. Toto barveni
povazuji pro placentu za nejvhagi. Obarvenou placentu pakageme vidt na
obrazku 6.

U hypotézy jsem pakipdpokladala, ze na podkkadaboratorniho zpracovani
placenty Ize diagnostikovat z&nplacenty, hypoxické zémy, degenerativni zémy a
projevy nefunknosti placenty. Hypotézu jsem vice zpracovala Yegial az 13.

Hypotézu mi potvrdil grafé. 1, ktery se tyka z&i placenty, blan nebo
pupeniku. Z tohoto grafu vyplyva, Ze z celkovéhocpp 90 placent, kteréfigly na
Patologické odéleni nemocnic€eské Budjovice a.s., bylo 13% postizeno 2ém.
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Udaje o za#tu na placerit blanach a pugaiku nejsou \Ceské republice((R)
presré znamy. V zahraihi literature je ale popsal Silverbeftf’ , ktery uvadi asi 20%.
Naproti tomu Vogef*™® udava, ze zan se ve 40. tydnushotenstvi vyskytuje u 10%.

Z vySe uvedeného vyplyva, Ze vysledky grafu 1 edaji za¢ram uvadnym
v zahranini literatue.

Graf 2 nam ukazuje, jaké komplikace &athoprovazely.

Z nej\witsSi casti sem spada kolonizace matek GBS, cozZ je 33%.

Déale nam graf uvadi, Ze je zdeiegasny odtok plodové vody, ktery vySel u
8%. Martius™ ve své literatte uvadi, e se u z&u pohybuje kolem 20%. Co? by se
priblizné shodovalo.

Z vysledki grafu 2 je daleizjmé, Ze hypoxie plodu doprovazi zéa 25%. |
Silverberg®® uvadi, ze zasliva onemociini placenty maji jasny vztah k intrauterinni
hypoxii, coz niiZze vést k pedcasnému porodu.

U 17% byla zejmé také zakalena plodova voda, co? uvadi i Meatldvny ",
ktefi tvrdi, Ze @i chorioamnitiitice se makroskopicky zjisti zakalena, event. zapachaji
plodova voda.

Déle mi hypotézu potvrdil také grafslo 7, kde mizeme vyist, Zze u 32%
placent bylo zji&tno cévni onemocmi placenty.

Jak vidime na grafu 8, v népéi mie se zde objevovaly fibrinové tromby 24%.
Ve své literatie i Vogel ® uvadi, Ze intervildzni trombus se vyskytuje u 2&8ech
placent a také Motlik a Zivn§” uvadi, Ze intervilézni trombéza se ve 3. trimestru
vyskytuje v 15 — 30% ifpadech. Déle zde bylofgkrveni kapilar klk 3%. V mensi
miie se pak na cévnim onemeénn podilela chorangidéza 17%. Z 3% infarkt, coz se
s literarnimi Gdaji neshoduje. Neb®otlik a Zivny @7 uvadji, ze malé a negetné
infarkty jsou &Zné ve ,, zralych * placentach na konghatenstvi asi v 25%. U tohoto
Gdaje jsem zaznamenala problémy se shodou v literaPodle mého nazoru je to tim,
Ze jsem zkoumala maly pet placent. V nejtSi mie je zde zpomalené dozravani
placenty a to u 39%.

| graf 12 mi potvrzuje hypotézu - ®henuje ndm z celkového ptu matek,
jejichZ placenty fidly na Patologické odteni nemocniceCeské Budjovice a.s., ty,
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které onemoatly diabetem mellitem (DM) nebo gestdm diabetem mellitem (GDM)
a ty, které toto onemoéni nently.

Z celkového p&tu mela onemociini 6% matek a 94% matek diabetes slam

13 graf nam toto onemoeéni rozclil pravé na GDM a DM. ZehozZ jasi
vyplynulo, Ze GDM se vyskytuje zt5i ¢asti a to 80% a DM u 20% onemeai

Tento vysledek sefjplizné shoduje s literaturou Martius®, ktery uvadi, ze
Z90% jde o poruchu glycidového metabolismu, coftipdo skupiny &ghotenského
diabetu, zatimco pouze 10% je vyrazem jixe existujiciho diabetu.

Pii piepaitu na celkové mnoZstvi placent se shoduje i s Band?, ktery
uvadi, Zze DM je u 0,5 az 1,5%, u mych vyskedksSlo 1%, GDM u 2 az 3%, ez ne
vySla u GDM 4%.
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6. Zavér

Cile této bakali&ké prace, které jsem zpracovala, byily t

Prvnim cilem bylo ovladnout metodiku laboratorngpoacovani placenty. Tento
cil byl splrén, nebd jsem si sama fjpravila 25 preparatu a 65 preparatu jsem si
pripravila casté&ne. Zhlédla jsem fipravu @iblizné 5 preparatu placenty, u 60 preparat
placenty jsem placenty zpracovavala sama, ale [pgen opravovana nebo jsem
nevykonala vSechny faze laboratorniho zpracovéauepity.

Druhym cilem bylo definovat mozné omylyiiplaboratornim zpracovani
placenty. Tento cil jsem splnila tim, Z&gadné omyly, u kterych jsem bylaitomna,
jsem sepsala.

Tretim cilem bylo prezentovatkteré patologické nalezy na placgntento cil
byl splreén fotografiemi danych naléma placeni a jejich popisem v teoretickésti.

U hypotézy jsem iedpokladala, Zze na podkkadaboratorniho zpracovani
placenty Ize diagnostikovat z&inplacenty, hypoxické zamy, degenerativni zémy a
projevy nefunknosti placenty. Tato hypotéza byla potvrzena.

Cile této prace mohou bytiposem jak f studiu, tak i v praxi.
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Priloha 1
Obr. 1 :Intraamnialni dutina — placenta a obalydplo
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Priloha 2
Obr. 2 : Pafez placentou
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