UNIVERZITA KARLOVA V PRAZE
3. LEKARSKA FAKULTA

Klinika plastické chirurgie FNKV

Jifi Bayer

Vlivy na incidenci rozstépovych
vad obliceje v CR

The influences on the incidence of
orofacial clefts in the Czech Republic

Diplomova prace

Praha, bfezen 2008



Autor prace: Jifi Bayer

Studijni program: VSeobecné |ékarstvi s preventivhim zaméfenim

Vedouci prace: Doc. Mudr. Markéta Duskova, CSc.
Pracovisté vedouciho prace:

Klinika plastické chirurgie 3. LF UK a FN KV, Praha
Datum a rok obhajoby: 4. 6. 2008



Prohlaseni

Prohlasuji, Ze jsem predkladanou praci zpracoval jako spole¢ny projekt
s mou kolegyni Ivou Urbankovou a pouzil uvedené prameny. Soucasné
davam svoleni ktomu, aby tato diplomova prace byla pouzivana ke

studijnim ucelim.

V Praze dne 16.3. 2008 Jifi Bayer



Podékovani

Chci podékovat své vedouci prace, Doc. MUDr. Markété Duskové,
CSc., dale také MUDr. Vladimiru Gregorovi a MUDr. Antoninu Sipkovi,
CSc., prim MUDr. Bohuslavu Sosnovi, MUDr. Planickové a MUDr.
Hornofové za pomoc a poskytnuté konzultace pfi interpretaci ziskanych

Gdaju.



[ 0 1 | o 5
Y 0 T 6
1. KLASIFIKACE ..oiiiiii s e e eees 7

1.1 Typické rozStEPOVE VA ........cccooovviveviiiiiieeieesee s 7

1.2 Atypické roZStEPOVE VAQY .....coooveeeeeieeieieeeeisseeeeeeeee s 9

1.3 RozStép jako SOUCASE SYNAFrOMU ..........cocoeeueeeereniiiriieeeerenans 11

2. EMBRYOPATOGENEZA ....uiiiiiiicieeeeeeenneeeens 12

3. ETIOPATOGENEZA ...ttt iiiiiiiereenreeeeeeeeees 13

4, INCIDENCE . iiiiiiiiiii i i i s s s i snnnninnninnnaanes 17

5. VLIVY NA INCIDENCI ROZSTEPOVYCH VAD .......... 20

II. Pracovni hypot€za.............ooiiiiiiii e 25
1R O I o =T = OSSR 26
RV = L= = | 26
Y\ 1Y o o 11 = RN 26
VI VYSIEAKY ..ottt e e eeeees 28
VI DISKUZE ...ttt e e e e e e et e e e e e e e e eeeanaes 30
RV 1L IR74= 1= N 32
DX MO8 s 33
X SOURNIN L 34
SUMMAIY ...t e e e e 36
XL PFIORNY .. 37



I. Uvod

Rozs8tépy rtu a patra jsou jednou z nejCastéjSich vrozenych
vyvojovych vad. Morfologicky charakter defektu ma tézké negativni
funkCni disledky na polykani, dychani, kousani a tvorbu feci. Esteticky se
jedna o vyznamné postizeni facialniho trianglu, ktery nejvice ovlivhuje
celkovy vzhled obliceje. Zhruba 15% déti ma defekt sdruzeny s dalSim
postizenim, ale izolovana vada neni ani letalni ani spojena s mentalnim
vypadkem.

Je zfetelné, Ze vada predstavuje problém jak zdravotni, tak
psychologicky i socioekonomicky. Proto je problematika 1é€by nemocnych
s roz$tépem povazovana celosvétové za tak dulezitou, ze v tomto ohledu
funguje Uzka mezinarodni spoluprace, do které je zarazena i Ceska

republika.

Je nutno zdulraznit, Ze feSeni otazky obliCejovych rozstépu ma
v Ceské republice mnohaletou tradici, jejiz zacatky jsou spojeny se
jménem akademika FrantiSka Buriana a klinikou plastické chirurgie
v Praze, kde je v souéasnosti Centrum pro rozstépové vady. CR ma centra

dvé, jedno jiz zminéné v Praze a jedno v Brné.



1. KLASIFIKACE

Skupina rozstépovych vad obliCeje je heterogenni. Zahrnuje jak
typické rozstépy (CL, CP, CLP), tak atypické rozstépy (stfedni,

transverzalni, Sikmé a jiné).

1.1 Typické rozstépové vady (podle Mc Carthy)

Zakladni rozdéleni je na genetické skupiny podle postizeni
primarniho Ci sekundarniho patra /6/ Mistem pfedélu je foramen
incisivum. Anteriorné se jedna o primarni patro (I. geneticka skupina),

dorsalné se jedna o sekundarni patro (Il. geneticka skupina).

l. geneticka skupina

a)Rozstép rtu (cleft lip)

-naznaceny
-neuplny
Vsechny tyto rozstépy rtu mohou byt
- jednostranné
- oboustranné

b)Rozstép cCelisti

(neexistuje v samostatné podobé, pouze ve spojeni s roz§tépem rtu)
-neupliny
-uplny

Il. geneticka skupina

Rozstép patra



-medialni

-lateralni

MirnéjSimi formami rozstépu patra jsou:
- rozstép uvuly
- rozstép mékkého patra
- rozstép mékkého patra + zafez do patrovych desek

- submukozni rozstép patra

NejcastéjSi formou izolovaného rozstépu patra je rozstép do klenby

k foramen incisivum tvaru klinu V nebo tvaru ,ovalu® U.

CAVE v Cestiné uzivanému vyrazu celkovy neodpovida v anglickém
pisemnictvi complete. Pod v Cestiné bézné uzivanym pojmem celkovy se
skryva postizeni primarniho i sekundarniho patra (také ozn. jako rozstép
rtu a patra), zatimco complete a incomplete (v Cestiné Iépe odpovida vyraz
uplny a neuplny) jsou ve smyslu uplného €i neuplného postizeni kazdé
Casti jednotlivé tedy bud primarniho anebo sekundarniho patra ( ozn. cleft
lip a cleft lip and palate). Varianty mohou byt jednostranné tak
oboustranné rozdilné zavaznosti. Pro vysvétleni nasleduje schematické
znazornéni odpovidajici nejCastéji uzivanému Ceskému a anglickému

nazvoslovi.

Zakladni klasifikace rozstépu ¢astec¢né podle Kernahana a Starka 1958
(Mc Carthy 1990) viz obr. 1. [2]




A. 1. geneticka skupina: ret (cleft lip) nebo 1. geneticka skupina: ret a
Celist (incomplete cleft of primary palate) jednostranny typ ( unilateral)

B. 1. geneticka skupina: ret, Celist a patro do foramen incisivum (complete
cleft of primary palate), jednostranny typ ( unilateral)

C. 1. geneticka skupina: ret, Celist a patro do foramen incisivum (complete
cleft of primary palate), oboustranny typ ( bilateral)

D. 2. geneticka skupina: mékké patro (incomplete cleft of secondary
palate)

E. 2. geneticka skupina: mékké a tvrdé patro (complete cleft of secondary
palate)

F. 1. a 2. geneticka skupina: celkovy rozstép rtu a patra (complete cleft of
lip and palate), jednostranny typ ( unilateral)

G. 1. a 2. geneticka skupina: celkovy rozstép rtu a patra (complete cleft of
lip and palate), oboustranny typ ( bilateral)

H. 1. a 2. geneticka skupina: celkovy rozstép rtu a patra s tvrdym mostem

(incomplete cleft of lip and palate) , jednostranny typ ( unilateral)

Obr. 1. Schéma klasifikace
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1.2 Atypické rozstépové vady



Medialni obli¢ejové vady/ orbitalni hypertelorismus

malformace obliCeje charakterizované neobvykle Sirokym
prostorem mezi orbitami, medialnimi rozstépy hlubokych struktur, rozstépy

horniho rtu v medialni ¢afe a frontonasalni dysplasii.

Sikmé rozstépy obliceje

Sikmé rozstépy obligeje vznikaji selhanim splynuti frontonasalniho
a maxillarniho vybézku. Mezi Sikmé rozstépy patfi napf. naso- okularni
roz&tépy, u nichz rozstépova Stérbina vede od krajiny nosni k medialnimu

uhlu oka.

Medialni rozStépy dolniho rtu a mandibuly

Podle zavaznosti je pfitomen zafez v dolnim rtu, Castéji je vSak
postizena také mandibula. Pfi zavazné vadé je postizen takeée jazyk,

struktury krku a sternum.

Figure 3-22 Defects of orofacial development: (a) unilateral cleft lip; (b) bilateral cleft lip; (c) oblique
facial cleft and cleft lip; (d) median cleft lip and nasal defect; (e) median mandibular cleft; (f) unilateral
macrostomia.

Obr. 2. priklady typickych a atypickych rozstépl. Prevzato ze

Sperber :Craniofacial development, 2001.
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1.3 Rozstép jako soucast syndromu

Rozstépovy defekt mize anebo nemusi byt sou€asti syndromu vrozenych
vyvojovych vad [5].
1.3.1. Nonsyndromické rozstépy

Nonsyndromické rozstépové vady jsou pfitomny bez jinych
vyvojovych vad. P¥iblizné 70 % CLP a 50 % CP je nonsyndromickych.
1.3.2. Syndromické rozstépy

Syndromické rozstépové vady se vytvafi v kombinaci s jinymi

vrozenymi vadami.

Chromosomalni abnormality

Zvysené riziko vzniku rozstépovych vad obliceje je pfi
chromosomovych abnormalitach, nejCastéji pfi trisomiich 21 a 13, kdy je
porucha vyvoje neuroektodermu. VétSina takto postizenych déti béhem

prvnich dvou let Zivota umira.

Waardenburgllv syndrom

Pfiblizné 1% rozstépovych vad obliceje se vyskytuje vramci
Waardenburgova syndromu, pfi kterém je incidence rozstépa typu CL/ P
7%. V ramci tohoto syndromu je porucha vyvoje bunék neuralni trubice,
coz ma za nasledek poruchy pigmentace vlasul, kize a duhovky o¢ni a

abnormality vnitfniho ucha s naslednou hluchotou.

Van Der WouduUv syndrom

Van Der Woudlv syndrom je autosomalné recesivni syndrom,
jehoz klinicky projev je zpusobeny selhanim regrese spojeni epitelt. Jsou
abnormalné vyvinuty slinné Zlazy, které vyustuji na v ¢erveni dolniho rtu.
Tato abnormalita muize byt i samostatné, Casto je vSak spojena

s rozstépem rtu nebo patra.
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Treacher-Collins syndrom

Treacher-Collins syndrom je autosomalné dominantni defekt
vyvoje prvniho a druhého Zaberniho oblouku. Je charakterizovany
hypoplasii az aplasii o0s zygomaticum, hypoplasii mandibuly, defekty
vnéjSiho a stfedniho ucha a rozstépy patra, které jsou pfiblizné u 36%

pripadu, kolobomem dolnich vi¢ek o€nich a agenezi fas.

Pierre-Robinova sekvence

Soucasti tohoto syndromu je zavazna hypoplasie mandibuly, ptosa
jazyka, rozStépy patra (u25% pacientl), defekty srdce a oka.
Etiopatogeneze je snizeni amniové tekutiny a nasledny utlak oblicejovych

struktur plodu bfisni sténou matky.

Klippel-Feillv syndrom

Kromé& rozstépu patra jsou abnormalni nebo chybéjici krcni

obratle.

2. EMBRYOPATOGENEZA

Rozstép rtu a patra patfi mezi typické obliCejové rozstépy, které se
nachazi v pfirozenych liniich splynuti.

RozS8tép rtu vznika nekompletnim uzavérem primarniho patra,
z néhoz se vyviji ret a predni ¢ast horni Celisti az do foramen incisivum.
Splynuti se déje vétSinou kolem 45. dne fetalniho vyvoje. Neprobéhne-li
tak, jak ma, vznika plod s roz§tépem primarniho patra, obvykle nazyvany
rozStép rtu Ci rtu a Celisti. RozStép patra vznika nekompletnim uzavérem
sekundarniho patra, k némuz fyziologicky dochazi v 9. tydnu téhotenstvi.
Nachazi-li se sou¢asné rozstép rtu a patra, nastala béhem vyvoje porucha

uzavéru jak primarniho, tak i sekundarniho patra.
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Atypické, tedy medialni, Sikmé a lateralni, rozStépy vznikaji na
odliSném podkladé — na embryologickém abnormalnim vyvaoiji.

Rozstép rtu a patra maze byt jednostranny (80%) nebo oboustranny
(20%). Zhruba 1/3 pfipadu predstavuje izolovany rozstép rtu, 2/3 pripadu
pak rozstép rtu srozStépem patra. Asi 7-13% pfipadl izolovaného
rozStépu rtu byva doprovazeno dalSimi pfidruzenymi malformacemi. U
rozStépu rtu a patra je to zhruba 11-14% pfipadu v kombinaci s dalSimi

strukturalnimi vrozenymi vadami jinych systéma [5].

3. ETIOPATOGENEZA

Etiopatogeneza rozstépu je velmi slozita [2]. Etiologické faktory
vzniku rozstépu se déli na endogenni (genetické) faktory, exogenni
faktory (vlivy prostiedi) a kombinace t&chto faktor( [1]. Cist& genetické
faktory se uplatiiuji ve 15%, Cisté zevni vlivy se uplatiuji v 10 % a tzv.
faktorialni komplex je zodpovédny za 75 % postizeni.

Experimentalni dUkazy pfinesly, Ze nékolik interaktivnich
podprahovych impulsu je schopno vyvolat orofacialni rozstép stejné jako
jeden silny faktor (Peterka, Jelinek 1993)[2]. VétSina embryi nesoucich
vyvojové vady je v8ak spontannim abortem eliminovana pfed narozenim.

Kombinace faktor( je podkladem teratogenetického principu. Ke
zpusobeni vyvojového defektu potiebuji zevni stimuly pfekonat jisty prah
urCeny prevazné genetickymi faktory. Prah je individualné rlzny a v realné
populaci je snad normalné rozlozen. V pfipadech, kde je geneticka
predispozice nizka (=prah vysoky), pouze silné zevni impulsy (mozna i
nékolik najednou) jsou schopny deviace morfogenetické funkce. Aktualni

prah muze byt jinak ovlivnén zevnim agens kdykoliv. Opacné plati, ze
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vétSi predispozice potfebuje slabsi zevni u€inek k zahajeni abnormalniho
vyvoje [2].

Schematické znazornéni prenatalni odolnosti a citlivosti zarodku k
ucinkim exogennich faktord v zavislosti na genetické predispozici
ukazuje, Ze manifestace embryotoxicity po prenatalni expozici stejnému
stimulu je vyS$sSi u jedincl s genetickymi dispozicemi a vede k vyvojovym

vadam nebo k zaniku embrya (viz obr. 3.).

Obr. 3. Schematické znazornéni prenatalni odolnosti a citlivosti zarodku k

ucinkim exogennich faktor( v zavislosti na genetické predispozici

A
A

PRAH ODOLNOSTI—

\ EXOGENNI
\ PODNETY
GENOTYP

Pfevzato z Peterka et al. Maternal hypertermia and infection as one of

possible causes of orofacial clefts, 2005.
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GENETIKA

Variant je velké mnoZstvi, dédicné dispozice ovlivhuji zevni
podminky [2]. Vrozena dispozice se v souasnosti odhaduje az u 15%
postizenych [1].

V poslednim desetileti se diky modernim metodam molekularni
biologie, genetickych manipulaci a identifikaci lidského genomu podafilo
identifikovat geny, které maji vliv na embryogenezi orofacialniho
komplexu.

Ve vétsiné rodin s vysokou incidenci CL/P a zadnych pfidruzenych
malformacich se predpoklada polygenni typ dédiénosti. Manifestace
rozStépu je podminéna akumulaci nékolika genu malého efektu, jejichz
akce je modifikovana zevnimi faktory. Proto vyskyt defektu neni dan
jednoduchym Mendlovym pravidlem jako v pfipadé monogeneticky urCené
choroby a jejich riziko muze byt odhadnuto statisticky na zakladé
rodinnych studii. Zavér takovych studii urCuje riziko postizeni déti
postizenych rodi¢u mezi 4— 15 %[2]. Pouze v malém poctu rozstépovych
pacientll byl demonstrovan monogenni dominantni typ dédi¢nosti,
podobné jako ve vétSiné strukturalnich defektd jinych typu.

Z hlediska dédi¢nosti se rozliSuji dvé genetické skupiny. Prvni se
manifestuje klinicky jako rozstép rtu a celisti resp. primarniho patra
(CL=cleft lip), druha jako rozstép patra (CP=cleft palate) resp.
sekundarniho patra. Je mozna i kombinace postizeni (CL/P=cleft lip and

palate).
ZEVNI CINITELE
Ze zevnich Ciniteld mohou zpUsobit rozstép poruchy ve vyzivé

plodu, toxické vlivy jako jsou alkohol nebo hormonalni antikoncepce,

dale pak choroby matky (gynekologické, poruchy, infekéni nemoci a
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vySSi vék) a vlivy nervové [2]. Tyto faktory se vice uplatni u jedincl i
s drobnou hereditarni zatézi.
PocCet osob vystavenych riziku témeér vzdy obrovsky pFesahuje
realnou existenci malformovanych.
Jsou Ctyfi skupiny anamnestickych udaju, u kterych je predpoklad, ze
se podstatné ucastni na rozstépové etiologie:
1. akutni respiraCni infekce (nachlazeni, angina, chfipka)
doprovazené horeckou a/nebo medikaci (antipyretika, antibiotika)
2. thyreoidni dysfunkce s dlouhodobou medikaci
3. gynekologické problémy — zanéty, abnormality cyklu s nebo bez
hormonaini terapie, hormonalni nebo IUD antikoncepce, t€hotenstvi
s arteficialnim nebo spontannim potratem, krvaceni v 1. trimestru
4. profesionalni rizika — zaméstnani v chemickém prdmyslu, zdravotni
sestry, laborantky
DalSi konkrétni faktory, u kterych byla zjisténa korelace s vyskytem
roz8tépovych vad jsou obezita matky v prvnich mésicich téhotenstvi,
nepoznany diabetes mellitus Il. typu v Casnych stadiich téhotenstvi,
Spatny socioekonomicky status matky, malo kvalitni strava z hlediska
latek dullezitych pro spravny vyvoj ditéte, pozivani nékterych Iléku
(antikonvulziva, zejména v kombinacich; antagonisté kyseliny listove-
trimetoprim, triamterene, metotrexat, aminopterin a sulfasalasin,
benzodiazepiny, glukokortikoidy, jina hormonalni lé€ba nebo latky s
hormonalni aktivitou, vysoké davky retinoidl), dysbalance v pfijmu
dietnich makronutritientd, vitaminti a mineralu -vitaminy skupiny B, C,
beta karotenu, a- tokoferolu, rostlinnych bilkovin, vlakniny, hofCiku, zeleza,
zinku, cholesterolu, nedostatek kyseliny listové, pozivani alkoholu,
koureni matky, expozice Skodlivym latkam v ramci profese a v Zivotnim
prostfedi (organicka rozpoustédla, hlavné alifatické a aromatické
uhlovodiky a jejich smési, napf. ethylenglykol a jeho derivaty, organickeé i
anorganické Skodliviny ve vodé, pramyslové zplodiny jako jsou
polyvinylové derivaty, pesticidy a rozpoustédla, herbicidy, insekticidy a

fungicidy, ionizujici zareni), vliv stresu, hypertermie matky, infekce
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matky (syfilis, chfipka typu A, morbilli a parotitida, rubeola), vék matky

nad 35 roki ( v kombinaci s chromozomalnimi vadami) [2].

4. INCIDENCE

Od roku 1965 do roku 1975 se rocni absolutni po€et novorozencu s
oblicejovym rozStépem zvysil priblizné ze 120 na 230 tj. téméf na
dvojnasobek. Od roku 1976 az do soucasnosti se toto Cislo trvale snizuje.
Tento pokles je odrazem sniZzovani celkové porodnosti v nasi republice.
Incidence je vdak pomérné stabilni a kolisa okolo dlouhodobého priméru
1.8-2 na 1000 porodu [8].

Celkové typické rozstépy tvofi nadpolovi¢ni vétSinu. Oboustranné

rozstépy tvori v priméru 14,3% z celkového poctu.

Rozdily ve vyskytu podle pohlavi, typu vady a podie rasy.

Celkovy pomér chlapcl a divek s orofacialnim rozstépem v Ceské
populaci je 1,3:1. Dale je prakticky 2x vice déti s CL/IP nez s CP.
V rozliSeni dle pohlavi je pak napadna prevalence chlapct s CL/P ( u
bélochd 1,5-1,59:1 u CL a 1,98-2,07:1 u CLP) nad ostatnimi typy, na
druhém misté divky s CL/P a divky s CP zhruba na stejné urovni (0,72-
0,74:1), posledni je skupina chlapct s CP. Z toho je evidentni, Ze chlapci
jsou vice nachylni k rozstépam CL/P. Zadny takovy rozdil nebyl nalezen u
divek.

Rasova heterogenita existuje ve frekvenci CL/P v sestupné fadé

frekvence mezi orientalci, Evropany a ¢ernochy [2].

Zavislost na véku matky

Bylo jednoznacné prokazano vyssi riziko vzniku rozstépoveé vady u

rodi¢ek ve véku kolem 15 let a od 35 let vySe [11].
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Z udaju Ustavu zdravotnickych informaci a statistiky mezi lety 1991
a 2006 vyplyva, ze se ro¢ni pocCet porodd ve vékové skupiné 20-24 let
snizil z pvodnich témér 58 tisic na pouhych 16 tisic. Oproti tomu pocty
porodl ve vékové skupiné nad 30 let a to v€etné skupiny nad 40 let se za
stejné obdobi zdvojnasobily.

Z uvedeného vyplyva, ze soucCasny trend pfesunu porodu do
vySSich vékovych skupin obecné zvySuje riziko vyskytu vrozenych

vyvojovych vad v&etné orofacialnich rozstépu.

Zavislost na zemépisné lokalité

Vyskyt orofacialnich rozs$tépd neni v celosvétovém méfitku
rovhomérny. Jsou zde patrny rozdily mezi jednotlivymi zahrani¢nimi
registry zplUsobené ziejmé regionalnimi, populacnimi a socialnimi vlivy
v jednotlivych statech. NejvySSi vyskyt je popisovan ve skandinavskych
zemich — Norsko, Svédsko, Dansko - a dale v Japonsku a Ciné.

V Casti evropskych zemi (napf. Rumunsko, Bulharsko, Rusko,
Svycarsko) se detailni stalé sledovani incidence neprovadi. Ve vétiné
zemi, které registr maji, se zména vyskytu podle nazoru jejich pfednich
odbornikG  nepozoruje (UK, Finsko, Spanélsko, Svédsko, Slovinsko,
Rakousko). Maly pokles uvadi Polsko a Estonsko, kde se tento jev klade
do souvislosti se zlepSenim podminek Zivotniho prostfedi.

Také vyskyt na Gzemi Ceské republiky jevi znagnou heterogenitu.
NejvysSSi incidence byla zjisténa opakované v okrese Klatovy (2,86 na
1000 déti) a nejnizsi v okrese Svitavy (0,62 na 1000 déti). Jako logickou

priinu Ize snad vidét vyraznéjsi profilaci genetické dispozice [2].

Zavislost na kalendairnim obdobi

V CR je to nejvy3si doba vyskytu kvéten. Sumarné je nejvyssi podet

déti s rozStépem z pocCeti v mésicich srpen, zafi, fijen, tedy dité se narodi
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v kvétnu, Cervnu a Cervenci. Pfedpoklada se, ze embryotoxicky faktor,
ktery se uplatni v dobé poceti a v obdobi prvniho trimestru, muze byt
akutni infekce po navratu z dovolené do zaméstnani, zména klimatu,
vyzivy a dalSich. Dulezitou pfiCinou je pravdépodobné vysSi nemocnost
matek v kritické periodé vyvoje ditéte v podzimnich a zimnich mésicich z
dUvodu Castych epidemii virovymi nakazami.

V bfeznu a dubnu se rodi nejméné déti s rozsStépem. Proto je
z hlediska vzniku vady nejvhodnéjSi doba koncepce od konce kvétna do
zaCatku Cervence, kdy kritické obdobi vyvoje z hlediska vyvojovych vad

ditéte je v dobé letnich mésicu [2].
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5. VLIVY NA INCIDENCI ROZSTEPOVYCH
VAD

Absolutni poCet rozstépu je nejvice zavisly na poctu narozenych.
Mnoho faktord pomaha zvySovat frekvenci CL/P. Podili se na tom hlavné
snizeni postnatalni mortality a operacni mortality. Navic soucasné
rehabilitacni a chirurgické usili ma vysledky tak pfiznivé, Ze mnohem vice
postizenych jedincl uzavira sfatek a pfedava geneticky potencial.

V poslednich letech v ur€itych zemich, mezi které patfi i CR,
absolutni i relativni poCet narozenych déti srozStépem klesa. Na
pracovisté plastické chirurgie pfichazi v poslednich letech stale méné
pacientll s témito diagnézami, coz je v rozporu s publikovanymi Udaji o
incidenci v CR. Klinicky to vypada, Ze incidence rozstépd v CR ma

klesajici charakter.

Prenatalni diagnostika

Rozstépové vady obliceje jsou jedny 2z nejCastéjSich vad
diagnostikovanych pomoci ultrazvukového vySetfeni v druhém trimestru
gravidity. Z 1000 vySetfenych téhotenstvi se diagnostikuje jedno s
izolovanym orofacialnim rozstépem. K rozstépovym vadam obliCeje se v
15% pfidruzuji dalSi malformace- boltce, koncetiny, genital, srdce, dychaci
systtm a CNS. DalSi relativné casté vady diagnostikované pomoci
ultrazvukového vySetfeni jsou spina bifida, hydrocephalus, anencephalie,
vady srdce, omfalokéla a gastroschisis.

Béhem ultrazvukového vysSetfeni se k vylouceni rozstépovych vad
obliceje sleduje, zda neni pfitomen pseudoprognatismus a paranasalni
echogenické masy. Nejprve se vySetfuje fez v sagitalni roving, kde se
zobrazi nos, horni a dolni ret a brada plodu. Potom se pouziva

transverzalni pohled na obliCej ditéte ve vySce horniho rtu, kdy se
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visualizuje alveolus ne vSak tvrdé patro. Proto je diagnostika rozstépu
tvrdého patra obtizna. Zkuseni Iékafi mohou zaznamenat atypicky pohyb
jazyka v dutiné ustni. Dale se vySetfuje nuchalni translucence k vylouceni
chromosomalnich abnormalit, patra se po defektech neuralni trubice a
vrozenych vyvojovych vadach srdce.

Prospektivni studie, kterou provedli Wayne et al. (2002) [12],
zjistovala senzitivitu ultrazvukového vysetreni. Transabdominalni ultrazvuk
diagnostikoval  75%  obliCejovych  rozstépl. Vysoké procento
diagnostikovanych vad bylo diky zaméfeni pozornosti na obliCejové
struktury pomoci tangencialnich a transverzalnich rovin pohledu. V jinych
studiich bez zvySeného zaméfeni na obliCejové struktury se
diagnostikovalo 16-33% rozstépovych vad (viz obr. 4.). Moderni 3D
ultrazvuk umoznuje velmi pfesné zobrazeni vnéjSich a nékterych vnitfnich

struktur plodu a zlepSuje tak moznosti ultrazvukové prenatalni diagnostiky.

Obr. 4. Plod postizeny rozstépem na zobrazeni 3D US (zobrazeni poskytl

laskavé doc. P. Calda, Klin. gynekologie a porodnictvi 1. LF UK, 2007)

Podle nazoru nékolika oslovenych diagnostiki v8ak uloha 3D
ultrazvuku v zachytu vady neni tolik vyznamna (Pipka, 2007, Calda, 2007).
Dominantni metodou je jednoznacné stale 2D ultrasonografie. Procento

zachytnosti rozstépu se neustale zvySuje a to jak vétSi dostupnosti
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dokonalejSich pfistroju, tak i rostouci zkuSenosti personalu v zachazeni
s novymi diagnostickymi prostfedky. Dobry diagnostik dokaze vadu odhalit
jiz ve 14., pfipadné i ve 12. tydnu.

Fetoskopie je dnes k vylouCeni postizeni plodu indikovana jen
vyjimec€né, a to pokud neni moznost 3D sonografie.

Je- li rozStép diagnostikovan, pfipadné jsou li pfitomny pfidruzené
anomalie, je doporuCena cytogeneticka amniocentéza. Amniocentéza a
nasledné cytogenetické vySetfeni dale odhali chromosomalni abnormality

jako trisomie 21, trisomie 13 a jiné.

Obecna preventivni opatreni

Casna suplementace vitaminovymi doplriky uréenymi pro gravidni
Zeny, Uprava zivotniho stylu, vyhybani se expozicim béznym Skodlivinam
prostfedi a jina preventivni opatfeni vCetné dispenzarizace ohrozenych
rodin maji nezanedbatelny vliv na incidenci rozStépovych vad. Dosud
neobjasnény schodovity pokles incidence téchto postizeni v CR kolem
roku 1993 (viz pfiloha €. 2, tab &. 2.1) si mnozi odbornici vysvétluji mimo
jiné pravé zlepSenim stavu vyzivy a suplementaci potfebnych latek typu

kyseliny listove.

Moznost vybéru pohlavi ditéte

Jak jiz bylo zminéno vySe, prevalence chlapct s CL/P ( u bélochu
1,5-1,59:1 u CL a 1,98-2,07:1 u CLP) pfevazuje nad ostatnimi typy, na
druhém misté divky s CL/P a divky s CP zhruba na stejné urovni (0,72-
0,74:1), posledni je skupina chlapct s CP. Z toho je evidentni, Ze chlapci
jsou vice nachylni k roz§téptm CL/P.

Vybér pohlavi ditéte pfed narozenim muaze snizit riziko vzniku vady.
(selekce spermii, pre-, postovulaéni koncepce, jiné moznosti urceni
pohlavi pozdéji v téhotenstvi — 3D ultrazvuk, amniocentéza, biopsie
choria). Vyznam moznosti vybéru pohlavi ditéte na ovlivnéni incidence

v CR je vsougasné dob& minimalni. V masovém méFitku (jako je napt.
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Cina) by se v8ak i tato moznost méla brat v ivahu. Tam oviem k selekci

dochazi vétsinou az po narozeni.

Umélé preruseni téhotenstvi
Urcitou formou prevence je také preruseni téhotenstvi pfi
prokazané vadé&. Absolutni podéty umélych preruseni téhotenstvi v CR
dlouhodobé klesaji (viz pfiloha €. 2, tab ¢. 2.4). PoCet UPT v souvislosti
s vyskytem rozstépové vady vSak v posledni dobé vzrostl (viz. obr.5).
Tento postup ma sva zdravotni a eticka pfisna kriteria, dana zakonem ¢.
66/1986 (viz pfiloha C. 4)
Svoboda v rozhodovani v otazce abortu je v CR na rozdil od zemi

se silnym religiéznim smysSlenim velmi vysoka [2].

Indukované aborty pro izolovanou
rozs$tépovou vadu v CR (1995 - 2007)
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Obr. 5 — Graf znazorfujici vyvoj poctu indukovanych abortd pro

izolovanou rozstépovou vadu v CR v letech 1995-2006 (podle Gregora,
2007)
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LEGISLATIVA OSETRUJICIi UMELE PRERUSENI TEHOTENSTVi
VCR

Vyhlasky a zakony tykajici se provadéni a evidence potratd v Ceské
republice jsou z let 1986 a 1988. Byly vybrany jen Clanky, které nas
zajimaji a maji souvislost se zaméfenim nasi prace. Jejich plné znéni Ize

nalézt v pfislusnych sbirkach zakona.

. Zakon &. 66/1986 Ceské Narodni rady o Umélém preruseni
téhotenstvi.

+ Vyhlagka 75/1986 ministerstva zdravotnictvi Ceské socialistické
republiky kterou se provadi zakon Ceské narodni rady &. 66/1986
Sb., o umélém preruseni t€hotenstvi

+ Priloha k vyhlasce €. 75/1986 Sb. - Seznam nemoci, syndromu a
stavq, které jsou zdravotnimi divody k umélému preruseni
téhotenstvi :

. Vyhlaska 11/1988 ministerstva zdravotnictvi Ceské socialistické
republiky o povinném hlaseni ukonceni téhotenstvi, umrti ditéte a

umrti matky.
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II. Pracovni hypotéza

Incidence vady se udava pfiblizné 1,8-2:1000 porodu. V poslednich
letech v8ak v uréitych zemich, mezi které patfi i CR, absolutni podet
narozenych déti srozStépem klesa. Podstatné také klesa i pocet
primarnich rekonstruk&nich operaci téchto jedincu, provadénych na KPCH
FN KV a 3. LF UK, Praha.

Pokles incidence rozstépové vady je mozno pfiCist nejen nizsi
porodnosti a lepSi prevenci u rizikovych skupin, ale také dokonalejsSi
prenatalni diagnostice. Prokdzana vada plodu muize byt pficinou
pozadavku rodi€l na indukované ukondeni téhotenstvi. DalSi moznosti

vysvétleni klesajici operativy je rovnéz pfesun pacientl na jina pracovisté.
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III. Cil prace

Cilem prace bylo objektivizovat divody snizeni poctu primarnich

rekonstrukénich operaci déti s orofacialnim rozs§tépem na KPCH v Praze.

IV. Material
Ke ziskani potfebnych udaji byly prostudovany nasledujici:

1. Dokumentace Kiiniky plastické chirurgie FN KV (1991-2007) a Kliniky
plastické chirurgie FN Brno (2003-2007). Sledovany pocty operovanych

pacientl s orofacialnim rozstépem.

2. Dokumentace Ustavu patologie 1. LF UK a Ustavu patologie 2. LF UK
(1991-2006). Sledovany pocty a typy pitvanych abortt v letech 1991-2006.

3. UZIS — rogenky Vrozené vady a materialy UZIS v elektronické podobé
(1991-2005), doplnéné o navazuijici zdroj informaci www.vrozene-vady.cz
(2006). Byly sledovany udaje o porodnosti, potratovosti a vyskytu

rozstépovych vad v CR, podle region(i a podle pohlavi.

V. Metodika

1. byly shromazdény a graficky zpracovany udaje o poctu
operovanych pacientl s jednotlivymi diagnézami - rozstép rtu, rozstép rtu
a patra a rozstép patra na Uzemi CR. Pouzity byly materialy Kliniky
plastické chirurgie FNKV a Kliniky plastické chirurgie FN Brno, doplnéné
ustnim sdélenim z pracovisté plastické chirurgie v Tfinci.

2. Byly zpracovany pitevni protokoly abortl za roky 1991-2006
z nejvétSich prazskych ustaviu patologie (tj. Patologicky ustav 1.LF a
2.LF). Zjistovany byly pocty a zastoupeni typu abortu v pribéhu sledované

doby. Nalezené zaznamy byly Clenény na aborty spontanni, indukované
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pro mrtvy plod, malformaci, chromozomalni aberaci a jiné divody. Nalezy
rozStépu tvofily dalsi kategorii.

3. Byly zjistovany a graficky zpracovany udaje z roéenek UZIS a
www.vrozene-vady.cz tykajici se incidence orofacialnich rozstépt v CR
v letech 1991-2006, dale udaje o geografickém rozlozeni vyskytu téchto
vad, rozlozeni mezi pohlavimi, prenatalni diagnostice téchto vad a

indukovanych abortech celkem a v souvislosti se zjiSt€énym postizenim.
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VI. Vysledky

1. Z udaju ziskanych z dokumentace Kliniky plastické chirurgie FN
KV vyplyva, Ze pocet operaci patra zaznamenal vyznamny pokles po roce
1990, od té doby vSak kromé nékolika vykyvl zustava pomérné
konstantni. Naproti tomu pocty operaci rtu a patra a samostatného rtu
dlouhodobé klesaji (viz pfiloha 3, tab. 3.2). Podobnou klesajici tendenci

vykazuiji i udaje z Kliniky plastické FN Brno (viz pfiloha 3).

2. Celkem bylo analyzovano 1485 pitevnich protokolt abortl z let
1991 — 2006. Bylo nalezeno 72 pripadu orofacialnich rozstépu. Z tohoto
poctu bylo u 16 plodu indikovano UPT pro izolovanou rozstépovou vadu.
U zbylych 56 pfipadu byla diagnostikovana takeé jina, ve vétsiné pfipadud

viv s

kardiovaskularniho aparatu.

Ze ziskanych udaju vyplyva, Ze v prubéhu poslednich 15 let se
pocty sekci plodu, u nichz bylo provedeno UPT, vyznamné zvysily. Pocty

spontannich potratt nejevi dlouhodobé vyraznéjSi zmeény.
Tabulky, grafy a soubor jednotlivych diagnéz (viz pfiloha 1 a 5)

3. Podle udaji UZIS incidence rozstépt v CR od roku schodovité poklesla

kolem roku 1993. Od roku 1994 se jiz vyrazné&ji neméni.

Pocet umélych preruseni téhotenstvi celkové klesa, pficemz vétsi podil na
tomto poklesu maji miniinterupce (viz pfiloha 2, graf 2.4B). Pocty potratt
provadénych v pozdéjsich fazich t&€hotenstvi klesaji méné vyrazné. Mirny
vzestup zaznamenaly spontanni aborty. Tyto navic v ¢asnych stadiich

vétSinou nebyvaiji vibec diagnostikovany, proto ani evidovany.

Z graful je rovnéz patrné, jak stoupa kvalita prenatalni diagnostiky a jeji
vliv na vzrastajici po¢ty UPT jak pro izolovanou, tak pro sdruzenou vadu.
(viz pfiloha 3, grafy 3.1A a 3.1B)
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V grafech regionalniho rozlozeni incidence rozstépovych vad vysly jako
oblasti s nejvysSi incidenci kraje Moravskoslezsky, Jihomoravsky a
StfedoCesky (viz pfiloha 2, tabulky 2.6 — 2.11).
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VII. Diskuze

Podnétem této prace byl snizujici se poCet operovanych déti pro
orofacialni rozStépy na klinice plastické chirurgie FNKV.

Jako prvni pfiSel v uvahu mozny pfesun operativy na jina
pracovisté. Druhym centrem pro operativni léCbu rozstépovych vad je
Klinika plastické chirurgie FN Brno. K prevzeti urcité ¢asti operaci na toto
pracovisté skutecné doslo. Tento fakt se projevil na poklesu poctu operaci
ve FNKV kolem roku 1993. V poslednich letech v8ak dochazi k poklesu
operaci i v Brné.

Jako pravdépodobnym vysvétlenim tohoto faktu se nyni zda byt
urcité rozdrobeni centralizované operacni péce z tradiCnich pracovist na
jiné nemocnice. Brnénska klinika uvadi urcity pocet operovanych rozstépu
v Trinci. NejvétSi podil ma vSak zcela zfetelné pFesun timingu do
novorozeneckého véku, kde se tyto operace provadi ve specializovanych
nemocnicich od roku 2005. V Praze se od roku 2005 ¢ast vykonu z FNKV
pfesunula do FN Motol a nyni i Fakultni Thomayerovy nemocnice v Kr¢i,

v Brné pak do Détské nemocnice.

Ze srovnani udaji ziskanych z celostatni statistiky UPT (Gregor
2007) a udaju z dokumentace uvedenych dvou ustavh patologické
anatomie, které slouzi pro dvé nejvétSi porodnice v Praze, je ziejmé, Ze
ackoliv celkovy pocet UPT s diagnostikovym rozstépem stoupa, tak Cisla
na téchto patologiich stagnuji, ¢i se dokonce mirné snizuji. Z toho Ize
dovozovat zlepSeni prenatalni diagnostiky v terénu, kde se také nasledné
provede UPT.

V nasi studii jsme se zabyvali komplexnimi udaji do roku 2006. P¥i
analyze dat nas vS8ak zaujal nezvykly vyvoj v roce 2007, i kdyz z tohoto
roku nejsou jesté k dispozici kompletni provéfené udaje UZIS. Vyznamny
pokles zaznamenaly v tomto roce jak pocty operovanych tak i dosud
nezvefejnéné Gdaje o vyskytu rozstépovych vad hlasenych UZIS. Tento

schodovity pokles snizil incidenci sledovanych vad z 1,8 na 0,9. Takto
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vyznamna zmeéna byla pozorovana naposledy kolem roku 1993, tehdy se
vS8ak na poklesu vyskytu vady podepsal mimo jiné znacny ubytek
porodnosti v CR, pfisuzovany stale éast&j$imu odkladu podeti do vyssich
vékovych hladin v zavislosti na zméné zplsobu zZivota po roce 1989.
Soucasny pokles vyskytu orofacialnich rozs$tépl vSak dozajista neni
odrazem snizeni porodnosti, ktera je nejvyssi za poslednich deset let. Zda
se jedna o jednorazovy vykyv ¢i dlouhodoby trend, pfipadné co je pficinou
poklesu, odhali az nasledny vyvoj. Na detailni hodnoceni téchto dat je
nyni pfili§ brzy a zaslouzi si podrobné&jSi analyzu za minimalné tfileté
obdobi. Proto nelze v sou€asné dobé ze zjisténého jevu vyvodit zadny
validni zavér. Hypoteticky se mize jednak jak o nahodny jev, ktery se
v nasledujicich letech vyrovna, tak také o moznost zasadniho narustu
preventivnich opatfeni jak primarnich tak sekundarnich, které by toto
snizeni podminily dlouhodobé. K zasadnim zavérim je tfeba pozorovani

minimalné 3-5 roku.
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VIII. Zaveéer

Skute&na incidence orofacialnich rozstépt v Ceské republice od
roku 1994 do roku 2006 neklesa. Klesaji vSak poCty pacientd primarné
operovanych pro tyto diagnézy ve velkych centrech, jako jsou Klinika
plastické chirurgie FNKV a Klinika plastické chirurgie FN Brno.

Klesajici poCet operovanych déti se da vysvétlit pravdépodobné
kombinaci
1. niz8i porodnosti nez byla pfed rokem 1994
2. zvySeneého poctu UPT na zakladé zlepSeni prenatalni diagnostiky
3. od roku 2005 zménou timingu provadéni primarnich rekonstruk¢nich
operaci na novorozenecky vék, coZ lze pouze na specializovanych

pracovistich, ktera tuto Ié€bu umoznuji
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X. Souhrn

RozStépy rtu a patra jsou jednou z nejCastéjSich vrozenych
vyvojovych vad s incidenci pfiblizné 1,8-2:1000 porodd. Morfologicky
charakter defektu tézké negativni funkéni dusledky na polykani, dychani,
kousani a tvorbu feci.

Etiologické faktory tohoto postiZzeni jsou velmi rdznorodé. Jsou
kombinaci vlivd genetickych s faktory prostfedi. Incidence ma pfimo
umérnou zavislost na genetické dispozici, véku matky, virové infekci matky
a zevnim prostfedi, ve kterém se plod pohybuje v obdobi prvniho
trimestru. Jsou zde také patrny geografické rozdily, zmény v zavislosti
obdobi koncepce v pribéhu kalendarniho roku, na pohlavi plodu a rase.

Primarni prevenci vzniku této vady je multivitaminova
suplementace, prfedevSim vitaminem Bi, a Kkyseliny listové, snizeni
expozice Skodlivym latkam a dispenzarizace rizikovych rodin, u kterych se
jako preventivni opatfeni mize uplatnit i volba pohlavi ditéte. Sekundarni
prevence zahrnuje ultrazvukovy screening ve druhém trimestru t€hotenstvi
a pfipadnou amniocentézu. Jednou z metod sekundarni prevence je takée
umélé preruseni téhotenstvi pfi zjisténé vadé, jejichz pocet v poslednich
Ctyfech letech vyrazné stoupa diky zvySeni zkuSenosti |ékaru-diagnostiku

a tak i poCtu pracovist provadéjicich UPT.

Zhodnocenim udaji ziskanych z dokumentace Kliniky plastické
Chirurgie FNKV (1991-2007) a Kliniky plastické chirurgie FN Brno (2003-
2007), dale dokumentace Ustavu patologie 1. LF UK a Ustavu patologie 2.
LF UK (1991-2006), a také UZIS — ro&enky Vrozené vady a materialy
UZIS v elektronické podobé& (1991-2005), doplnéné o navazujici zdroj
informaci www.vrozene-vady.cz (2006), bylo zjisténo, Ze incidence

rozstépovych vad v CR zGstava stejna.
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Duvody poklesu poctu primarnich rekonstrukénich operaci déti

s rozstépem ve velkych centrech plastické chirurgie jsou pravdépodobné
dusledkem kombinace

1. nizSi porodnosti nez byla pfed rokem 1994

2. zvySeného poctu UPT u zjisténych vad na zakladé zlepsSeni

prenatalni diagnostiky

3. od roku 2005 zménou nacasovani primarnich rekonstrukénich
operaci do novorozeneckého véku, a tak pfesunem téchto nemocnych i

jejich operaci na specializovana pracovisté, ktera tuto Ié€bu umoziuji

35



Summary

Cleft lip and palate is among the most common birth defects. The
incidence is approximately 1.8-2 case in every 1000 live born children.
Morphologic character of the defect has negative functional consequences
in swallowing, breathing, chewing and production of speech. Etiology is
heterogeneous. The majority is caused by the interaction between genetic
and environmental factors.

The incidence has a direct proportional dependence on the genetic
disposition, age of mother, viral infection of mother and the external
environment, in which the foetus occurs during the period of the first term.
There are also geographic variances, variances in dependence on the
time of conception during the year, as well as sex and racial differences.

The primary prevention of these defects is a supplement of
multivitamin, especially B12 and folic acid, decrease in exposition of
harmful chemical compounds and a dispensary of the families in risk, who
can also use a choosing of child’s sex as a method of prevention. The
secondary prevention includes ultrasonic screening in the second
trimenon of gravidity and a contingent amniocentesis. One of the methods
of secondary prevention is also an interruption of pregnancy in the case of
detected defect. These counts have increased in last four years thanks to

an improvement of diagnostician s experience.

The evaluation of data coming from Clinic of Plastic Surgery, FNKV (1991-
2007) and the Clinic of plastic surgery FN Brno (2003-2007), Department
of Pathology 1. LF UK and 2. LF UK (1991-2006), UZIS — the Department
of medical information and statistics (year-books 1991-2005) and a
consequential source www.vrozene-vady.cz (2006) proved, that the

incidence of orofacial clefts in the Czech Republic stays equal. The reason
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of the decrease of primary reconstructions counts in children with cleft in

Department of Plastic Surgery, Prague, is probably combination of:

1.

Decreased birth-rate than it was before 1994

2. Increased counts of artificial abortions in the cases of

detected defect thanks to an improvement of antenatal

diagnostics

3. Since 2005 change of timing of the primary reconstructive

operations to newborn age. It means the moving of these
children and their surgeries to the specialized facilities for the
treatment of newborn children, where these procedures

could be performed only

XI. PFilohy
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. 3: prenatalni diagnostika a operativa
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. 5: soubor jednotlivych diagndéz u potratti s
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tab.1.1. Potracené plody Albertov 1991 - 2006

pfiloha 1

| —— zjisténé rozstépové vady, plody —B—izolovana rozétépova vada |

1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006

indukované potraty pro : . z toho rozstépy
= 3 § g _§. -E § graf 1.1 ;B Vyvoj eg«?tu pitvanych
§ > s £ Sg E £ 2 e b plodu podie pfi¢iny potratu
5 S 2 g § ¢ S 2 7 e 2
rok &3 E £ S8 = 8 3 s 180
1991 6 2 13 5 7 33 2
1992 14 4 16 3 4 41 1 160
1993 22 7 11 9 9 58 0
1994 16 12 7 8 5 48 3
1995 15 7 14 2 7 45] 0 1401 I I
1996 13 8 16 4 9 50 0
1997 29 7 25 14 18 93 0 120 B 17 f
1998 20 8 28 17 12 85 2 1 | I
1999 33 15 51 27 21 147 7 3 100 H |
2000 27 18 57 25 27 154 7 3 1 1
2001 24 11 47 31 19 132 7 2 80 I—l» — T -
2002 32 22 32 18 8 112 5 2
2003 9 21 29 18 17 94 4 1 60 =
2004 22 13 51 46 17 149 10 1 I 1
2005 25 20 38 30 14 127 5 40 | |
2006 28 18 32 21 18 117 3 | I I
ﬂ i i
graf.1.1.A Vyskyt sledované vady v potracenych plodech
12 [ S i i i S i s
- ™ 0 N~ o) — [32) Te]
be A 3 8 8 8 & 8 & §
S ——
6 / \.\/ \.\ W indukované potraty pro : jiné divody
4 ~ e Oindukované potraty pro : chromosom. aberace
21 \A M. Oindukované potraty pro : malformace
0 T T W indukované potraty pro : mrtvy plod

O spontanni potraty




tab. 1.2.Potracené plody Motol 1991- 2006

pfiloha 1

indukované potraty pro: z toho rozstépy
© g _cfa o graf 1.2.B Vyvoj poétu potracenych
£ 3 § 9 3 - {3‘ plodu podle pfi¢iny potratu
rok 58 £ E 4 2 2 53 8
1991 14 3 8 2 1 28 0
1992 14 1 7 1 0 23 1 80
1993 8 0 6 0 2 16 0
1994 3 0 3 1 0 7 0 70 =
1995 4 3 8 6 1 22 1 |
1996 4 0 12 8 2 26 0 60 -
1997 8 2 8 6 1 25 2
1998 8 1 9 2 4 24 0 50 |
1999 5 1 10 10 0 26 0 [ I
2000 8 0 6 3 4 21 1
2001 1 2 10 8 1 22 2 40 1 l
2002 2 1 7 10 0 20 1
2003 13 3 21 32 1 70 4 3 30 -
2004 16 4 29 14 3 66 3 A U
2005 6 1 18 18 6 49 1 20
2006 4 0 3 7 4 E W (|
5|
graf 1.2.A Vyskyt sledované vady v potracenych plodech 101 H
NIRNELLTRRREEE
g S
~ AN

A\
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tab. 2.5. Poéty rozstépovych vad obli¢eje podle pohlavi ditéte pfiloha 2
Q35 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006
chlapci 82 37 33 17 31 24 24 28 35 34 43 31 32 45
divky 76 31 38 30 36 28 37 24 43 44 32 33 38 39
celkem 158 68 71 47 67 52 61 52 78 78 75 64 70 84
Q36
chlapci 77 29 22 22 29 16 21 23 25 28 26 23 24 30
divky 43 10 6 12 10 6 15 14 13 22 10 16 12 12
celkem 120 39 28 34 39 22 36 37 38 50 36 39 37 42
Q37
chlapci 48 46 22 33 35 19 32 40 44 35 32 35 47
divky 21 27 16 20 14 19 16 20 27 20 20 19 18
celkem 69 73 38 53 49 38 48 60 71 55 52 54 65
graf 2.5.A Q35 - rozstép patra graf 2.5.B Q 36 - rozstép rtu graf 2.5.C Q37 - rozstép rtu a
patra
180 180 180
160 - 160 - 160 -
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Seznam zkratek

PHA Hlavni mésto Praha
STC Stredocesky kraj
JHC Jiho€esky kraj
PLZ Plzensky kraj
KAR Karlovarsky kraj
UST Ustecky kraj
LIB Liberecky kraj
HRA Hradecky kraj
PAR Pardubicky kraj
VYS Vysocina
JHM Jihomoravsky kraj
OoLO Olomoucky kraj
ZLI Zlinsky kraj
MSK Moravskoslezsky kraj
STC Stfredoéesky kraj
JC Jihoéesky kraj
ZC Zapadodéesky kraj
SC Severoéesky kraj
VM Vychodomoravsky kraj
JM Jihomoravsky kraj
SM Severomoravsky kraj




Rozstépové vady podle regionu bydlisté ditéte, na 10000 zivé narozenych déti

tab. 2.6. Q35 - rozstép patra

pfiloha 2

PHA | STC | JC zC sC VM JM SM ¢R pozn. K 1.1.2000 prob&hla
1994 3,87 7,371 6,64 6,62 7,72 3,86 6,06 7,92] 6,38 zména usporadani krajd.
1995 4,22 597| 5,94 8,69 859| 7,59 6,79 8,88 7,39
1996 2,26 3,2 1,61 6,68/ 8,05 7,15| 5,02 5,49 5,2
1997 4,46 5,18 14,19] 13,46 6,32 7,59 2,791 10,01 7,39
1998 2,22| 14,69 4,76| 5,25 4,45 3,54 7,29 3,96 5,74
1999 3,31 4,21 8,01 8,07 4,53 7,13 11,41 5,74] 6,82
tab 2.7.
PHA | STC | JHC PLZ | KAR | UST LIB HRA | PAR | V¥YS | JHM | OLO ZLI MSK ¢R
2000 3,171 9,06] 10,62 6,14 3,45 5| 244 6,04 217 8,04 4,18] 3,63| 6,67 6,21 5,61
2001 6,2 6,98 10,8] 8,38| 10,27 5,06 0] 4,04 448 19,71 4,16 35| 7,74 6,18] 6,61
2002 7,22 2,86| 13,59 4,09| 10,17\ 7,33] 7,26] 8,09| 15,04] 10,51 4,97 5,29] 11,55| 13,98] 8,41
2003 6,96 1,881 8,72 2,03] 10,39 8,39 2,74 5,89 19,38 14,66] 10,99 5,15 5,38 9,52} 7,79
2004 3,59 7,791 8,42 0| 20,67| 6,98 4,64] 9,63 8,3 4,15| 5,63] 11,84 1,92 5,08] 6,45
2005 2,51 1,65 8,15 1,84 0] 9171 9,37 3,71 2,041 5,92 14,35| 8,09| 12,35 5,75 6,85
2006 559 549 7,85 8,62 6,25 1,12| 22,39 5,46| 1524 9,78 6,08] 1556 7,13 8,08} 7,94
tab. 2.8. Q36 - rozstép rtu
PHA | STC JC zC sC VM JM SM ¢R
1994 1,941 9,21 6,64 6,62 3,86| 4,64| 10,72 5,95 3,66
1995 3,17 1,991 2,97| 2/48| 2,58] 4,22 1,57 4,18 2,91
1996 565 2,13 0] 4,01 3,58 1,79 2,79] 6,59 3,76
1997 3,35 3,11 6,31 4,04 3,61 7,07 3,351 4,45 4,3
1998 443 1,05 1,591 2,63] 3,56] 2,66 2,24] 3,39] 2,76
1999 2,21 4,2 3,2 5,38 4,53 1,78 5,85 2,87] 4,02
tab. 2.9.
PHA | STC | JHC PLZ | KAR | UST LIB HRA | PAR | V¥YS | JHM | OLO ZLI MSK ¢R
2000 3,171 5,03 8,85 2,05 3,45 2,5 7,33] 4,021 2,17 2,1 5231 7,26 3,78] 1,77} 4,07
2001 0] 3,99 3,6] 8,38 3,42 3,81 4,98 2,02 6,72 6,57| 4,16 1,75 1,93] 0,88) 3,31
2002 3,1 5,721 5,23 6,14 3,39 3,66 242 8,6 15,04 2,1 3,971 7,06 3,85 6,99 5,39
2003 0] 3,76 1,74] 1419 3,46 1,2 4,94 5,89 2,151 2,09 1 6,86 3,891 6,93] 3,84
2004 8,09 6,2 1,68 0] 10,33] 4,65 2,32 0| 6,22 4,15 1,88 3,38 3,831 2,54] 3,99
2005 4,19 3,3] 4,89] 5,51 6,64 8,02 2,34 1,85] 8,15 3,94 4,48 4,85 3,53 0] 3,52
2006 0,8 3,92 1,571 5,17 3,12] 3,36 0] 3,64 953 3,91 6,08 4,67 7,13] 4,04} 3,97
tab. 2.10. Q37 - rozstép rtu a patra
PHA | STC JC zC sC VM JM SM ¢R
1994 1,941 9,21 6,64 6,62 3,86| 4,64| 10,72 5,59 6,47
1995 8,45 5,97 5,94 9,93| 11,16 59| 5,751 5,35 7,6
1996 0] 4,26] 8,06 4,01 447 3,58] 5,02 4,39 4,2
1997 2,23 3,11 3,15 8,08] 8,13 7,07 7,28 5] 5,85
1998 6,65 5,25 4,76] 5,25 6,23] 9,75 4,48| 2,83 5,41
1999 3,31 6,3 48] 4,04 453 267 3,99 459 4,25
tab. 2.11.
PHA | STC | JHC PLZ | KAR | UST LIB HRA | PAR | V¥YS | JHM | OLO ZLI MSK ¢R
2000 8,46| 6,04 7,08 6,14 6,9 3,75 0| 8,05 2,17 2,1 4,18 5,44 3,78 6,21 5,28
2001 4,13] 5,98 9] 4,19 342 6,33 2,49 0| 13,34 10,59 3,12 8,75 3,87 7,06] 5,84
2002 4,13 8,59 6,98 4,09| 10,171 7,33 12,1 2,02 0] 21,03 0,79 1,76 0] 14,85} 7,54
2003 1,99] 5,64| 10,46 0| 346 7,19 7,42 9,82 0] 16,75 5] 12,01 5,38 2,6] 5,87
2004 4,49| 8,86 1,68 1,98| 3,44] 3,49 11,61 1,93 4,15 6,23 5,63] 6,76 o] 7,61 5,22
2005 0,84 1,65 3,26 0 0| 6,88 4,68 74| 2,03 592 7,18] 4,85 3,53 6,57 2,28
2006 3,19] 3,92 3,14 3,45| 18,74 4,48| 4,48| 10,93 5,72 9,78 7,82 3,11 7,13 8,88] 6,14




pfiloha 2

graf 2.6. Q35 - rozstép patra
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pfiloha 2

graf 2.8. Q36 - rozstép rtu
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pfiloha 2

12

graf 2.10. Q37 - rozstép rtu a patra
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pfiloha 2
Porodnost v CR v letech 1991- 2006

tab. 2.3.
1991 | 1992 [ 1993 | 1994 | 1995 | 1996 [ 1997 | 1998 | 1999 | 2000 [ 2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005 [ 2006
Narozeni celkem 129 850| 122142| 121470 106915 96397 | 90763| 90930| 90829 89774 91169| 90978| 93047| 93957 97929 102498 106 130
z toho mrtvé 496 437 445 336 300 317 273 294 303 259 263 261 272 265 287 299
Zivé narozeni 129354 | 121705 121025 | 106 579 | 96097 | 90446| 90657 90535 89471 90910 90715| 92786 93685 97664 102211 105831
graf 2.3. Porodnost v CR (1993 - 2006)
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pfiloha 2
Poéty potratti v CR v letech 1991- 2006

tab. 2.4.
1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006
Celkem 120 050 | 109281 | 85445 67434| 61590| 59962| 56973| 55654 | 52103 | 47370| 45057 | 43743| 42304 41324 40023 | 39959
samovolny potrat 13985| 13401| 13228| 11109| 10571| 10296| 10392| 11128| 11173| 11300| 11116| 11256 11660| 12402| 12245| 13326
UPT" - miniinterrupce 84711| 77566| 57938| 46609 41735 40333| 37882| 35752| 32579| 28418 26253 25147| 23325| 21715| 20519 19537
UPT" - jiné legalni 21331| 16614| 12696 8227 7796| 7753| 7140| 7207| 6803 6205 6275| 5995| 5973| 5859 5934 5815
ostatni v¢.
mimodélozniho
téhotenstvi 2391 1700 1583| 1489| 1488| 1580| 1559| 1567 1548| 1447| 1413| 1345 1346| 1348 1325| 1281
Umela preruseni
téhotenstvi
celkem 106042 | 94180| 70634| 54836| 49531| 48086| 45022| 42959| 39382 34623 | 32528 | 31142| 29298 | 27574| 26453| 25352
Uhrnna potratovost 1,693 1,531 1,184 0925 0,841 0,812 0,767| 0,745 069 | 0,631 0,602| 0,584 0564 0549 0,530| 0,527
Na 100 narozenych:
potraty celkem 92,5 89,5 70,3 63,1 63,9 66,1 62,7 61,3 58,0 52,0 49,5 47,0 45,0 42,2 39,0 37,7
uméla preruseni
téhotenstvi 81,7 771 58,1 51,3 51,4 53,0 49,5 47,3 43,9 38,0 35,8 33,5 31,2 28,2 258 23,9
YUPT = umélé preruseni téhotenstvi
graf 2.4.A Poéet potrati v CR 1991 - 2006, celkem graf 2.4.B Uméla preruseni téhotenstvi podle druhu
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Incidence rozstépovych vad obliéeje v CR, absolutné

pfiluha 2

tab 2.1.
Absolutné
1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006
Rozstép patra 182 177 158 68 72 47 67 53 60 68 87 79 72 63 70 84
Rozstép rtu 143 126 120 39 28 34 39 24 36 42 39 50 36 39 36 42
Rozstép patra a rtu| 69 74 38 53 51 38 65 63 70 55 51 54 65
Celkem 325 303 278 176 174 119 159 128 134 175 189 199 163 153 160 191
graf 2.1. Incidence rozstépu v CR absolutné (1991 - 2006)
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Incidence rozstépovych vad obliéeje v CR, na 10000 zivé narozenych déti

pfipoha 2

tab 2.2.
Na 10 000 zivé narozenych |
1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006
Roz5tép patra 14,07] 14,54 13,06] 6,38 7,49 52| 7,39] 5,85 6,71 7,48] 9,59 8,51 7,69 6,45 6,85 7,94
Roz5tép rtu 11,05] 10,35 9,92 3,66 2,91 3,76 4,3 2,65 4,02 4,62 4,3 539 3,84 3,99 3,52 3,97
Roz5tép patra a rtu 6,47 7,7 4,2 585 5,63 4,25 7,15 6,94 7,54 587 5,22 528] 6,14
Celkem 2512 249| 2297| 16,51 18,11| 13,16 17,54| 14,17| 14,97| 19,25 20,83| 21,45 17,41 15,67| 15,65 18,05
graf 2.2. Incidence rozstépovych vad obliceje v CR,
na 10000 zivé narozenych déti
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pfiloha 3

Prenatalni diagnostika vrozené vady

tab.3.1.
Izolovana vada 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007
Diagnostikovano a ukonc. 5 1 3 6 9 5 13 9 13 12 14 4 20
Diagnostikovano, neukonc. 2 3 2 7 6 6 12 14 10 20 21 15
Celkem pren. dg. 7 5 6 8 16 11 19 21 27 22 34 25 35
tab.3.2.
Soucast syndromu 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007
Diagnostikovano a ukonc. 2 3 3 3 2 5 6 5 1 8 5 11 6
Diagnostikovano, neukonc.
Celkem pren. dg. 2 3 3 3 2 5 6 5 1 8 5 11 6
graf 3.1.A Indukované aborty pro izolovanou graf 3.1.B Prenatalni diagnostika rozs§tépovych
roz$tépovou vadu v CR (1995 - 2006) vad oblic¢eje u plodi
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tab 3.2. Pocty operovanych na klinice plastické chirurgie FNKV priloha 3
1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007
Patro 45 47 45 38 39 27 34 31 23 34 36 34 29 28 29 34 36
Ret 27 16 24 26 24 26 19 21 19 14 12
Ret a patro 30 30 22 29 28 34 22 15 28 27 10
graf 3.2. Operativa rozstépovych vad na Klinice plastické chirurgie FNKV
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50 novorozenctl
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Udaje z ostatnich center zabyvajicich se operativou rozstépovych vad obli¢eje
PRAHA novorezenci 2005 - 2007 celkem 65
BRNO Klinika plastické chirurgie : od r. 1993 celkem 802 2003| 2004| 2005| 2006/ 2007
ret 15 15 5 8 3
ret a patro 18 17 13 3 0
patro 24 17 20 18 6

TRINEC

Détska nemocnice - novorozenci od 12.3. 2005 - 2008 celkem 75
asi 20/rok



Vyhlasky a zakony tykajici se provadéni a evidence potratii v Ceské republice jsou z let
1986 a 1988. Byly vybrany jen ¢lanky, které nas zajimaji a maji souvislost se zamétenim nasi
prace. Jejich plné znéni I1ze nalézt v ptisluSnych sbirkach zékond.

o Zakon ¢&. 66/1986 Ceské Narodni rady o Umélém pieruseni téhotenstvi.
Vybrané ¢lanky :
§1

Ukel zakona

Zéakon upravuje umelé preruSeni t€hotenstvi a se zfetelem na ochranu zivota a zdravi Zzeny a v
z4jmu planovaného a odpovédného rodicovstvi stanovi podminky pro jeho provadéni.
Podminky pro umélé pieruseni téhotenstvi

§4

Zené se uméle prerusi téhotenstvi, jestlize o to pisemné pozada, nepiesahuje-li t&hotenstvi
dvanact tydnl a nebrani-li tomu jeji zdravotni divody.

§5

Zené lze uméle prerusit téhotenstvi ze zdravotnich diivodd s jejim souhlasem nebo z jejiho
podnétu, jestlize je ohrozen jeji zivot nebo zdravi nebo zdravy vyvoj plodu jestlize jde o
geneticky vadny vyvoj plodu.

o Vyhlaska 75/1986 ministerstva zdravotnictvi Ceské socialistické republiky
kterou se provadi zakon Ceské narodni rady ¢&. 66/1986 Sb., 0 umélém
prerus$eni téhotenstvi

Vybrané ¢lanky :
Ministerstvo zdravotnictvi Ceské socialistické republiky stanovi podle § 12 zakona
Ceské narodni rady ¢. 66/1986 Sb., o umélém preruseni téhotenstvi:

Podminky pro umélé pieruseni téhotenstvi

§2

(1) Seznam nemoci, syndromt a stavi, které jsou zdravotnimi ditvody pro umélé preruseni
téhotenstvi, je uveden v piiloze této vyhlasky. Po uplynuti dvanacti tydnt délky t€hotenstvi
1ze uméle pierusit t€hotenstvi, jen je-li ohrozen zivot Zeny nebo je prokazano té€zké poskozeni
plodu nebo Ze plod je neschopen zivota.

(2) Svédci-li pro umélé preruseni t€hotenstvi genetické divody, 1ze uméle prerusit téhotenstvi
nejpozdéji do dosazeni dvacetictyt tydnti t€hotenstvi.

§3

(1) Ze zdravotnich divodi se zen€ s jejim souhlasem uméle prerusi té¢hotenstvi, jestlize k
tomu dalo podnét zdravotnické zatizeni, nebo z jejiho podnétu, jestlize se zdravotni diivod
potvrdi.

(2) Zdravotni diivody pro umélé preruseni t€hotenstvi je opravnén posoudit vedouci oddéleni



zdravotnického zatizeni, do jehoz oboru onemocnéni patii, nebo jim povéieny zastupce.

§7

Zdravotnické zafizeni, ve kterém bylo uméle preruseno t€hotenstvi, podava o tom do patého
dne kazdého mésice hlaSeni 2) krajskému ustavu narodniho zdravi pro statistické zpracovani.
Obdobné hlaseni zasila toto zatizeni okresnimu odbornikovi pro obor gynekologie a
porodnictvi pfisluSnému podle mista trvalého pobytu Zeny.

o Priloha k vyhlasce €. 75/1986 Sb. - Seznam nemoci, syndromii a stavi, které
jsou zdravotnimi divody k umélému preruseni téhotenstvi :
Vybrané ¢lanky:
13. Gynekologické a porodnické
Hyperemesis gravidarum, kde jsou organové zmény.
Tezké pozdni gestdza zjisténd predchozim t€hotenstvim, zvlaste byla-li sdruzena s
hypertenzi a proteinurii.Patologické stavy v porodnické anamnéze:
- opakované atonické krvaceni po porodu
- po dvou porodech ukon¢enych cisaiskym fezem
- po operativni Upraveé zavésného a podplirného aparatu, ma-li zena dvé zivé déti.
Venter pendulus vznikly diastdzou ptimych svali po dvou porodech.
Stavy po operacich pro neudrZeni moci.
Nepravidelnost plodového vejce, porod ditéte s fetalni erytroblastosou nebo riziko
poskozeni plodu prokazané vySetfenim protilatek.
Poceti pro docasné RTG kastraci, nebo mé-li Zena vaje¢niky poskozené RTG ozafovanim
z jinych pficin.
Poceti mezi ptibuznymi v pokoleni pfimém nebo se sourozenci.
Poceti do dokananého 15. roku véku.
Poceti po 40. roku véku.
Selhani intrauterinni antikoncepce.

14. Genetické
Zavazné dédicné poruchy a vyvojové vady diagnostikované u plodu metodami prenatalni
diagnostiky nebo priitkaz jejich vysokého rizika.
Zavazné dédicné choroby a vyvojové vady, jejichz roziko postizeni plodu stanovené
genetickym vySetfenim prevySuje 10 % .
U syndromt semiletalnich nebo vedoucich k nutnosti azylového oSetfovani vyjimecné i
pii riziku niz$im.
Faktory s prokdazanymi mutagennimi a teratogennimi u¢inky pro plod, zejména
prokdzané uzivani 1€kt s mutagennim nebo teratogennim ucinkem, profesionalni
expozice chemickym latkdm s mutagennim nebo teratogennim G¢inkem a nadmérna
expozice ionizujiciho zafeni.



o Vyhlaska 11/1988 ministerstva zdravotnictvi Ceské socialistické republiky o
povinném hliSeni ukonceni téhotenstvi, umrti ditéte a imrti matky.
Ministerstvo zdravotnictvi Ceské socialistické republiky stanovi podle § 70 odst. 1 pism. c)
zakona €. 20/1966 Sb., o péci a zdravi lidu:
Vybrané ¢lanky :

§1

Uvodni ustanoveni

(1) Zdravotnicka zatizeni eviduji
a) ukonceni té¢hotenstvi narozenim zivého nebo mrtvého ditéte anebo potratem,
b) umrti ditéte do 168 hodin po porodu a
¢) umrti matky souvisejici s t€hotenstvim, porodem nebo potratem, k némuz doslo do
42 dnti po ukonceni t¢hotenstvi (dale jen "umrti matky").

Zakladni pojmy
§2

(1) Narozenim zivého ditéte se rozumi jeho tplné vypuzeni nebo vynéti z t¢la matcina, jestlize
dité projevuje alespoi jednu ze znamek zivota a ma porodni hmotnost

a) 500 g a vyssi anebo

b) niz8i nez 500 g, ptezije-li 24 hodin po porodu.

(2) Znamkami Zivota se rozuméji dech nebo akce srde¢ni nebo pulsace pupecniku nebo
aktivni pohyb svalstva, i kdyz pupe¢nik nebyl pierusen nebo placenta nebyla porozena.

§3

Narozenim mrtvého ditéte se rozumi Giplné vypuzeni nebo vynéti z téla matcina, jestlize plod
neprojevuje ani jednu ze zndmek zivota a ma porodni hmotnost 1000 g a vyssi.

§4

(1) Potratem se rozumi ukonceni téhotenstvi Zeny, pfi némz
a) plod neprojevuje ani jednu ze zndmek Zivota a jeho porodni hmotnost je nizsi nez
1000 g a pokud ji nelze zjistit, jestlize je t€hotenstvi kratsi nez 28 tydna,
b) plod projevuje alespon jednu ze znamek Zivota a ma porodni hmotnost nizsi nez 500
g, ale neptezije 24 hodin po porodu,
c) z dé€lohy Zeny bylo vyiato plodové vejce bez plodu, anebo téhotenska sliznice.

(2) Potratem se rozumi té¢z ukon¢eni mimodélozniho té¢hotenstvi anebo umélé preruseni
t&hotenstvi provedené podle zvlastnich predpisi. ')
§7

HlaSeni o potratu

Ukonceni t€hotenstvi potratem podle § 4 odst. 1 a ukonc¢eni mimodé¢lozniho t€¢hotenstvi se
hlsi stejnym zptisobem jako se hlasi umélé pieruseni t&hotenstvi. ) , /6/

§8

Ukonceni téhotenstvi s vice plody

Pti ukonceni t€hotenstvi s vice plody se posuzuje pro ucely hlaseni kazdy plod zvlast’.
Rozhodujici jsou kritéria uvedena v § 2 az 4.



Hlavuv ustav — patologie Albertov

92

l. abortus inductus propter aberationem chromosomalem in hebd. XXIII. Fetus
immaturus nn vitalis generis feminini, ponderis 730g, lonfitudinis 21cm, gravidit. IlI. ,
polyhydramnion, metrorrhagia matris in graviditate.

Malformationes adnatae : Trisomia 13 — syndroma Pataui : aplanatio radicis nasi,
hypertelorismus, ptosis aurium externarum, micromandibula, palatoschisis, polydactilia
manus dx., hydrocefalus internus, hepatomegalia, splenomegalia, ascites 5nl, anasarca.

245/94

l. mors praenatalis, fetus immaturus non vitalis generis masculini, ponderis 800g,
longitudinis 36¢cm, gravidit.111, hebd. XXIV. Abortus spontaneus positione pelvina.maceratus,
Malformationes adnatae : cheilognathopalatoschisis lateralis lateris utriusque, agenesis renis
sin.

363/94

l. abortus inductus propter malformationem adnatam : fetus immaturus non vitalis
generis masculini, ponderis 189g, longitudinis 20cm, maceratus, gravidit.l., hebd. XXVII,
Metrorrhagia matris in graviditate. Oligohydramnion.

Malformationes adnatae multiplices : spina bifida occulta, malformatio Arnold-Chiari,
hydrocephalus internus congenitus, exophtalmus preapuciae bulbi dx., syndactilia digiti I1. et
I1l.manus dx. Et syndactylia Ill et IVV.manus sin., flexio volaris manuum, uranoschisis, ptosis
aurium externum, pulmo dx, bilobatus, hypoplasia corporum suprarenalium,

647/94

l. abortus inductus feminini generis, ponderis 590g, longitudinis 28cm, triploidia clinici
scriptu, hebd. XXIV

Malformationes adnatae : cheiloschis lateris utriusque, syndactilia digitorum III. Et IV.
Extremitatum superiorum et inferiorum. Pulmones unilobati, uterus bicornis hypoplastics,
hypoplasia vesicae fellae

Infarctus multiplices placentae

1036/98

l. mors intrauterina fetus immaturus non vitalis generis masculini (1620g, 44cm),
maceratus. Graviditate I1., hebd. XXVIII. Partus inductus propter malformatione adnatam
positione occipitali.

Malformationes  congenitales multiplices :  cheilognathopalatouranostaphyloschisis,
hydrocefalus ventriculorum lateralium, retropositio appendicis, pancreas anularis

1041/98

l. aborus inductus, fetus immaturus non vitalis ( 700g, 35cm), generis masculini,
maceratus. Graviditas I11., hebd. XXI1V.

Malformatio congenita fetus : cheiloschisis I.sin.

297/99

l. abortus inductus propter malformationem adnatam . Fetus immaturus no vitalis (380g,
26¢cm), generis masculini, non maceratus. Graviditas 1., hebd. XXII:

Malformatio adnata : Cheilognathopalatouranostaphiloschisis bilat



309/99

l. abortus inductus propter malformationem congenitelem multipliciam. Fetus immaturus
non vitalis, generis masculini, ponderis 120g, longitudinis 15cm. Graviditas I., hebd. XVII.
Malformationes adnatae : cheilognathopalatouranostaphiloschisis bilat., sinistroscoliosis
extrema columnae vertebralis thoracolumbalis. Gastroschisis et eventracio organorum
intraabdominalium completa. hypoplasia difragmatis.

472199

l. abortus inductus propter malformationem adnatam. Fetus immaturus non vitalis
generis feminini, ponderis 180g, longitudinis 20cm, non maceratus. Graviditas 1l:, hebd. XX.
Malformationes adnatae : hemicrania, cheilognathopalatouranostaphiloschisis bilat., rictus
lupinatus, pedes equinovari.

603/99

l. abortus inductus propter malformationem adnatam. Fetus immaturus non vitalis,
masculini generis, ponderis 390g, longitudinis 27cm. Graviditas I11., hebd. XXI.

Malformatio adnata : Cheilognathopalatouranostaphyloschisis.

790/99

l. abortus inductus propter malformationem adnatam. Fetus immaturus nono vitalis, non
maceretus (29cm, 4059). Graviditas 1., hebd.XXII.

Malformatio adnata : cheilognathopalatouranostaphyloschisis.

864/99

l. abortus inductus propter malformationem adnatam . fetus immaturus non vitalis genris
feminni, ponderis115g, longitudinis 13cm, non maceratus. Graviditas I., hebd. XVII.
Malformationes adnatae. : Anencefalus, cheilognathopalatoschisis. Pedes equinovqri.,
hypoplasia glandularum suprarenalium.

1022/99

l. abortus insuctus propter malformationem congenitalem. Fetus immaturus non vitalis
feminini generis., ponderis 70g, longitudinis 12,5cm. Graviditas 1., hebd. XVIII.
Malformationes adnatae : malformatio Arnold-Chiari, foramen occippitale magnum late
apertum medulam oblongatam contiens. Agenesis corporis callosi et septi pellucidi.
Hydropephalus internus ventriculorum cerebri omnium et externus. Anophtalmia bilateralis.
Cheiloschisis labii sup, ptosis aurium externarum, pterygium colli, pulmo dx. bilobatus.
168/2000

l. abortus inductus propter malformationem adnatam : fetus immaturus no vitalis generis
masculini, ponderis 230g, longitudinis 23cm. Hypotrophicus, maceratus. Graviditas 1., hebd.
XXIIL.

Malformatio adnata: cheilognathopalatoschisis unilaterali I.dx.

Chorioamniitis purulenta.

196/2000

l. abortus inductus propter malformatione adnatam . fetus immaturs non vitalis, generis
masculini, ponderis 560g, longitudinis 30cm, non maceratus. Graviditas I:, hebd. XXIV.
Ovarectomia partialis propter corpus luteum persistentem in anamnesi matris.

Malformatio adnata : cheilognathopalatouranostaphyloschisis bilat.



219/2000

l. abortus inductus propter malformationes multipliciam : fetus immaturus non vitalis
(140g, 19cm), generis masculini, non maceratus. Graviditas I11:, hebd. XIX.

Malformatio  adnatea  mulitplices :  exencephalia,  hemicrania,  uranoscopia,
cheilognatopalatoschisis 1.sin, abrevatio digitorum Il.et I1l. Manus dx., fisura sterni, ectopia
cordis et thymi, Eventratio hepatis, intestini tenuis totius et crasi subtotails, omenti maioris et
lienis, cyphoscoliosis dextroconvexa columnae vertebralis thoracalis, pedes aquinovari,
Malformatio cordis adnata : ventriculus communis, probabile typi sin.cum D — malpositione
arteriarum maiorum, atresia valvaris atque hypoplasia gravis trunci et ramorum arteriae
pulmonalis, aorta dextrorsum in fronte e ventriculo communis oriens, valvae
atrioventriculares duae separatae, ductus arteroiosus apertus, foramen ovale apertum.
Hypoplasia pulmonum.

635/2000

l. abortus inductus propter malformationem adnatam: fetus immaturus non vitalis(410g,
26¢m), generis feminini. Graviditas I., hebd. XX.

Malformationes congenitales multiplices : cheilognathopalatouranostaphyloschisis 1.dx.,
polydactylia pedum, dislocatio digitorum I. manuum , cystes aliquot parvulae renum. Ureter
l.dx.duplex, uterus bicornis unicollis.

938/2000

l. abortus iductus propter malformationem adnatam : fetus immaturus non vitalis generis
masculini, ponderis 370g hypotrophicus (pro norma 860g), longitudinis 26cm, maceratus.
Graviditas I1., Hebd. XXVIII.

Abortus spontaneus in anamnasi matris, hypertensio arterialis decompensata matris.
Malformationes adnatae : cheilognathopalatouranostaphyloschisis unilateralis I.sin.
Anhydramnion, Facies Potteri : micrimandibula, ptosis aurium externarum, aplanatio radicis
nasi. Hypoplasia polmonum.

Infarctus placentae multiplices.

1101/2000

l. abortus inductus propter malformationem adnatam : fetus immaturus non vitalis
generis masculini, ponderis 210g, longitudinis 22cm. Graviditas IV., hebd. XVIII.
Malformatio adnata : Cheilognathoschisis.

Chorioamniitis purulenta et omphalovasculitis purulenta incipiens.

1083/2000

l. abortus inductus propter malformationem adnatam :fetus immaturus non vitalis
generis femini, ponderis 290g, longitudinis 24cm. Graviditas 1., hebd. XXI.

Malformatio adnatae : encephalocele. Craniolacunia. Cheilognathopalatouranostaphyloschisis
unilateralis l.sin., stria amnialis circum digitos I.-V: manus dx. Ampotatio spontanea
phalangum distalium digitorum I1.-V. manus sin.

132/01

l. abortus inductus propter malformationem adnatam. Fetus immaturus non vitalis
generis masculini, ponderis 140g, longitudinis 18,5cm, maceratus.gravid. 1., hebd. XIV
Malformationes adnatae : cheilognathopalatouvuloschisis 1.sin. hypoplasia auris externaesin.
Malformatio cordis adnata : vantriculus communis typi ventriculi sin. Seu determinati cum
D-malpositione arteriarum maiorum. Aorta dextrosum in fronte, arteria pulmonalis
sinistrorum a tergo e ventriculo communi orientes. Atresi valvaris atque hypoplasia gravis



trunci arteriea pulmonalis. Defectus septi atrioventricularis completuscumvalva
atrioventriculari communi. Arcus aortae dexter. Ductus arteriosus probabile dexter. Foramen
ovale previum.

305/01

l. abortus inductus propter malformationem adnatam : fetus immaturus non vitalis
generis masculini, ponderis 320g, longitudinis 26cm, maceratus, gravid.lll., hebd. XXVII
Malformationes adnatae : agenesis renum, facies Potteri, malformatio auricolarum
externarum, palatouranostaphyloschisis, lingua fissa, pulmones unilobatae.

Malformatio cordis adnatae : defectus septi secundi atriorum cordis.

Spleniculi duo. Apendices praeauriculares l.dx.

Amniitis purulenta incipiens.

343/01

l. abortus inductus propter malformationem adnatam: fetus immaturus non vitalis
generis masculini, ponderis 660g, longitudinalis 31cm, maceratus, Gravid.l, hebd. XXI|I
Malformatio adnata : Cheilognathopalatouranostaphyloschisis

454/01

l. mors praenatalis propter asfyxia intrauterina foetus in graviditas e causa ignota, fetus
immaturus non vitalis generis masculini, ponderis 860g, longitudinis 32cm Hebd. 27.
Maceratus.

Malformationes adnatae: cor biloculare univantriculosum cum ventriculo rudimentario,
hernia diaphragmatica lobum sin.hepatis et ventriculum continens,
cheilognathopslatoiranoschisis sin., ductus omphaloentericus.

533/01

l. abortus 5209, 28/20cm, masculini generis, gravid. I1., hebd. XXI., mater XXIX anni.
Abortus inductus propter aberationem chromosomalem — maladie du cris du chat,
chromosomi 5p.

Malformationes  adnatae  :Malformatio adnata  systematis  gastrointestinalis
cheilognathopalatoschisis lat.sin.

905/01

l. abortus inductus propter malformationem adnatam:fetus immaturus non vitalis generis
masculini, ponderis 345g, longitudinis 27cm, graviditas I11., hebd.XXII

Malformationes adnatae : cheilognathopalatouranostaphyloschisis, defectus partis
membranosi septi interventricularis cordis, pulmo dx. Bilobatus, ren arcuatus.

Infarctus parvi multiplices placentae, amniitis purulenta incipiens.

1061/01

l. abortus inductus propter malformationem adnatam: Fetus immaturus non vitalis,
generis masculini, ponderis 325g, longitudinalis 30,5cm, non maceratus. Gravid. I., Hebd. XX
Malformatio adnata : cheilognathopalatouvuloschisis bilat.

Infarctus palcentae parvi multiplices

351/02
I abortus inductus propter malformationem adnatam. Fetus immaturus non vitalis
generis masculini, ponderis 353g, longitudinis 30cm, non maceratus, gravid. I., hebd. XXVI



Malformatio adnata : cheilognathopalatostaphylouranoschisis unilaterelis 1.sin.
Chorioamniitis purulenta incipiens. Infarctus placentea parvi aliquot.

390/02

l. abortus inductus propter malformationem adnatam. Fetus immaturus non vitalis
generis feminini, ponderis 65¢g, longitudinis 16cm, maceratus, Gravidit.l., XV1I
Malformationes adnatae : cheiloschisis laterelis I.dx., palatouranostaphyloschisis. Syndactylia
digiti 111.-1V. Manus dx. Hydrocephalus internus — clinici scriptu.

644/02

l. abortus inductus propter malformationem adnatam. Fetus immaturus non vitalis,
generis feminini, ponderis 215g, longitudinis 22cm, gravidit. I, hebd. XX

Malformationes adnatae : cheilognathopalatostaphyloschisis bilat. Agenesis corporis callosi
et septi pellucidi.

Heamatoma retroplacentare, infarctus parvi aliquot placentae, chorioamniitis purulenta.

900/02

l. abortus inductus propter malformationem adnatam. Fetus immaturus non vitalis
generis masculini, ponderis 364g, longitudinis 25cm, maceratus. Gravid. 11., hebd. XX
Malformatio adnata : cheilognathopalatostaphyloschisis bilat.completa.

1338/02

l. abortus inductus propter fetum mortuum: fetus immaturus non vitalis generis
masculini?, ponderis 22¢g, longitudinis 10cm.gravidit.IV., hebd. XVI, maceratus.
Malformationes adnatae : cheilognathopalatouranostaphyloschisis, synechiae digiti Il. et Il1.
manuum.

430/03

l. abortus inductus propter aberrationem chromosomalem :Fetus immaturua non vitalism
generis masculini, ponderis 127g, longitudinis 19cm, non maceratus. Gravidit.ll.,
hebd.XVIl.amniocentesis ante dies XXXIII peracta.

Aberationem chromosomalis 47XY+13 — morbus Patau

Malformationes adnatae multiplices: microcephalia, arhinencefalia, hypertelorismus, ptosis
aurium externum, cheilihnathopalatostaphyloschisis bilat.

Vitium cordis congenitum : defectus partis membranosi septi intervontricularis cordis.
Diverticulum Meckeli, polydactylia manus sin.et pedum.

Amniitis purulenta focalis. Haematoma subcapsulare parvum hepatis.

463/03

l. abortus inductus propter malformationem adnatam : feus immaturus non vitalis e
geminis monochoriatis biamnialis, gemmelus A(gemellus B mortus), ponderis 810g,
longitudinis 24,5cm, gravidit. 11., hebd. XXVI, amniocenthesis in hebd. XVIII peracta.
maceratus

Malformatio adnata : holoacardius acephalus.

Chorioamniiti purulenta incipiens. Omphalovasculitis purulenta incipiens

468/03

K abortus inductus propter fetum mortuum : fetus immaturus non vitalis generis
masculini, ponderis 28g, longitudinis 15cm, hypotrophicus — pro norma minima 100g,
maceratus.gravidit. I., hebd. XIX, amniocentesis ante dies V peracta.



Aberratio chromosomalis : triploidia 69XXY

Malformationes adnatae mulitplices : hydrocephalus internus — clinici scriptu, pulmo dx.
Bilobatus, palatostachyloschisis, syndactilia digitorum 11 et VI pedis sin., ptosis aurium
externarum, hypoplasia glandularum suprarenalium.

Circumplicatio funiculi umbilicalix circum collum fetus — clinici scriptu

Chorioamniitis purulenta incipiens. Infarctus recens placentae.

729/03

I: abortus inductus propter malformationem adnatam : fetus immaturus non vitalis,
generis feminini, ponderis 3769, longitudinis 26cm, gravidit. IV., hebd. XXI.

Malformatio adnata : cheiloschisis lat.sin.

l. abortus inductus propter malformationem adnatam : fetus immaturus non vitalis
generis feminini, ponderis 620g, longitudinis 31,5cm, gravidit. 11, hebd. XXIII.
Malformationes adnatae : cheilognathopalatoschisis 1.dx., exophthalmus bilat. modicus,
ptosis aurium externarum.

Chorioamniitis purulenta, omphalovasculitis purulenta incipiens.

106/04

l. abortus operativus per sectionem caesaream propter malformationem adnatam et
propter transfusionem fetofetalem : fetus immaturus non vitalis e geminis monochoriatis
monoamniatis gemellus B (gemellus A mortuum), generis feminini, ponderis 940g,
longitudinis 29,5cm, non maceratus. Gravidit. Il1., hebd. XXVII. polyhydramnion draignage
cavi amnii curatus (clinici scriptu)

Malformatio adnata : hemiacardius pseudoacephalus.

107/04

l. abortus inductus propter malformationem adnatam : fetus immaturus non vitalis
generis feminini, ponderis 26g, longitudinis 13,5cm, hypotrophicus — pro norma minima
100g, gravidit.1., hebd. XVI1IlI, oligohydramnion (clinici scriptu), chorioamniitis purulenta
Malformationes adnatae multiplices : syndroma Edwardsi, exophtalmus bilat., ptosis aurium
externarum, miromandibula, palatoschisis, decussatio digiti 11.-V. manuum.

Malformatio Arnoldi Chiari, hydropephalus internus, spina bifida cystica lumbosacralis, pes
equinovarus bilat., dextrocardia.

269/04

l. abortus inductus propter aberrationem chromosomalem : fetus immaturus non vitalis
generis masculini, ponderis 265g, longitudinis 25cm, hypotrophicus, maceratus, gravid.l.,
hebd. X X1, amniocentesis ante dies XII peracta.

Aberratio chromosomalis : 46, XY+18 — sy. Edwardsi

Malformationes adnatae multiplices : hydrocephalus internus - clinici scriptu,
cheilognathopalatoschisis, micrognathia, defectus septi primi et septi membranosi septi
interventricularis cordis.

492/04

l. abortus inductus propter malformationem adnatam : fetus immaturus non vitalis
generis masculini, ponderis 360g, longitudinis 26cm, non maceratus, gravidit. 1., hebd. XXI.,
amnicentesis ante dies IV peracta.

Malformatio adnata : cheilognathopalatostaphyloschisis I.sin.



Chorioamniitis purulenta focalis incipiens.

512/04

l. abortus inductus propter fetuum mortum, fetus immaturus non vitalis generis
masculini, ponderis 45g, longitudinis 15cm, maceratus, gravidit.l., hebd.XIX.

Malformationes adnatae : cheilognathopalatouranostaphaloschisis l.dx., stria amnialis circum
digitum 11-V manus dx. Cum amputatione spontanea.

576/04

l. abortus inductus propter aberrationem chromosomalem : fetus immaturus non vitalis
generis feminin, ponderis 250g, longitudinis 24cm.

Aberratio chromosomalis : trisomia 13 — syndroma Pataui

Malformationes adnatae : microcephalia, hapertelorismus, microphtalmia bilat., hexodactylia
bilat., cheilopalatoghnathoschisis.

803/04

l. abortus inductus propter malformationem adnatam : fetus immaturus non vitalis
generis feminini, ponderis 420g, longitudinis 27cm, gravidit. IV., hebd. XXII.

Malformationes adnatae multiplices : cheiloschisis l.sin, ghnathopalatouranoschisis, pulmo
dx. Bilobatus.

Malformatio cordis adnata : defectus atrioventricularis completus.

Chorioamniitis purulenta diffusa.

1297/04
l. abortus inductus propter malformationem adnatam : fetus immaturus non vitalis
generis feminini, ponderis 194g, longitudinis 21cm, non maceratus, gravidit. I11., hebd. XVIII,

amniocentesis ante dies XI peracta.
Malformationes adnatae : cheilognathopalatouranostaphyloschisis lateralis I.sin., digitus I1: et
IV. Cruciatus supra digitum I11. Manus sin.

1343/04

l. abortus inductus propter malformationem adnatam : fetus immaturus non vitalis
generis masculini, ponderis 116g, longitudinis 15cm, non maceratus, gravidit. 1., hebd. XVI.
Malformationes adnatae multiplices : anancephalia, cheilognathopalatouranostaphyloschisis
madialis. Hernia funiculi umbilicalia congenita (omphalocele) hepar, intestinum tenue, partem
ventriculum, lienem, pancreas et intestinum crassum continens.

Malformatio cordis adnata : defectus completus septi atrioventricularis cordis, valva
atrioventricularis communis, hypoplasia venriculi sin. cordis modica.

Aplasia ossis radii dx., aplasia pollicis manus dx., syndactilia digiti I11.-VV. manus sin., pedes
equinovari, scoliosis sinistrodextroconvexa cervicothoracalis, pectus carinatus, striae
amniales.

316/05

l. abortus inductus propter malformationem adnatam : fetus immaturus non vitalis
generis feminini, ponderis 290g, longitudinis 22,5cm, non maceratus, gravidit.V1., hebd. XX.,
amniocentesis ante mensem perecta.

Aberratio chromosomalis : 46, XX, der (1), t(1,14) (g42, q24.3)

Malformationes adnatae multiplices : cheilognathopalatostaphylouranoschisis 1.dx.,
palatostaphylouranoschisisl.sin., polydactilia manus sin., hypertelorismus, ptosis aurium
externarum,.



Malformatio cordis adnata : defectus septi membranosi septi interventricularis cordis,
agenesis renis dx. Et ureteris dx., arrhinencefalia, hypoplasia corpus callosi cerebri susp.

507/05

l. abortus inductus propter malformationes adnatam : fetus immaturus non vitalis,
generis masculini, ponderis 7569, longitudinis 28,5cm, non maceratus, gravidit. 1I.,
hebd. XXVI.

Malformationes adnatae multiplices : cheilognathoschisis 1.dx., atresia oesophagi cum fistula
tracheooesophagealis, diverticulum ilei Meckeli, herneia funiculi umbilicalis libera partem
ileum continens, hypertelorismus, ptosis aurium externarum, malformationes manuum
praecipue manus sin., pes equinovarus l.sin.

Malformatio cordis adnata : atresia valvae pulmonalis, hypoplasia ventriculi dx.cordis,
fibroelastosis ventriculorum cordis focalis, hypertrophia ventriculi sin.cordis, defectus septi
secundi atriorum cordis, defectus septi membranosi et perimembranosi septi interventricularis
cordis, dextropositio aortae supra defectum septi interventricularis cordis, ductus arteriosus
Botali persistens, ostium vv.pulmonalium dx.atypicum in atrio dx.cordis, arteria lusoria,
fibrosis focalis hepatis, peiosis hepatis, cystes serosae et haemorrhagicae focales hepatis.
Chorioamniitis purulenta focalis, infarctus recentes duo placetae.

1138/05

l. abortus inductus propter malformationem adnatam : fetus immaturus non vitalis
generis feminini, ponderis 400g, longitudinis 25,5cm, non maceratus, gravidit.ll, hebd. XXII
Cordocentesis peracta.

Malformatines adnatae : osteochondrodysplasia generalisata no specificata, platybasia,
hydrocephalus internus obstructivus ventriculorum lateralium hemisphaerium cerebri,
cheilognathoschisis lateralis I.sin.

Chorioamniitis purulenta focalis.

1139/05

K abortus inductus propter abberationem chromosomalem : fetus immaturus non vitalis
generis masculini, ponderis 376g, longitudinis 26cm, gravidit.1V., hebd.XXI., non maceratus,
amniocentesis ante dies XVIII peracta.

Aberratio chromosomalis: 47, XXY -12,9%/46 XY - 87,1% - syndroma Klinneferti
Malformationes adnatae : cheiloschsis lateralis lat.sin., hypertelorismus levis, ptosis aurium
externarum levis, pes equinovarus lat.dx.

Amniiti purulenta focalis.

1398/05

l. abortus inductus propter aberrationem chromosomalem : fetus immaturus non vitalis
generis feminini, ponderis 342g, longitudinis 26cm, non maceratus. Gravidit. 1., hebd. XXIl,
amniocentesis ante dies Il peracta.

Aberratio chromosomalis : trisomia 13 — morbus Pataui

Malformationes adnatae multiplices : cheilognathopalatostaphylouvuloschisis lateralis bilat.,
hypertelorismus, ptosis aurium externarum, arhinencefalia, malrotatio intestinorum — caecum
sub hepar, a.umbilicalis una

Malformatio cordis adnata : atresia valvae pulmonalis, hypoplasia truncus pulmonalis,
hypoplasia ventriculi dx.cordis, defectus septi secundi septi atriorum cordis, defectus septi
membranosi septi interventricularis cordis.



105/06

l. abortus inductus propter malformatio adnatam : fetus immaturus nin vitalis grneris
masculini, ponderis 396g, longitudinis 29cm, maceatus. Gravidit. 1., hebd. XXI,
amniocentesis ante diem peracta.

Tyroiditis autoimunitas in anamnesis matris.

Malformationes adnatae multiplices : dysplasia cystica renis sin., hypertelorismus levis,
ptosis aurium externarum, dilatatio pelvis renalis l.dx. levis, cheiloschisis l.sin.

Amniitis purulenta focalis.

642/06

I: abortus inductus propter malformationem adnatam et propter fetum mortuum . fetus
immaturus non vitalis generis masculini, ponderis 222g, longitudinis 21cm, maceratus.
Gravidit. 1., hebd. XXI, amniocentesis ante diem Il peracta.

Malformationes adnatae multiplices : letal multiple pterigium syndroma, hypertelorismus,
micromandibula, ptosis aurium externum, pterigia multiplicia extremitatum omnium et colli,
ankylosis cubitum et genuum, artrogryphosis — clinici scriptu, camptoactylia manuum,
syndactilia cutanea partialis inter digitos 11-V manuum, pedes equinovari, hypoplasia usque
amotrophia focalis extremitatis sup.dx., uvuluschisis medialis cavi oris, hydrops fetus
universalis non immunisatus — clinici scriptu, hygroma colli cysticum, positio alta
diaphragmatis.

Vasculopathia thrombotica fetalis : endovasculitis haemorrhagica, chorioamniitis purulenta
incipiens.

1084/06

l. abortus inductus propter malformationem adnatam, fetus immaturus non vitalis,
generis feminini, ponderis 212g, loongitudinis 22cm, maceratus, gravidit. 1., hebd. XX.,
amniocentesis ante dies XI peracta.

Aberrario chromosomalis : trisomia partialis 18- (46, XX, i(18)(g10))

Malformaciones adnatae : holoprosencefalia, cheilognathoschisis medialis, aplasia ossium
praemaxillarium, aplasia ossium nasalium, ossis ethmoidaliset vomeris, hypertelorismus,
ptosis aurium externarum, menterium communae, ceacum mobile sub hepar, valva aortalis
bicuspidalis, orificium a. coronariae sin. atypicum e sinus Valsalvi dx.



Patologie Motol

92/A (1995)

Abortus arteficialis sectione Caesarea minore ex indicatione genetica Trisomia 13 -
Syndroma Patau. Fetus imaturus non vitalis 350G, 24cm, feminin generis, graviditas I,
hebdomadis XXI, mater XXI annos.

Malformatione adnatae numerose: Syndroma Patau, microcephalia (cerebrum 38 g pro 579),
polydactylia — digiti manus dx. No.VI, malformationes digitorum manus dx.,
cheilognathopalatouranostaphyloschisis. Rictus lupinatus, extriohia vesicae urinariae, episadia
urethrae, distantio ossium pubicorum lata. Immaturitas gravis

164/A 1997

Abortus arteficialis ex indicatione genetica. Fetus immaturus non vitalis (650g, 27/20cm),
masculini generis. Graviditas VI, hebdomadis XXI. Mater XXXIII annos.

Malformationes adnatae numerose : cheilognathopalatouranostaphyloschisis, rictus lupinatus,
femora vara, abbreviatio extremitatum inferiorium.

169/A 1997

Mors preanatalis. Fetus immaturus non vitalis (380 g, 26/16 cm) masculini generis. Graviditas
I, hebdomadis XXII., Abortus arteficialis ex indicatione genetica propter malformationem
cordis fetus. Mater XXV1 annos.

Malformationes adnatae numerosae : Cheilognathopalatoschisis bilat.

Malformatione cordis adnata : Hypolasia gravis valvae mitralis cum stenosi usque atresia
ostii venosi sin. Hypoplasia gravis ventriculi sin. cordis.Atresia valvae aortae atque
hypoplasia gravis aortae ascendentis. Foramen ovale pervium. Ductus arteriosus apertus.
Immaturitas organorum omniu

904/00

Mors praenatalis. Fetus immaturus non vitalis (730g,20/14cm) feminin generis. Graviditas 1.,
hebdomadis XXIII. Abortus arteficialis inductus propter malformationes cordis et faciei fetus.
Malformationes cordis adnata : Posito lateralis modica musculi papillaris anterioris ventriculi
sin. cordis. Stenosis modica ostii mitralis. Hypoplasia modica ventriculi sin. cordis.
Hypoplasia modica aortae ascendentis atque coarctatio praeductalis aortae. Defectus parvus
perimembranosus partis influentis septi ventriculorum. Foramen ovale pervium. Ductud
arteriosus apertus. Influvium atypicum partiale venae pulmonalis sin. superioris ad venam
cavam superiorem sin. persistentem. Vena cava sup.sin. persistens via sinus coronarii ad
atrium dx. cordis influens. Hypertrophia modica vantriculi dx. cordis.

Malformatiio adnata : Cheilognathopalatoschisis l.dx.

Immaturitas organorum omnium.

681/01

Mors praenatalis. Fetus immaturus non vitalis (900g, 37/22cm) masculini generis. Graviditas
I. Hebdomadis XXVIII. Abortus arteficialis e indicatio genetica. Mater XXIX.annos.
Malformationes adnatae numerosae: Aberatio chromosomalis — translocatio t(11,22) in
inventu genetico. Micromendibula. Ghnathoschisis bilateralis. Daviatio ulnaris manuum.
Malrotatio intestini crassi . appendix in fossa iliaca sin. rerum ordo coli ascendentis abliqus.
Atresia ani (typus hunilis).



1514/01

Mors praenatalis. Fetus immaturus non vitalis ( 270g, 24/18cm) masculini generis. Graviditas
I., hebdomadis XXII. Abortus arteficialis ex indicatione genetica. Mater XVI11 annos.
Malformationes adnatae numerosae : cheilognathoschisis lateralis I.sin.

Malformatio cordis adnata : foramen ovale restrictivum. Dysplasia valvae mitralis cum
stenosi grave ostii mitralis. Atresiae valvae aortae cum hypoplasia grave aorta ascendentis.
Hypoplasia atrii et praecipue sin. cordis. Ductud arteriosus apertus.

Immaturitas organorum omnium. Chorioamniitis purulenta focalis.

872/02

Mors praenatalis . Fetus immaturus non vitalis (600g, 29/16cm), masculini generis. Graviditas
I., hebdomadis XXII.. abortus arteficialis inductus ex indicatione genetica. MaterXXV.
Malformationes adnatae : Syndroma Meckel —Gruberi : meningoencephalocele occipitalis.
Positio auricularum humilis. Micrognathia. Palatouranostaphyloschisis. Epiglotitis fissa.
Dysplasi cystica renum. Cholangiodysplasia  hepatis diffusa in inventu histologico.
Hexadactylia peduum et manuum.

386/03

Mors preanatalis. Fetus immaturus non vitalis (485g, 29/17cm) masculini generis. Graviditas
I1:, hebdomadis XXII. Abortus arteficialis inductus propter malformationem faciei fetus.
Mater XXVII annos.

Malformatio faciei fetus : cheilognathopalatouranostaphyloschisis bilateralis

Pulmo sin. trilobatus

978/03

Mors preanatalis, fetus immaturus non vitalis (630g, 30/21cm) feminini generis. Graviditas I.
Hebdomadis XXIV. Abortus arteficialis inductus ex indicatione genetica. Mater XXVIII
annos.

Malfomatio adnata :Cheilognathoschisis laterelis I.dx.

1059/03

Mors praenatalis, Fetus immaturesno vitalis(405g, 27/18cm), feminini generis. Graviditas |I.
hebdomandis XXI. Abortus arteficialis ex indicatione genetica. Mater XXXII annos.
Syndroma Pataui : trisomia XIII in inventu genetico.

Malformationes adnatae numerose : brachydactylia, arhinencephlia, positio humilis
auricularum, cheilognathopalotoschisis medialis lata. Hypotelorismus. Omphalocele parva
l.dx.

Malformatio cordis adnata : defectus parvus sub aorticus partis influentis septi ventriculrom.
Sinistroisomerismus auricularum cordis. Lobatio atypica pulmonum : polmo dx. et sin.
bilobata.

1576/03
Mors praenatalis. Fetus immaturus non vitalis ponderis 5309/30/21cm generis masculini.
Graviditas 11., hebdomadis XXII. Abortus arteficialis inductus probabile in mortuo ex

indicatione genetica. Mater XXX annos.
Malformatio adnata : Cheilognathopalatouranoschisis I.sin.
Chorioamniitis purulenta masiva in inventu microscopico.



823/04

Mors praenatalis. Fetus immaturus no vitalis (480g/30/17cm), masculini generis. Gravidtas
V., hebdomadis XXIII., abortus arteficialis inductus ex indicatione genetica propter
malformationes multiplices fetus. Mater XXXIV. Annos.

Trisomia chromosomatis X1l syndroma Pataui.

Malformatio cordis adnata : orificium duplex aortae et atriae pulmonalis e ventriculo dx.
cordis, dextropositio aortae cum defectu subaoteli septi ventriculorum. Stenosis subvalvaris et
valvaris atque hypoplasia trunci et ramorum arteriae polmonalis, ductus arteriosus angustus,
foramen ovale pervium, hypolplasia ventriculi sin. cordis. Vena cava sup. sin. persistens via
sinus coronarii ad atrium dx. cordis influens. Hypertophia ventriculi dx. cordis.
Malformationes adnatae : Cheiloschisis I.sin., polydactylia — digitus V accesorius extremitati
sup. et inf. L.sin. atque digitus V.accesorius rudimentarius sup. et inf.l.dx. Lienculi accesorii
parvuli 1l in cauda pancreati immersi.

862/04

Mors praenatalis.Fetus immaturus non vitalis (455¢/30/19 cm), masculini generis. Graviditas
I., hebdomadis XX. Abortus arteficialis ex indicatione genetica propter malformatione fetus.
Anhydramnion. Mater XXII annos.

Malformationes adnatae multiplices : dysmrphia craniofacialis - Facies Potteri ( facies plana,
hypopasia mandibulae, positio aurcolarum humilis), palato et uranoschisis, polydactylia , digti
accesorii V. extremitatum sup. et inf. Microcastosis renum, venter prominenes, positio
diafragmatis alta.hypoplasia pulmonum, atresia ureterorum, hypoplasia vesicae urinariae,
maesenterium commune.

Meningoencephalocele occipitalis tecta, hydrocephalus, dehiscentio ossium cranii.

1186/04

Mors praenatalis. Fetus immaturus non vitalis ponderis 100g/19/10cm feminini generis.
Abortus arteficialis propter malformationes multiplices adnates. Graviditas 1. hebd. XVII.
Mater XXIV annos.

Malformatio adnatae : Anencephalus, acranius. Cheilognathopalatoschisis lateralis I.sin.
Uranoscopia.

Immaturitas organorum omnium.

1368/05

Mors preanatalis. Fetus immaturus non vitalis, ponderis 555g/30/18cm, masculini generis.
Graviditasl., hebd. XXIII.. Abortus arteficialis inductus ex indcatione genetica. Mater XXVII
annos.

Neuroinfectio ricckettsialis in anamnesis matris clinici scriptu.

Malformationes adnatae mulitpilces :

Malformatio cordis adnata : L.iustapositio auricularum cordis. Orificium duplex aortae et
arteriae  pulmonalis e ventriculo dx.cordis.D-malpositio arteriarum maiorum : aorta
dextrorsum in fronte, arteeia pulmonalis sinistrorsum a targo e ventriculo dx.cordis orientis.
Defectus extensus subaortalis septi ventriculorum. Stenosis sub valvaris, valvaris atque
hypoplasia trunci arteriae pulmonalis. Foramen ovale pervium. Ductus arteriosus sin. grave
angustus. Vena cava sup.sin. persistens ad atrium sin. cordis influens.

Atresia oesophagi cum fistula oesophageotrachealis typi Vogt Illb.

Agenesis corporis callosi, hypoplasia modica cerebelli.

Cheilognathopalatouranoschisis I.dx.
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