Placentarni hypoxie je vSeobecné povazovana za jeden z hlavnich faktorti pii rozvoji
mnoha perinatalnich a neonatéalnich patologii jako napf. intrauterinni rstové retardace plodu
(IUGR) nebo preeklampsie. V této disertacni praci jsme se proto snazili najit alesponl castecné
feSeni tohoto problému odpovédi na otazku, jak akutni a chronickd hypoxie ovliviiuje
fetoplacentarni cévni feciste.

Na rozdil od cév vcelém téle (kromé plicniho cévniho feciste), fetoplacentarni cévy
reaguji na akutni hypoxii vasokonstrikci (HFPV). Timto mechanismem je pfesmérovavan tok
krve z méné oxygenovanych okrskli tkané do oblasti, které jsou zasobeny kyslikem lépe. Jiz je
znamo, ze hypoxie inhibuje draslikové kanaly a tim plsobi depolarizaci hladkého svalu
fetoplacentarni cévy. Predpokladdme, ze tato hypoxii navozena depolarizace ma za nasledek
otevieni napétove fizenych vapnikovych kanala a influx vapenatych iontd do buiky, coz zpiisobi
vasokonstrikei.

Nasi prvni studii jsme provadeli na preparatu dvojité perfundovaného kotyledonu lidské
placenty, které jsme ziskavali okamzité¢ po nekomplikovanych spontannich porodech nebo
elektivnich cisafskych fezech. Preparat byl perfundovan Krebsovym roztokem s dextranem a
meklofenamatem a probubldvan smési plynit s 40% O,, 5% CO; a 55% N, Srovnavali jsme HFPV,
kterou jsme navodili zménou slozeni probubldvajici smési na 0% O2+5%C0O2+95%N2, mezi kotyledony,
které byly perfundovany roztokem s pridanym blokatorem napétové tizenych vapnikovych kanala typu L,
nifedipinem, a témi, kterym bylo do perfuzatu pfidano pouze rozpoustédlo dimethylsulfoxid (DMSO).
Zatimco rozpoustédlo nijak nezmensSilo velikost HFPV, podani relativné malé davky nifedipinu (1nM)
vasokonstrikci kompletné zablokovalo. Nasim zavérem tedy je, Ze aktivace vapnikovych kanalt typu L je
zasadni soucasti mechanismu HFPV.
nez akutni hypoxie. Cilem nasi druhé studie bylo objasnit vliv chronické hypoxie na fetoplacentarni
cévni odpor a téZz na reaktivitu tohoto fecisté. Protoze by bylo eticky nepfijatelné provadét takovyto
vyzkum na stejném preparatu jako predchozi pokusy, museli jsme uzit zvifeci model- dvojité
perfundovanou placentu laboratorniho potkana.

Vystavili jsme bfezi samice normobarické 10% hypoxii béhem posledniho tydne z celkem 3
tydenni biezosti. Den pied predpokladanym terminem porodu byly samice anestezovany. Jedna placenta
byla dvojité perfundovana (z fetalni i matetské strany) Krebsovym roztokem , ktery byl probublavan
smési plynti s 219%02+5%C02+74%N2. Pro posouzeni odporovych vlastnosti fetoplacentarnich cév jsme
provedli méfeni vztahu tlak-priitok (P/Q), kdy jsme postupné zvySovali rychlost perfuze po krocich 0,2
ml/min. Abychom ziskali zakladni ptehled o reaktivité cév, podali jsme do fetalniho perfuzniho okruhu
angiotenzin II ve tfech zvySujicich se davkach a nasledn¢ provedli dva hypoxické stimuly zménou
probublavajicich plynti na smes s 0% 02+5%C02+95%N2. P/Q kiivky byly u hypoxickych placent
signifikantné na vyssich tlacich. Podani vasodilata¢ni latky, nitroprusidu sodného, v obou skupinach na
tyto kiivky nemélo vliv. Reaktivita na angiotensin Il byla zvysena u chronicky hypoxickych placent.
Zavér této studie tedy je, Ze chronickd hypoxie zvysuje fetoplacentarni cévni odpor, ktery neni
ovlivnitelny vasodilata¢nimi latkami a zvySuje placentarni vasokonstrikéni reaktivitu jak pfi podani
angiotensinu II tak po akutnim hypoxickém stimulu.



