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Hypertrofie myokardu u novorozence

Kucera J.
Ustav pro péci o matku a dité, Praha

SOUHRN

V novorozeneckém véku se s pfechodnou hypertrofii myokardu nejcastéji setkavame u déti diabetickych matek (infant of diabetic
mother, IDM), po transfuznim syndromu dvojcat (twin to twin transfusion syndrome, TTTS), u nezralych novorozencu lécenych
steroidy, u novorozenct po intrauterinnim uzavéru tepenné duceje (ductus arteriosus, DA) a napf. u novorozencl po tézkém fe-
talnim distresu, ktefi prodélali méstnavé srdecni selhani. U fady piipadll je mozné predpokladat i kombinaci pfic¢in — naptiklad
hyperinzulinismus s lé¢bou steroidy nebo inotropy. Pres rliznou etiologii byvaji echokardiografické nélezy podobné a principy
Ié¢by nejvaznéjsich pripadl shodné.
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SUMMARY
Neonatal myocardial hypertrophy

Transient myocardial hypertrophy in the neonate is most frequently seen in infants of diabetic mothers, in monochorionic twins
after transfusion syndrome, in premature infants given steroids, in neonates after intrauterine closure of arterial duct or severe fetal
distress with congestive heart failure. In many cases we assume combined etiology e.g. hyperinsulinism and steroids or inotropes
administration. Echocardiographic findings and management of most severe cases are very similar regardless different etiologies.
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uvoD pti absenci strukturalni vady srdce. V pozdé&jsim vé-

ku ma vétsina pripadl hypertrofie myokardu genetic-
Hypertrofie myokardu (myocardial hypertrophy, MH) kou pfic¢inu — asi v 80 %. Nejcastéji se jednad o mutace
u novorozencl je heterogenni onemocnéni charakte- v genech kédujicich kontraktilni proteiny sarkoméry,
rizované odlisnostmi ve strukture a funkci myokardu déle o vrozené poruchy metabolismu (napf. stfada-

Obr. 1. Echokardiografie, B obraz, modifikovana ¢tyfdutinova projekce v diastole a systole. Vyrazna hypertrofie myo-
kardu se zmensenym objemem komor. Pacient byl akceptorem pfi transfuznim syndromu dvojcat.
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Obr. 3. Echokardiografie, M-mode levé komory, hypertrofie
myokardu, méreni Site komorového septa v systole a diastole
(pacient po ¢tyfdennim podavani hydrokortizonu)

vé choroby) a mitochondridlni vady, RASopatie (napf.
syndrom Noonanové) nebo jiné vzacnéjsi syndromy
a neuromuskuldrni onemocnéni jako je Friedrichova
ataxie [5]. Geneticky podminénym hypertrofiim by mél
byt rezervovan nazev ,hypertrofickd kardiomyopatie”
(hypertrophic cardiomyopathy, HCM). HCM mivaji velmi
vzacné projevy jiz v novorozeneckém véku a (na rozdil od
MH s jinou etiologii) zpravidla neustupuji a maji Spatnou
prognézu. Echokardiograficky jsou viechny typy MH
prakticky nerozlisitelné [12]. K uréeni etiologie pak vede
cesta pfes anamnézu, hodnoceni vyvoje nélezu v ¢ase
a podrobné genetické vysetieni nebo i biopsii myokardu.

Diagnoza je echokardiograficka, voditkem viak mGze
byt i kardiomegalie na RTG nebo zndmky hypertrofie
na EKG. Casto jde o ptekvapivé vedlejsi néalezy. Pozo-
rujeme zvysenou tloustku komorového septa a/nebo
stén komor (obr. 1 a 2). Arbitrazni hranici byva odchylka
tloustky komorového +2SD od normy. Méfeni Ize pro-
vadét jak z M-mode, tak z B obrazu (obr. 3 a 4). Objem

Obr. 4. Echokardiografie, B obraz, hypertrofie myokardu,
méreni Sife komorového septa v systole a diastole. Pacient
akceptorem pii transfuznim syndromu dvojcat, komplikova-
ném akutni fetofetalni transfuzi po umrti dvojcete. TéZka ane-
mie korigovana transfuzi in utero

postizené komory je snizeny. Zhorsend byva zejména
diastolicka funkce. Pfi obstrukci vytokového traktu ko-
mory je narusena i jeji systolickd funkce.

Klinicky je nastésti vétsina pfipadl i pokrocilé MH
rozené priznivy pribéh. Pfesto mohou byt jednotlivé
pfipady vazné az fatdlni, zvlasté pfi nepfiznivych dal-
Sich okolnostech (komorbidita, tachykardie, nevhodna
farmakologicka lé¢ba, dehydratace). Prvnim klinickym
projevem mUiZe byt systolicky 3elest pfi obstrukci vyto-
kového traktu levé nebo pravé komory.

HYPERTROFIE MYOKARDU NOVOROZENCE
DIABETICKE MATKY

Pregestacni diabetes ma 0,5-2 % téhotnych. Gestacni
diabetes vznikne u dalsich 2-4 %. Hypertrofie myokar-
du se u déti diabetickych matek (IDM) v néjaké mire
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Obr. 5. Echokardiografie, barevny M-mode levé komory,
stfedni hypertrofie komorového septa s akceleraci toku
mezi prfednim cipem mitrdIni chlopné a komorovym septem
(modrozluty turbulentni signal)

projevi u 30 % z nich. Symptomatickych je mezi 3-30 %.
Incidence je vy3si u matek s diabetem I. typu. MH u IDM
vymizi zpravidla do 2 tydnl az 4 mésicl. Hypertrofie
myokardu u IDM je anabolickym nasledkem matefské hy-
perglykemie a fetalniho hyperinzulinismu. Inzulin ptsobi
zvyseni syntézy a ukladani tuku a glykogenu v bunkach
fetalniho myokardu [5]. Vysoka hladina glukézy nega-
tivné ovliviuje zrani myokardu a vyvolava intenzivni
proliferaci kardiomyocyt( [11]. Pfes vSeobecné pfiznivou
prognozu se ale mize vyskytnout pfipad s dramatickym
prabéhem.

Hypertrofie postihuje ve vétsiné pfipadd pouze ko-
morové septum. Mirné pfipady maji zhorsenou diasto-
lickou funkci levé komory pfi jeji normalni systolické
funkci. U tézsich pripadll postihuje hypertrofie i stény
komor a mUze dojit v extrémnim pfipadé az k obstrukci
vytokového traktu levé komory (left ventricular out-
flow tract obstruction, LVOTO). Obstrukce vznikd mezi
pfednim cipem mitrdlni chlopné a komorovym sep-
tem, kde pozorujeme turbulentni zrychleny tok (obr. 5
a 6). Nasledkem je snizeny srde¢ni vyde;j.

Pii 1écbé je dulezité podavat dostatecné mnozstvi
tekutin, kterym zajistime optimalni plnéni komor (pre-
load). Naopak jsou kontraindikovéna diuretika. Udrzo-
vani pfimérené vysokého afterloadu snizi nezadouci
gradient pres LVOTO. Prevence tachykardie je dalsi dG-
lezitou soucasti lécby [8].

Farmakologickd lé¢ba vyuziva vétsinou betablokato-
ry. Je popsano také pouziti intravenézniho esmololuy,
jehoz vyhodou je kratky biologicky polocas a tim dob-
ra titrovatelnost efektu. Po zlepseni echokardiografic-
kého nélezu je mozny pfechod na perordlné podavany
propranolol [5]. V pFipadech tézkého stavu s hypoten-
zi se nové ukazuje jako vhodny Iék vasopresin (ADH).
Absorpce vody a soucasné systémova vazokonstrikce
maji potencial pfiznivé ovlivnit preload i afterload bez
tachykardie. Vedlej$im ucinkem je vsak hyponatremie,

Ces. Slov. Neonatologie 2022/1

Obr. 6. Echokardiografie, CW Doppler, obstrukce vytokového
traktu levé komory s akceleraci toku (tentyz pacient jako na
obr. 4)

kterou lze zvlddnout upravenym pfivodem natria. Po-
davani vasopresinu v publikovanych kazuistikach pre-
kvapivé nevedlo k oligurii, protoze se soucasné zvysila
diuréza zlepsenim krevniho tlaku. Pfechodnou hypo-
natremii pficitaji autofi spise zvy3ené exkreci natria. PFi
|é¢bé vasopresinem pozorovali zietelné snizeni tlako-
vého gradientu na LVOTO [3]. Publikovana data jsou
slibna, ale chybi robustni kontrolované randomizované
studie. Inotropy, jinak obvykla volba u obéhové nesta-
bilnich novorozencd, jsou kontraindikovany — zhorsuji
LVOTO a zkracuji plnici ¢as (filling time), ¢imz mohou
zhorsit srdec¢ni vydej [3].

HYPERTROFIE MYOKARDU
U MONOCHORIALNICH DVOJCAT
PO TRANSFUZNiM SYNDROMU

Zcela odliSnou etiologii hypertrofie myokardu maji pfi-
jemci pti transfuznim syndromu (TTTS) monochorial-
nich biamnialnich (monochorionic diamnotic, MCDA)
dvojcat. Tito pacienti daleko castéji vyzaduji intenzivni
péci, protoze jsou zatizeni vice rizikovymi faktory, jako
je prematurita a intrauterinné prodélané stavy obéhové
nestability, které mohou extrémné vést az k hydropsu
plodu nebo k intrauterinnimu umrti.

TTTS se vyskytuje u 10-15 % MCDA dvojcat. Neléce-
ni nese riziko zvy$ené mortality a zavazné morbidity.
Vznik funk¢nich zmén na srdci je nasledkem nestejné
velkych cirkulujicich objemi (hypovolemie a hypervo-
lemie), které vedou k systolické a diastolické dysfunk-
ci, a to zejména u pfijemci. Tyto zprvu funkéni zmény
mohou dokonce vést ke vzniku ziskané strukturdini
srdecni vady u pfijemce, vzacné u darce. Patofyziolo-
gickym podkladem TTTS je existence arteriovendznich,
arterioarterialnich a venovenéznich spojek ve spo-
le¢né placenté. TTTS se nejcastéji projevi mezi 15. az

57



PREHLEDOVY CLANEK

58

25. tydnem téhotenstvi. Vznik maze byt plizivy i akutni.
Primarné hemodynamicky abnormailni situace je do-
provazena endokrinnimi zménami. Lé¢ba TTTS in utero
laserovou koagulaci (fetoscopic laser coagulation, FLC)
cévnich spojek muze ptirozené progresivni povahu
onemocnéni zvratit [9].

U pfijemce je vysoky preload s absolutnim narlistem
cirkulujiciho objemu a srde¢niho vydeje. Hypervolemie
vede pres dilataci myokardu k sekreci natriuretickych
peptidl, sinového natriuretického proteinu (ANP)
a mozkového natriuretického proteinu (BNP). Nasled-
kem toho je zvysena diuréza a vznika polyhydramnion.
Stoupa také cévni rezistence (afterload) a tim krevni
tlak. Hypertenze u pfijemce je pfisuzovana fadé va-
zoaktivnich mediatort, zejména endotelinu, ale také
aktivaci systému renin-angiotenzin (RAS). Endotelin
zpUsobuje hypertrofii myokardu nepfimo pres hyper-
tenzi, ale také pfimo, a to stimulaci myocyt(, které zp(-
sobuji remodelaci myokardu. Zdrojem endotelinu je
Castecné placenta a ¢astecné darce. Endokrinni vlivy se
podileji na MH, ktera byva vyraznéjsi, nez by odpovi-
dalo prostému objemovému pfetizeni. MH je doprova-
zena zvétsenim srdce, snizenim compliance myokardu
a regurgitaci atrioventrikularnich chlopni.

Darce je vystaven hypovolemii a hypoperfuzi, ktera
zpUsobuje oligurii a oligohydramnion. Na hypoperfu-
Zi reaguje organismus darce aktivaci systému renin-
-angiotenzin. V disledku toho stoupd vaskularni rezisten-
ce. Cirkulace darce je hypovolemicka, zarovern viak hyper-
dynamickd. Nastane-li vazokonstrikce i v placenté, mize
to vést k redistribuci obéhu plodu a k rlstové restrikci.

Vyvoj TTTS u plod mlZze byt hodnocen skérovacimi
systémy. Plvodni hodnoceni (pétistupriova klasifikace
podle Quintera) zahrnovalo velikost moc¢ového méchy-
fe plodu darce, umbilikalni Doppler a Doppler v ductus
venosus, pfitomnost hydropsu, ev. umrti plodu. Novéj-
Si pfistup zahrnuje také hodnoceni srdce pfijemce po-
moci indexu vykonnosti myokardu (myocardial perfor-
mance index, MPI), ktery vyuZziva Dopplerem méfenych
systolickych ¢asovych interval(. Hodnota MPI je nepti-
mo Uumérna mite myokardialni dysfunkce (komorové
hypokinezi). Dalsimi hodnocenymi ukazateli je hyper-
trofie myokardu (pravé nebo obou srde¢nich komor),
rozmér srdce, charakter pritoku na atrioventrikular-
nich (AV) chlopnich a pfitomnost obstrukce vytokové-
ho traktu pravé komory (RVOTO) a/nebo regurgitaci na
chlopni plicnice [9].

Diastolickd dysfunkce u pfijemce predchazi vzniku
systolické dysfunkce. Zmény se projevi diive u pra-
vé nez u levé komory. Tato sekvence je specificka
pro TTTS a pomuze odlisit jiné komplikace u mo-
nochoridlnich biamnidlnich dvojcat, vcetné selektivni
rlstové restrikce. Hypertroficky myokard ma snizenou
poddajnost (compliance) a miiZze zplsobovat az mono-
fazicky pratok AV chlopnémi. Rovnéz u dérce se mize
projevit zhorseni diastolické funkce pravé komory jako
nasledek zvysené cévni rezistence placenty.

Vyvoj tize TTTS je velmi obtizné predikovatelny.
U TTTS II. stupné dle Quintera ma 65 % recipientl jiz
zmény na myokardu. Problémem je, Ze zafazeni hodno-
ceni srdce do rozhodovani o intervenci (FLC) m{ize vést
k nadhodnoceni stupné TTTS, a mize tak vést cCastéji
ke zbyte¢nému provedeni této rizikové procedury.
Vysledky takovych predcasnych intervenci jsou pak
optimisti¢téjsi nez téch indikovanych pouze podle
Quinterovy klasifikace. Méfeni stupné postizeni srdce
je ¢asové naroc¢né a napf. pfi polyhydramniu i zatézu-
jici pro pacientku. Optimalni kombinace Quinterovy
klasifikace a udajui o srdci recipienta se mezi centry lisi
a déle se hleda.

Nejefektivnéjsi lécbou obéhové situace u TTTS je FLC,
ktera ve velké mife oddéli cirkulace obou plod(. Vedle
Upravy hemodynamické situace zamezi také nezadou-
cimu prestupu hormonl mezi plody. BEhem vykonu
se zhorsi obéhova situace prijemce, avsak po nékolika
dnech nastavd zlepseni funkce myokardu. Podobné
u darce vede FLC zprvu k relativnimu objemovému
pretizeni (extrémné az k pfechodnému hydropsu). Tyto
zmény Ize omezit poradim okludovanych spojek, kdy je
snaha drive pferusit cévy od darce k pfijemci nez cévy
s opacnym smérem toku. Vétsi vliv na rychlost zotaveni
muze mit doba trvani TTTS neZ jeho stupen pfi vykonu
[9l.

Zajimava je asociace TTTS a vys3i incidence struktu-
radlnich srdecnich vad, jejichz vznik je pravdépodobné
indukovan abnormalni hemodynamikou a/nebo hor-
monalnimi vlivy. Az u 20 % pfijemcd jde o anomalie
vytokového traktu pravé komory (right ventricular
outflow tract, RVOT), dysplazie, stendzy, insuficience
¢i funkeni atrezie chlopné plicnice. U darcu se zda byt
mirné vyssi incidence koarktace aorty [9].

Mechanismus vzniku strukturalnich vad neni zcela
jasny. Predpoklada se, Zze u pfijemcl postupné vznika
hypertrofie myokardu pravé komory (right ventricle,
RV), nésledovana jeji systolickou dysfunkci a hyperten-
zi, trikuspidalni insuficienci a az neschopnosti RV vyvi-
nout dostatecny tlak k otevieni pulmondini chlopné.
Nasleduje vznik subvalvularni obstrukce RVOT (RVOTO)
a valvularni stendzy plicnice. U darcli se predpoklada,
Ze pfi vysoké placentarni rezistenci, hypovolemii a sni-
zeném srde¢nim navratu je omezen pratok krve v aorté.
Nasledkem je porucha rlistu aorty, vedouci az ke vzniku
koarktace. Nékdy byva rovnéz zmiriovan vyssi vyskyt
defektl sinového septa, ktery je pravdépodobné indu-
kovan vyssim pritokem pres foramen ovale v pribéhu
TTTS. Spole¢nym rysem je tedy naruseny rlst struktur
v dlsledku abnormalniho pratoku [15].

Postnatalné je u vsech dvojcat s TTTS doporuceno
provést echokardiografické vysetfeni. U recipientu je
tfeba se zaméfit na hypertrofii myokardu, RVOTO, per-
zistujici plicni hypertenzi a pratok plicnici; u darcl na
koarktaci aorty a funkci levé komory [5]. U pfijemct po-
zorujeme hypertrofii myokardu a vyraznou trikuspidal-
ni regurgitaci. Ejek¢ni frakce levé komory byva v normé,
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prestoZze podrobnéjsi vysetieni mize vykazovat mirné
znamky zhorsené kontraktility. Zlepsenim kontraktili-
ty muze hypertrofie zprvu jesté progredovat, obvykle
vsak vymizi do 2 tydn( az 2 mésicl a je povazovana
za reverzibilni stav. Histopatologicky byva obraz myo-
kardidlni hypertrofie s endokardialni fibroelast6zou.
Stendza ¢&i atrezie plicnice jsou mnohem vzacnéjsi nez
hypertrofie. Mohou dokonce vzniknout az postnatalné.
Incidence byva 5 % u pfijemc(. V nejtézsich pfipadech
je popsana i nutnost balénkové valvuloplastiky. Pfi
vyrazné hypertrofii myokardu se vzacnéji mlze obje-
vit kromé obstrukce vytokového traktu pravé komory
i jeho obstrukce v levé komore. LVOTO muze byt také
zhorSena uzavérem tepenné duceje, ktery snizi preload
levé komory [15].

U novorozencl narozenych s vétsim ¢asovym odstu-
pem od provedeni FLC nemusi byt snadna identifikace
dérce a pfijemce. U darce i pfijemce je indikovan mo-
nitoring krevniho tlaku. Ristova restrikce s dysfunkci
myokardu, chronickd hypoperfuze ledvin, zmény cév-
ni rezistence a samotna prematurita jsou rizikovymi
faktory pro vznik hypertenze. Zvysené riziko trva i pro
pozdéjsi vék [9].

Udaje o specifické |é¢b& MH u novorozenct po TTTS
u MCDA dvojcat jsou v literatufe velmi sporadické
a nejsou opfené o kontrolované randomizované stu-
die. Pacienti se vétSinou rodi nezrali a ¢asto mivaji
komplikovany respira¢ni pribéh s plicni hypertenzi.
| velmi vyrazné hypertrofie myokardu jsou vétsinou
dobre sndaseny nebo jsou zcela asymptomatické.
U tézsich pfipadd s obéhovou nestabilitou je dulezita
inicialné volumoterapie. Déle je vhodné nepodavat
[éky, které mohou hypertrofii zhorsit (steroidy, inzulin,
inotropy).

HYPERTROFIE MYOKARDU PO 3
INTRAUTERINNIM UZAVERU TEPENNE
DUCEJE

U plodu odklani tepenna ducej (ductus arteriosus,
DA) 90 % pratoku z plicniho do systémového fecisté.
Prichodnost DA je podminkou normalni fetaini cirkula-
ce. Uzavéru DA brani mj. prostaglandin E2 (PGE2) a nizka
oxemie. Uzavie-li se DA intrauterinné, vede to u plodu
ke zvysenému plicnimu pritoku, dilataci pravé komo-
ry, plicni hypertenzi s méstnavym srde¢nim selhanim,
trikuspidalni regurgitaci a nasledné k hypertrofii pravé
komory az k umrti plodu. U novorozence Ize o¢ekdavat
potifebu mechanické ventilace, inhalace oxidu dusna-
tého a ev. az |é¢bu ECMO. V literatufe jsou popsany jak
pfipady s mirnym, tak s fatdlnim neonatalnim prabéhem.
Trva-li uzavér DA dlouho, Ize predpokladat remodela-
ci plicniho fecisté a obtizny pribéh. Naopak dojde-li
k porodu brzy po uzavéru DA, priibéh byva mirngjsi.
Spolehliva data o prospésnosti pokusll znovu otevfit
DA pomoci PGE2 nebo milrinonu chybi [2].
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Vétsina pfipadl intrauternniho uzavéru DA nema
jasnou vyvolavajici pfic¢inu. Riziko uzavéru DA zvysu-
je podavani inhibitord cyklooxygendazy (indometacin,
salicylaty) a glukokortikoidd matce. Na zvifatech byl
prokazan tento efekt u metylxantinl (kofein) a neste-
roidnich antiflogistik (NSAID).

Pfi casném echokardiografickém vysetfeni nenacha-
zime prichodny DA a pozorujeme maly objem pravé
komory s hypertrofii jak jeji predni stény, tak komoro-
vého septa a déle trikuspidalni insuficienci s vysokym
gradientem. Leva komora ma normalni sténu [1].

HYPERTROFIE MYOKARDU PO EXPOZICI
STEROIDUM

Vsichni nedonoseni maji mirné Sirsi komorové septum
a zmény ve strukture a funkci RV. Maji prokazatelné
omezenou schopnost kardiovaskularni adaptace na za-
téz. Jiz steroidy podavané matce ovlivni komplexni pro-
ces dozravani myokardu, véetné zmény zplsobu rlstu
kardiomyocytt od proliferativniho k hypertrofickému. Pres
trend ke snizenému postnatalnimu pouzivani steroid(
a jejich davek pfi lé¢bé chronického plicniho onemoc-
néni se nadale setkdvame s nezralymi novorozenci,
u kterych se po jejich podani rozvine hypertrofie myokardu.
Byl prokazan vztah mezi rizné dlouhym podéavanim
dexametazonu a vznikem pfechodné hypertrofie myo-
kardu [14]. Cochranova databaze potvrzuje, ze 1é¢ba
steroidy je spojena se zvySenym rizikem vzniku MH
a hypertenze [6]. Vztah k davce a délce podavani je
prekvapivé nevyrazny.

Patofyziologicky mechanismus vzniku hypertrofie
neni dosud pfesné vysvétlen. Jednou z teorii je, Ze ste-
roidy byvaji podavany u déti s obéhovou nestabilitou,
kterd je spojena s nizsi hladinou kysliku, podobnou
fetalnimu prostiedi. To samo muze vést ke zvysené
proliferaci kardiomyoct(. Dexametazon muze ovlivnit
hospodareni s kalciem a aktivuje kalcineurin. U krys
vede antenatdlni podavani dexametazonu ke zvysené
proliferaci kardiomyocyt@ [11].

Hypertrofie byva nejvyraznéjsi 1-3 tydny od podani
steroid (kromé dexametazonu i hydrokortizonu) a na-
sledné ustupuje, nékdy velmi pomalu. Postihuje komo-
rové septum a zadni sténu levé komory. U nékterych
pacientl se miZze nélez vyvinout az do obrazu LVOTO.
Dlouhodobé nésledky nejsou jasné [14]. Zjisténi signifi-
kantni hypertrofie myokardu s LVOTO je indikaci k pre-
ruseni podavani steroidd.

HYPERTROFIE MYOKARDU PO PRODELANI
AKUTNIHO FETALNIHO DISTRESU

Podle nékterych autord maze byt vyvolavatelem pre-
chodné MH i prodélany akutni fetalni distres dopro-
vazeny ischemii myokardu [13]. Projevi se bud smrti
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Obr. 7. Echokardiografie u pacienta s hydropsem a tézkou fetdlni anemii: a — ctyrdutinova projekce 1. den zivota, méstnavé srde¢ni
selhani; b - ¢tyfdutinova projekce 7. den Zivota, hypertrofie myokardu; ¢ — dlouhd osa 39. den Zivota, normalni nalez

plodu, nebo tézkou obéhovou nestabilitou ihned po
porodu s hydropsem, nebo bez néj. Intenzivni post-
natdlni lé¢ba, vcetné steroidl a inotropl, se mlze
vyrazné podilet na vzniku pozdéjsi prechodné hyper-
trofie myokardu [7]. Na obr. 7 je echokardiograficky
nalez u pacienta s tézkou fetalni anemii a hydropsem,
pofizeny 1., 7. a 39. den Zivota. Inicidlné mél zndmky
méstnavého srdecniho selhani, postupné se rozvinula
MH, ktera vymizela do propusténi. Pacient byl v 1. tydnu
Zivota lé¢en transfuzemi, volumoterapii, katecholaminy
a kratce i steroidy. Hypertrofie myokardu byla vSak po-
psana i po tézké fetalni anemii pii Rh izoimunizaci, kde
jedinou lé¢bou byla vyménna transfuze [4]. Na mecha-
nismu vzniku MH v téchto situacich se pravdépodobné
podili jak ischemie a dilatace myokardu, tak sou¢asné
endokrinni vlivy. U plodu s tézkou imunni anemii a hy-
pertrofii myokardu byly prokdzany zvysené hladiny
endogennich katecholamint [10, 13].

RGznda doba trvani a rychlost nastupu pficiny a také
vliv postnatélni [é¢by ovliviuje echokardiograficky
obraz. MH mUze byt pozorovatelna jiz prvni dny po
porodu nebo se rozvine az v 1. tydnu zivota. Zprvu
byvd postizeno jen komorové septum, pozdéji se
m(Ze objevit hypertrofie zadni stény levé komory
a nékdy az LVOTO. Stav byva doprovazen bioche-
mickymi a elektrofyziologickymi zndmkami ischemie
myokardu [13].

Rada kazuistik o hypertrofii myokardu po fetalnim
distresu podcenuje vliv podanych Iékd pred vlastnim
zachycenim hypertrofie a pravdépodobné se jedna
o soubéh pfi¢in (ischemie myokardu, léky). Etiologic-
ky se jedna o situaci, kterda ma mnoho spolec¢nych rysu
s hypertrofii myokardu u monochorialnich dvojcat po
TTTS (fetdlni srde¢ni selhdni a endokrinni odezva).

ZAVER

Hypertrofie myokardu se u novorozenct objevuje v riiz-
nych scénéfich a kromé téch s genetickym plvodem
miva pfiznivy pfirozeny priibéh. Nejzavaznéjsi a nejcas-
t&jsi byvaji pfipady spojené s transfuznim syndromem

monochoridlnich dvojcat, jejichz pribéh zatézuji i dalsi
rizikové faktory — zejména prematurita. Casné prove-
dené zékladni echokardiografické vysetieni u obéhové
nestabilnich pacientll pomUze v urceni etiologie, vylouci
strukturalni vadu, odstrani pochybnosti o dobé vzniku
hypertrofie a pfi zaviené tepenné duceji ukaze s vyso-
kou pravdépodobnosti na moznou pficinu. Informace
o vyrazné hypertrofii, pfipadné o obstrukci vytokovych
traktl komor, ovlivni taktiku pfivodu tekutin a volbu
Iék pfi obéhovém selhani. Pokud béhem hospitalizace
hypertrofie zfetelné neustoupi, mél by byt konzultovan
kardiolog a genetik.
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