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DLHODOBÉ METABOLICKÉ A KARDIOVASKULÁRNE NÁSLEDKY  
FETÁLNEJ RASTOVEJ REŠTRIKCIE 
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Úvod Stav, kedy plod nedosiahne svoj genetický rastový potenciál sa označuje ako fetálna rastová reštrikcia alebo intrau-
terinná rastová retardácia. Definícia je z diagnostického gynekologicko- pôrodníckeho hľadiska založená na predikovanej 
hmotnosti plodu pod desiatym percentilom a zároveň na prítomnosti dopplerovských zmien na konkrétnych cievach.  
Cieľ Poukázať na dlhodobé metabolické a kardiovaskulárne následky plynúce z fetálnej rastovej retardácie a zdôrazniť 
úlohu všeobecného lekára pre deti a dorast v starostlivosti o tieto deti.                                                                                                                         
Diskusia Podiel fetálnej rastovej reštrikcie na rozvoji chronických ochorení v dospelosti je dobre známy. Centralizácia 
krvného obehu a následné multiorgánové preprogramovanie, ako odpoveď na chronickú hypoxiu in utero, nepriaznivo 
ovplyvňuje všetky orgány. Preprogramovanie na úrovni pečene predisponuje k budúcemu vzniku dyslipidémie, cievne zme-
ny indukujú poškodenie endotelu a následnú artériovú hypertenziu. Inzulínová rezistencia prispieva k rozvoju metabolic-
kého syndrómu. Dôležité determinanty antropometrických a zápalových zmien v dospelosti predstavujú epigenetické modi-
fikácie génovej expresie, hmotnostný prírastok v rannom detstve a vzorce rastu a vývoja plodu. Pribúdajú dôkazy, ktoré 
naznačujú, že fetálna rastová retardácia je priamou príčinou kardiovaskulárnych zmien nezávisle od už existujúceho me-
tabolického ochorenia. Poškodenie kardiovaskulárneho systému môže byť v preklinickom štádiu prítomné už v detstve, 
pred klinickým rozvojom kardiovaskulárnych ochorení v dospelosti. Srdce plodov s fetálnou rastovou retardáciou má ty-
pický výrazne sférický tvar. V pupočníkovej krvi bola preukázaná elevácia biomarkerov kardiálneho poškodenia 
a dysfunkcie. Echokardiografické zmeny prítomné už u novorodencov viedli k zvýšenému krvnému tlaku a systolickej aj 
diastolickej dysfunkcii. Medzi niektoré prenatálne modifikácie obehového systému patria zmeny v obsahu kolagénu 
a elastínu v cievach, remodelácia extracelulárnej matrix a dysfunkcia endotelu. V prípade, že perzistujú po narodení, môžu 
zapríčiniť včasný nástup preklinického štádia aterosklerózy v detstve.  
Záver Krátkodobé, ale aj dlhodobé nepriaznivé následky, sú výsledkom adaptačných mechanizmov aktivovaných za ne-
priaznivých podmienok in utero, za účelom zachovania funkcie životne dôležitých orgánov. 

Kľúčové slová: fetálna rastová reštrikcia, chronická hypoxia in utero, multiorgánové preprogramovanie plodu,  metabolic-
ký syndróm, kardiovaskulárne ochorenia 

 

Úvod 

Fetálna rastová reštrikcia (FGR) alebo intrauterinná 
rastová retardácia (IUGR) je komplikácia gravidity, kedy 
plod nedosiahne svoj genetický rastový potenciál. Dochá-
dza k spomaleniu intrauterinnej rastovej rýchlosti, ktorá je 
vyjadrená charakteristickým zlomom intrauterinnej rasto-
vej krivky [19]. V súčasnosti je FGR definovaná buď na 
základe pôrodnej hmotnosti <  3. percentil alebo kombi-
náciou aspoň 3 kritérií z nasledujúcich:  

- pôrodná hmotnosť < 10. percentil,  
- obvod hlavy < 10. percentil,  
- pôrodná dĺžka < 10. percentil,  
- prenatálne diagnostikovaná FGR,  
- prítomnosť prenatálnych rizikových faktorov 

asociovaných s týmto stavom [5]. 

      Z diagnostického gynekologicko-pôrodníckeho hľa-
diska je FGR definovaná ako stav, kedy sa predikovaná 
hmotnosť plodu (tzv. Estimated fettal weight) pohybuje 
pod desiatym percentilom a zároveň sú prítomné dopple-
rovské zmeny na konkrétnych cievach (napr. a. cerebi 
media, a. uterina). FGR postihuje približne 8 % tehoten-
stiev [13]. Rozlišuje sa medzi včasnou a neskorou formou 
FGR. Včasná forma FGR je spravidla diagnostikovaná 
pred 32. gestačným týždňom, jeho neskorá forma je po-
tom diagnostikovaná po tomto termíne [33]. 

   

Cieľ 

     Práca poukazuje na dlhodobé následky zo strany meta-
bolizmu a kardiovaskulárneho systému vo vzťahu 
k fetálnej rastovej retardácii. Akcentuje aj úlohu všeobec-
ného lekára pre deti a dorast („obvodného pediatra“) 
v starostlivosti o tieto deti.  

FGR často vedie k narodeniu dieťaťa malého vzhľa-
dom na gestačný vek (SGA - Small for gestational age). 
Avšak novorodenec môže byť klasifikovaný ako SGA bez 
prítomnosti FGR a niektorí novorodenci s FGR môžu mať 
pôrodnú hmotnosť > 10. percentil pre daný gestačný vek 
a pohlavie. V literatúre sa IUGR a SGA často používali 
nesprávne, ako zameniteľné pojmy.  

Na vzniku FGR sa podieľa niekoľko faktorov ako sú 
genetické abnormality, intrauterinné infekcie, štrukturálne 
anomálie plodu, viacplodová gravidita a ochorenia asoci-
ované s ischémiou placenty [22]. 

Je dobré známe, že tento stav prispieva k rozvoju 
chronických ochorení v dospelosti, vrátane kardiovasku-
lárnych ochorení, metabolického syndrómu, diabetu 2. 
typu, chronickej obličkovej choroby [4]. Niekoľko štúdií 
opísalo mechanizmy, ktorými nedostatočný fetálny rast 
vedie k dlhodobým fyziologickým zmenám vyvíjajúceho 
sa plodu, ako aj novorodenca a neskôr dospelého človeka. 
Primárnou príčinou FGR je znížený prísun kyslíka a živín, 
čo spôsobuje chronickú hypoxiu. Odpoveďou plodu na 
tento stav je prerozdelenie srdcového výdaja pre mozog, 
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srdce a nadobličky za účelom zachovania funkcie týchto, 
životne dôležitých, orgánov (Fig. 1).  FGR môže poten-

ciálne vplývať na všetky orgány [9, 25]. 

 

Figure 1 Long-term implications of fetal growth restriction [9] 

 
Dlhodobé metabolické následky FGR 

Niekoľko štúdií uvádza súvislosť medzi FGR 
a následným rozvojom ochorení ako sú obezita, metabo-
lický syndróm, kardiovaskulárne a onkologické ochorenia. 
Podľa navrhnutej hypotézy sa plody, ktoré sa vyvíjajú za 
nepriaznivých podmienok in utero, adaptujú zmenou svoj-
ho endokrinného a metabolického stavu za účelom šetre-
nia energie a presmerovania živín k životne dôležitým 
orgánom. Preprogramovanie na úrovni pečene predispo-
nuje k budúcemu vzniku dyslipidémie, cievne zmeny 
indukujú poškodenie endotelu a následnú artériovú hyper-
tenziu. Inzulínová rezistencia prispieva k rozvoju metabo-
lického syndrómu (dyslipidémia, steatóza pečene, artério-
vá hypertenzia a diabetes mellitus 2. typu) [9, 14, 30]. 

Predpokladá sa, že základom týchto zmien sú epige-
netické modifikácie expresie génov [12]. Tieto modifiká-
cie môžu indukovať dysreguláciu chuti do jedla, zvýšiť 
príjem potravy a lipogenézu, čo vedie k rozvoju obezity 
a kardiovaskulárnemu riziku. Zvýšené riziko metabolic-
kého syndrómu a kardiovaskulárnych ochorení podmieňu-
je aj rýchly prírastok hmotnosti v detstve [28]. Štúdie 
z roku 2020 dokumentujú súvislosť rýchleho hmotnostné-
ho prírastu v období od narodenia do 2 rokov bez ohľadu 
na prítomnosť FGR s  nepriaznivými  kardiometabolic-
kými markermi vo veku 3 roky [23, 24].  

Závery relatívne malej austrálskej kohorty uvádzajú, 
že ďalšími dôležitými determinantami antropometrických 
a zápalových zmien v dospelosti sú vzorce rastu a vývoja 
plodu. Bol opísaný vzťah medzi malým obvodom hlavy 
a brucha plodu a vyšším krvným tlakom v dospelosti 
nezávisle od množstva tuku [32]. Neskôr bola zistená 
významná súvislosť medzi rastovými vzorcami plodu, 
markermi množstva tuku (BMI, obvod pása) a zápalovými 
markermi (CRP) u dospelých vo veku 27 rokov. Priaznivý 
rast na začiatku gravidity mal protektívny vplyv na nad-
merné ukladanie tuku v neskoršom živote, zatiaľ čo spo-

malený rast in utero vo včasnom štádiu tehotenstva bol 
asociovaný s adipozitou [17, 26]. 

Je vhodné poznamenať, že obezita je komplexný fe-
nomén, ktorý zahŕňa viacero genetických a environmen-
tálnych faktorov, uvedené pozorovania však neobjasňujú 
patofyziológiu obezity u dospelých s FGR [34]. 

     Medzi potenciálne preventívne opatrenia nástupu me-
tabolických komplikácii patrí dojčenie, primeraná výživa, 
fyzická aktivita od včasného detstva. Liečba zahŕňa rasto-
vý hormón a metformín. Štúdie však boli realizované na 
malom počte pacientov. Úlohou všeobecného lekára pre 
deti a dorast v prípade dieťaťa s FGR, by malo byť rutinné 
monitorovanie krvného tlaku, poradenstvo v oblasti zdra-
vej výživy a podpora pohybovej aktivity [16, 25]. 

Dlhodobé kardiovaskulárne následky FGR 

FGR je v porovnaní s fyziologickým rastom plodu 
asociovaná so signifikantne vyšším výskytom kardiovas-
kulárnych ochorení v neskoršom veku [3, 29]. Taktiež 
súvisí s metabolickým syndrómom a vplyv IUGR na kar-
diovaskulárny systém môže byť sprostredkovaný diabe-
tom, dyslipidémiou alebo arteriálnou hypertenziou. 
U mladých dospelých bolo opísané vyššie riziko vysokého 
systolického krvného tlaku, arteriálnej tuhosti a zníženej 
obličkovej funkčnej kapacity [15]. Hypertenzia, koronárna 
choroba srdca, kardiomyopatia a srdcové zlyhanie boli vo 
vyššom veku zistené vo vysokej miere [10]. Pribúdajú 
dôkazy, ktoré naznačujú, že FGR je priamou príčinou 
kardiovaskulárnych zmien nezávisle od už existujúceho 
metabolického ochorenia (Fig. 2) [6, 21].  

Poškodenie kardiovaskulárneho systému u detí s FGR 
môže byť v preklinickom štádiu prítomné už v detstve, 
pred klinickým rozvojom kardiovaskulárnych ochorení 
v dospelosti. Dlhodobá hypoxémia môže byť spojená 
s trvalými zmenami v štruktúre a funkcii kardiovaskulár-
neho systému. Doteraz dostupné dôkazy naznačujú, že 
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chronická hypoxémia in utero indukuje fyziologické zme-
ny autonómneho nervového systému, oxidačný stres, 
poruchu sekrécie hormónov, funkčné a štrukturálne zmeny 
krvných ciev [31]. Srdce plodu s FGR má typický výrazne 
sférický tvar, v závažných prípadoch sa môže rozvinúť 
hypertrofia [8]. 

Zistilo sa, že biomarkery kardiálneho poškodenia 
a dysfunkcie, ako sú natriuretický peptid typu B 
a troponín, sú elevované v pupočníkovej krvi plodov 
s FGR [11, 20]. Potenciálnym vysvetlením je poškodenie 
srdca spôsobené nepriaznivými podmienkami in utero. 
V prvých dňoch po narodení bolo u týchto novorodencov 
realizované echokardiografické vyšetrenie. Popísané 
echokardiografické zmeny viedli k zvýšenému krvnému 
tlaku a systolickej aj diastolickej dysfunkcii [27]. 

Rovnaké nálezy boli opísané aj v iných štúdiách, kto-
ré zahŕňali deti s FGR vo veku 3- 4 mesiace. [2]. Crispi 
a kolektív vo svojej štúdii na 150 deťoch vo veku 3 a 6 

rokov porovnávali morfológiu kardiovaskulárneho systé-
mu týchto detí s kontrolnou skupinou. Autori preukázali, 
že u detí s FGR bola vyššia pravdepodobnosť guľovitého 
tvaru srdca, zvýšený srdcový výdaj a zhrubnutie ľavej 
komory [7]. Zmeny v obsahu kolagénu a elastínu 
v cievach, remodelácia extracelulárnej matrix a dys-
funkcia endotelu predstavujú niektoré z prenatálnych 
modifikácii obehového systému u detí s FGR [31]. 
V patogenéze dysfunkcie endotelu majú svoj podiel mno-
hé mechanizmy na molekulárnej úrovni, ako sú disrupcia 
placentárneho mTOR komplexu, signálna dráha TGF β  
a zmeny v expresii endoteliálnej syntázy oxidu dusnatého 
[1]. Cievne zmeny môžu perzistovať po narodení 
a zapríčiniť včasný nástup predklinického štádia ate-
rosklerózy u detí [18].   

Je dôležité zdôrazniť, že vývoj kardiovaskulárnych 
ochorení u pacientov s FGR môžu ovplyvniť aj iné fakto-
ry. Napríklad preeklampsia, obezita, diabetes mellitus 
matky a prematurita. 

 

Figure 2 Mechanisms of fetal programming of hypertension [6] 

 
Záver 

Pri nepriaznivých podmienkach in utero dochádza 
k adapatačným mechanizmom plodu, ktorých cieľom je 
zachovanie funkcie životne dôležitých orgánov. Nasleduje 
multiorgánové preprogramovanie a z neho plynúce ne-
priaznivé následky či už krátkodobé, v novorodeneckom 
období  alebo dlhodobé, prebiehajúce v detstve a dos-
pelosti [33]. Fetálna rastová reštrikcia teda nie je len kom-
plikáciou tehotenstva.  
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LONG-TERM METABOLIC AND CARDIOVASCULAR CONSEQUENCES OF FETAL GROWTH RESTRICTION 
Gajdošová S., Kuchta M. 

Indtroduction The condition, when the fetus does not achieve its genetic growth potential is referred to as fetal growth 
restriction or intrauterine growth retardation. The definition from the diagnostic gynecological-obstetric point is based on 
the estimated fetal weight below the 10th percentile and at the same time on the presence of  Doppler changes on specific 
vessels.     
Aim To suggest to the long- term metabolic and cardiovascular consequences resulting from fetal growth restriction and to 
highlight the role of general practitioners for children and adolescents in the health care of these children.                                                                 
Discussion The contribution of fetal growth restriction to the development of chronic diseases in adulthood is well known. 
Centralization of blood flow and subsequent fetal multiorgan reprogramming, in response to chronic hypoxia in utero, 
adversely affects all organs.  The reprogramming at hepatic level predisposes to future dyslipidemia, vascular modifica-
tions induce endothelial damage and future hypertension. Insulin resistance contributes to the development of metabolic 
syndrome. Important determinants of adult anthropometric and inflammatory alterations are epigenetic modifications of 
the expression of genes, a rapid weight gain in early childhood and fetal growth trajectories. Growing evidence suggests, 
that fetal growth restriction is the direct cause of cardiovascular alterations independently from pre-existing metabolic 
disease. Cardiovascular impairment may already exist in growth restricted children preclinically in childhood, before the 
clinical development of cardiovascular diseases in adulthood. A more spherical shape is typically evident in the heart of a 
restricted fetus. Biomarkers of cardiac dysfunction and damage have been found to be increased in the cord blood of these 
fetuses. The altered echocardiographic findings have been described in these neonates, leading to increased blood 
pressure and both diastolic and systolic dysfunction. Altered vascular elastin and collagen content, extracellular matrix 
remodeling, and endothelial dysfunction are some of the prenatal circulatory modifications. Vascular changes may persist 
after birth and cause early onset preclinical atherosclerosis in childhood.                       
Conclusion Both, short- term and long- term adverse consequences, are the result of adaptive mechanisms activated under 
adverse conditions in utero in order to preserve the function of vital organs. 

Key words: fetal growth restriction, chronic intrauterine hypoxia, fetal multiorgan reprogramming, metabolic syndrome, 
cardiovascular disease. 
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