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The course of pregnancy in patients with heart defects

The aim of the study: Evaluation of pregnancy, delivery and postpartum problems in
women with heart defects patiens of Cardiovascular Diseases in Krakow, Poland.

Material and methods: From 1987 to 1999 we encountered 304 pregnant women with heart
defects, ranging in age from 18 to 42 years, mean age 24,1 + 4,7. Group I — 133 patients with
mitral valve disease, group II — 49 patients with aortic valve disease, group III — 39 patients
with valve insertion: 29 with artificial valves and 10 with aortic homografts, group IV — 83 patients
with congenital heart defects. In the 1%, 2™ and 3 trimester and 6-8 weeks after delivery the
patients underwent physical examination to evaluate circulatory function according to NYHA
classification, electrocardiography and echocardiography.

Results: Clinical status: In I'' TR 285 women had NYHA class I or II, and 9 women NYHA
class III. Thirty-four women — 22 in group I, 6 in group II and 6 in group Il and after
delivery one patient in group 1V deteriorated in NYHA classes. Assessment of neonates: 292
healthy neonates, including 8 premature babies, 16 with intrauterine hypotrophy, 8 miscar-
riages, 2 stillbirths and 2 neonatal deaths.

Conclusions: 1. Pregnant women with critical mitral stenosis (mitral area < 1.5 cm?)
constitute a group at high risk for the development of life-threatening complications during
pregnancy and perinatally. 2. In patients with severe aortic stenosis (aortic area < 1.0 cm?)
pregnancy may result in sudden clinical deterioration. 3. The deterioration of clinical condi-
tion in the course of pregnancy may be expected in patients with valve disease, in whom left
ventricular enlargement and contractility impairment were detected. 4. The favourable course
of pregnancy, delivery and puerperium in patients with artificial valves depends on valvular
Sfunction, left ventricular function and successful anticoagulation. 5. Pregnancy in women
with congenital heart defects without severe pulmonary hypertension is well tolerated. (Folia
Cardiol. 2001; 8 (supl. D): D17-D24)

pregnancy, aortic valve disease, mitral valve disease, artificial valves, homograft,
congenital defects

Wstep

Zrozumienie wplywu zmian fizjologicznych za-
chodzacych w ciazy na podstawowe schorzenia ser-
ca jest niezbedne, aby wiaSciwie opiekowac sie tymi
chorymi w czasie ciazy, porodu i potogu. Ocenia sie,
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ze u okoto 1,5% ciezarnych kobiet wystepujg wady
serca [1]. Przeciwwskazaniem do zajScia w cigze
nadal pozostaja ciezkie nadci$nienie ptucne, zespo6l
Eisenmengera oraz nieskorygowane chirurgicznie
wrodzone sinicze wady serca. Nabyte, poreumatycz-
ne wady serca, glownie zwezenia zastawek mitral-
nej i aortalnej, mimo wczesniejszego braku objawow
klinicznych moga zagraza¢ wystapieniem obrzeku
pluc. Natomiast chore z bezobjawowymi niedomy-
kalno§ciami zastawek lepiej toleruja przeciazenie
objetoSciowe w ciazy [2]. Spoérod chorych z wro-
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dzonymi wadami serca istotnym problemem s3a si-
nicze wady serca, koarktacja aorty oraz zespot Mar-
fana. U pacjentki z zespolem Marfana i poszerze-
niem aorty wstepujacej istnieje zwiekszone ryzyko
rozwarstwienia aorty w czasie cigzy i w okresie
okotoporodowym. Cigza wiaze sie ze stanem nad-
krzepliwo$ci, wynikajacym ze zwiekszonej aktyw-
noSci czynnikow krzepniecia, wzmozonej agregacji
plytek krwi oraz zmniejszonej aktywnoSci fibryno-
litycznej osocza.

Celem pracy jest ocena przebiegu ciazy, poro-
du 1 potogu u chorych z wadami serca, obserwowa-
nych w Klinice Choréb Serca i Naczyn w Krakowie.

Material i metody

0Od 1987 do 1999 roku obserwowano 304 ko-
biety w cigzy z wadami serca, w wieku 18-42 lat,
Srednio 24,1 * 4,7 lat. Uwzgledniajac rodzaj rozpo-
znanej wady serca, wyodrebniono nastepujace gru-
py chorych:

Grupa I — 133 chore z wada zastawki mitral-
nej (MVD, mitral valve disease): 27 ze zwezeniem
zastawki mitralnej (MS, mitral stenosis),w tym 13
chorych z ciasnym zwezeniem (powierzchnia za-
stawki < 1,5 cm?), 35 z niedomykalnoScia zastawki
mitralnej (MR, mitral regurgitation), w tym 6 cho-
rych z MR III-1V°, 29 z kombinowang wada zastaw-
ki mitralnej (MS + MR); do MVD zaliczono row-
niez 42 chore z wypadaniem platka zastawki mitral-
nej z wspolistniejaca falg zwrotng I-1I° MVP, mitral
valve prolapse).

Grupa II — 49 chorych z wada zastawki aortal-
nej (AVD, aortic valve disease): 29 chorych ze zwe-
zeniem zastawki aorty (AS, aortic stenosis), w tym
9 z ciasnym zwezeniem (powierzchnia zastawki
< 1,0 cm?), 20 z niedomykalno$cig zastawki aorty (AR,
aortic regurgitation), w tym 5 chorych z AR III-IV°.

Grupa III — 39 chorych z wszczepionymi za-
stawkami, w tym 29 ze sztucznymi zastawkami (u 21
sztuczna zastawka mitralna, 8 aortalna) oraz 10 pa-
cjentek z homogennymi zastawkami aortalnymi.

Grupa IV — 83 chore z wrodzonymi wadami ser-
ca (CHD, congenital heart disease): 38 chorych z ubyt-
kiem przegrody miedzyprzedsionkowej — ASD,
atrial septal defect (w tym 14 po korekcji chirurgicz-
nej); 15 z ubytkiem przegrody miedzykomorowe;j
— VSD, ventricular septal defect (w tym 4 po korek-
¢ji); 11 ze zwezeniem zastawki ptucnej — PS (w tym
7 po walwulotomii plucnej); 5 z zespolem Ebsteina;
5 z przetrwalym przewodem tetniczym (PDA, patent
ductus arteriosus); 7 po korekgji tetralogii Fallota;
1 ze skorygowanym przelozeniem duzych pni tetni-
czych — 1-TGA; 1 z zespolem Marfana.

Operacje wad serca u wyzej opisanych 64 kobiet
przeprowadzono w ciaggu 1-14 lat, $rednio 4,8 = 1,2
lat przed ciaza. Jednej chorej w 20. tygodniu ciazy
wszczepiono sztuczng zastawke mitralng.

W obserwowanych grupach chorych w I, II,
III trymestrze cigzy oraz 6-8 tygodni po porodzie
wykonywano badanie podmiotowe i przedmioto-
we z oceng wydolnoS$ci krazenia wedlug klasyfika-
cji NYHA oraz badania elektrokardiograficzne
1 echokardiograficzne.

Wyniki

Ocena stanu klinicznego. W I trymestrze
cigzy 285 chorych zaliczono do I'lub II klasy czyn-
nosciowej, a 9 do III klasy wediug NYHA. Pogor-
szenie wydolnoS§ci ukiadu krazenia wystapito w II
1 III trymestrze u 34 ciezarnych: u 22 pacjentek z gru-
py I MVD), 6 z grupy II (AVD), u 6 z grupy III
(z wszczepionymi zastawkami) oraz po porodzie
u 1 chorej z grupy IV (z zespolem Marfana). Ocene
wydolnoS§ci krazenia w poszczeg6lnych grupach
kobiet zawarto w tabelach 1-4. Pogorszenie sta-
nu klinicznego obserwowano przede wszystkim
u chorych z ciasnym zwezeniem zastawki mitral-

Tabela 1. Ocena wydolnosci krazenia, wedtug
klasyfikacji NYHA, kobiet w ciagzy z grupy |

— wada zastawki mitralnej

Table 1. Functional class according to NYHA

classification in pregnant women from group |
— mitral valve disease

NYHA | | ]l v
| trymestr 93 33 7 0
Il trymestr 76 40 13 4*
Il trymestr 70 41 15 6
Po porodzie 95 32 5 0

*chora z wszczepiong w 20. tygodniu cigzy sztuczng zastawka mitralng

Tabela 2. Ocena wydolnosci krazenia, wedtug
klasyfikacji NYHA, kobiet w ciazy z grupy Il
— wada zastawki aortalnej

Table 2. Functional class according to NYHA
classification in pregnant women from group Il
— aortic valve disease

NYHA I | [l v
| trymestr 40
Il trymestr 39
Il trymestr 38
Po porodzie 40
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Tabela 3. Ocena wydolnosci krazenia, wedtug
klasyfikacji NYHA, kobiet w cigzy z grupy Il
— z wszczepionymi zastawkami

Table 3. Functional class according to NYHA
classification in pregnant women from group I
— after valve replacement

NYHA | | [l v
| trymestr 29 || 71 2 0
Il trymestr 24 }! 8 2% 2
Il trymestr 20 8 0 6
Po porodzie 24 5 4 1

*chora z wszczepiong w 20. tygodniu cigzy sztuczng zastawka; | Poro-
nienia samoistne

Tabela 4. Ocena wydolnosci krazenia, wedtug
klasyfikacji NYHA, kobiet w ciazy z grupy IV
— wrodzone wady serca

Table 4. Functional class according to NYHA
classification in pregnant women from group IV
— congenital heart defects

NYHA I ] [l v
| trymestr 62 |} 21 0 0
Il trymestr 54 26 0 0
Il trymestr 53 27 0 0
Po porodzie 57 22 0 1

| poronienia samoistne

nej — sposrod 13 ciezarnych u 8 wystapil obrzek
ptuc. U 9 pacjentek (4 z MS, 3z MR, 2 z MS + MR)
stwierdzono cechy zastoju ptucnego; u 5 chorych
(1 zMS+MR, 2 z MR, 2 z MS) czestoskurcz nad-
komorowy 1 napadowe migotanie przedsionkow
byly przyczyna dekompensacji uktadu krazenia.
U jednej chorej z ciasnym zwezeniem i ze zwapnie-
niami zastawki mitralnej zaistniala konieczno$§é
wymiany zastawki mitralnej w 20. tygodniu ciazy,
ze wzgledu na obrzek ptuc i objawy zatorowania do
o$rodkowego uktadu nerwowego

W grupie II, u ciezarnych z ciasnym zwezeniem
zastawki aorty pogorszenie wydolno$ci krazenia ob-
serwowano w III trymestrze u 3 pacjentek. U 2 wy-
stapily duszno$ci po niewielkich wysitkach oraz
komorowe zaburzenia rytmu serca (klasa [Va w skali
Lowna), u 1 epizod napadowego migotania przed-
sionkéw z towarzyszaca dusznoScia.

U ciezarnych z niedomykalno$cig zastawki aorty
dobrg tolerancje przeciazenia objetoSciowego stwier-
dzono u 17 chorych. Pogorszenie wydolnosci wysitko-
wej wystapilo jedynie u 3 pacjentek z powiekszona lewa
komora 1 upoSledzona kurczliwoscia (FW < 55%).

A. Leéniak 1 wsp., Przebieg ciazy u chorych z wadami serca

Ciezarne z wszczepionymi zastawkami homo-
gennymi wykazywaly dobrg tolerancje ciazy, przez
caly jej okres pozostawaly w I klasie czynnoSciowe]
NYHA. Ciaza nie spowodowala degeneracji wszcze-
pionych zastawek.

Powiklania w postaci niewydolno$ci prawo-
1 lewokomorowej wystapily u 6 ciezarnych ze
sztucznymi zastawkami (u 5 z zastawkami mitral-
nymi, u 1 z zastawka aortalna). U 3 z nich przyczyna
dekompensacji krazenia bylo napadowe migotanie
przedsionkow, u pozostalych 3 — napadowy czesto-
skurcz nadkomorowy. U powyzszych chorych
stwierdzono upo$ledzenie kurczliwo$ci lewej komo-
ry (EF: 35-50%).

W grupie IV u 82 sposrdd 83 chorych nie ob-
serwowano istotnych powiktan ze strony uktadu kra-
zenia. Nalezy jednak zaznaczyé, ze u zadnej z cho-
rych ci$nienie skurczowe w tetnicy plucnej nie
przekraczato 50 mm Hg. Pogorszenie wystapilo
u 1 pacjentki z zespotem Marfana i niedomykalno-
Scig zastawki aortalnej ITI°. Po 6 tygodniach od przed-
wczesnego porodu (w 29. tygodniu cigzy) u chorej
nastgpilo rozwarstwienie $ciany tetniaka aorty
wstepujacej. Chora w trybie pilnym zoperowano
w Klinice Chirurgii Serca i Naczyn w Krakowie
— wszczepiajac sztuczng zastawke aortalng Bjork-
Shiley 23A wraz z aorta wstepujaca (composit graft).

W obserwowanej grupie 304 chorych nie
stwierdzono zgonow.

Sposoéb rozwigzania. DwieScie trzydzieSci sie-
dem ciezarnych rodzito sitami natury ze skréceniem
drugiego okresu porodu, 59 ciaz rozwigzano cieciem
cesarskim, w tym 20 ze wskazan polozniczych. Oce-
ne noworodkow przedstawiono w tabeli 5.

Dyskusja

Sposrod nabytych wad serca najczeSciej spoty-
ka sie wade zastawki mitralnej, giownie zwezenie
zastawki mitralnej, ktore stwarza najwiecej proble-
moéw klinicznych, gdyz warunki przystosowawcze
ukladu krazenia sg w przypadku jej wystapienia
najgorsze. Migotanie przedsionkow, krwioplucie,
stany przedobrzekowe 1 obrzeki pluc wystepuja u oko-
o 25% ciezarnych [3, 4]. Za warto$¢ krytyczng zwe-
zenia, ktore moze by¢ przyczyna gwaltownego po-
gorszenia w cigzy, przyjmuje sie powierzchnie
zastawki 1,5 cm® Zapora hemodynamiczna, jaka
stanowi zwezona zastawka, utrudnia przepltyw krwi
z lewego przedsionka do lewej komory, powodujac
wzrost ci$nienia w lewym przedsionku, zylach i ka-
pilarach ptucnych. Mechanizmy adaptacyjne ciazy,
takie jak wzrost objetosci krwi krazacej oraz ta-
chykardia, poglebiaja te zaburzenia hemodyna-
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Tabela 5. Ocena noworodkéw w poszczegodlnych grupach chorych

Table 5. Assessment of neonates in the consecutive study groups

Grupy chorych | Il 1l v
Zdrowe noworodki 132 49 32 79
Poronienia 0 0 5 3
Martwo urodzone noworodki 0 0 2 0
Zgony noworodkow 1 0 0 1
Wczesniactwo 4 0 2 2
Hipotrofia wewnatrzmaciczna 8 0 3 5
Srednia masa urodzeniowa [g] 3025 + 450 3587 + 383 2944 + 586 3340 + 550
Zakres masy urodzeniowej [g] 2050-4450 2790-4150 2100-3790 2040-4000
Wady wrodzone noworodkdéw 0 0 0 1

miczne. Do najbardziej niebezpiecznych okresow
nalezy 28-34. tydzien ciazy ze wzgledu na nasile-
nie zmian hemodynamicznych oraz pordéd — szcze-
golnie III okres, w ktorym bezpoS§rednio po urodze-
niu dziecka nastepuje zwiekszenie objeto$ci minu-
towej oraz znaczny wzrost ciSnienia zaklinowania,
co moze w konsekwencji wywolac obrzek ptuc [5, 6].
Obserwacje autoréw potwierdzaja powyzsze spo-
strzezenia. Migotanie przedsionkéw lub napadowy
czestoskurcz nadkomorowy moga by¢ przyczyng
gwaltownych objawow [2, 7, 8], co obserwowano
u 5 ciezarnych. Badania autoro6w niniejszej pracy,
obejmujace monitorowanie echokardiograficzne
W czasie ciazy i po porodzie, wykazaly, ze wielko§¢é
gradientu mitralnego jest istotnym wskaznikiem
hemodynamicznym i ma znaczenie prognostyczne
w przewidywaniu powiklan. Objawy zastoju plucne-
go 1 obrzeki ptuc wystepuja czesciej u chorych, u kto-
rych maksymalny gradient rozkurczowy przewyz-
sza 25 mm Hg, a gradient Sredni 17 mm Hg [9].
W przypadku braku skuteczno$ci terapii farma-
kologicznej u ciezarnych ze zwezeniem zastawki
mitralnej proponuje sie obecnie przezskorna balo-
nowa walwuloplastyke mitralng jako metode sku-
teczna i bezpieczniejsza, chociaz niepozbhawiona
powiktan [10, 11]. Decyzje o kwalifikacji badanej
przez autorow chorej, z ciasnym zwezeniem zastaw-
ki mitralnej, do zabhiegu wszczepienia sztucznej za-
stawki mitralnej w krazeniu pozaustrojowym pod-
czas cigzy uzasadnialy nasilone objawy kliniczne
oraz obecno§¢ zwapnien. U pacjentki tej cigze ukon-
czono w 36. tygodniu cieciem cesarskim — urodzi-
to sie zdrowe dziecko, bez wad rozwojowych.
Niedomykalno§¢ zastawki mitralnej jest druga
co do czesto$ci wada reumatyczna spotykang u ko-
biet w cigzy. Pomimo zwiekszenia objetosci krwi
spadek oporu systemowego decyduje o zmniejsze-
niu fali zwrotnej w cigzy. Obserwacje autoréw do-

D20

tyczace dobrej tolerancji cigzy przez chore z tg
wada, pokrywaja sie z danymi opublikowanymi w pi-
Smiennictwie [2, 8, 12], chociaz u chorych z zaawan-
sowanym stopniem niedomykalno$ci i podwyzsze-
niem ci$nienia péznorozkurczowego w lewej ko-
morze moga wystapi¢ objawy niewydolnoS$ci
krazenia [13, 14].

Ze wzgledu na objawy zagrozenia powiklania-
mi 7 ciezarnych z ciasnym zwezeniem zastawki
mitralnej wymagalo stalej hospitalizacji od II tryme-
stru cigzy do porodu, a 15 z wada zastawki mitral-
nej bylo z tego powodu okresowo hospitalizowa-
nych. Wydaje sie, ze hospitalizacja i monitorowa-
nie terapii moga pozwoli¢ uniknaé operacji serca
w ciazy z naglych wskazan. Operacje, zdaniem
wielu autorow, sa obarczone duzym ryzykiem
Smiertelno$ci matek 1 plodow [15, 16].

Zwezenie zastawki aorty, wystepujace u 0,5-3%
ciezarnych z wadami zastawkowymi serca, moze sta-
nowic istotny problem kliniczny [17-19]. Z danych
zawartych w piSmiennictwie wynika [19], ze $mier-
telno$§¢ matek z ciasnym zwezeniem zastawki aor-
talnej wynosi 17,4%, a ptodow — 31,6%. Obserwa-
cje kliniczne wskazuja na potencjalne ryzyko wysta-
pienia niewydolnoS§ci krazenia, bolow wiencowych,
omdlen, jak rowniez naglego zgonu w czasie ciazy
1 okresie okotoporodowym [17, 20]. W przypadku
stwierdzenia powyzszych objawéw u chorych na-
lezy rozwazy¢ wskazania do leczenia inwazyjnego
— przezskornej balonowej walwuloplastyki lub za-
biegu chirurgicznego wymiany zastawki [17]. Ana-
liza stanu klinicznego ciezarnych z malym zweze-
niem zastawki aorty (powierzchnia zastawki Sred-
nio 2,14 + 0,16 cm®) wskazywata na dobra tolerancje
ciazy, wszystkie chore pozostawalty w I grupie czyn-
no$ciowej wediug NYHA. Wiekszo§¢ ciezarnych,
pomimo ciasnego zwezenia zastawki aortalnej (po-
wierzchnia zastawki < 1,0 cm®), nie podawala istot-
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nych objawow klinicznych [21]. Niekorzystnym
wskaznikiem prognostycznym (autorzy przedstawi-
li to zagadnienie w poprzednim doniesieniu [22]) jest
brak przyrostu objetosci wyrzutowej i minutowe;j.
Taka niekorzystna tendencje zmian objetoSci auto-
rzy obserwowali u 6 chorych. Prawdopodobnie nie-
bezpieczne jest rowniez narastanie gradientu ci$nien
lewa komora-aorta. W badanej grupie chorych auto-
rzy odnotowali jego wzrost o 20-35 mm Hg w porow-
naniu z warto$ciami po porodzie. Nalezy zaznaczy¢,
ze u 5 ciezarnych maksymalny gradient wynosit =
100 mm Hg. Stuszna wydaje sie zatem hospitaliza-
cja, pomimo braku istotnych objawéw klinicznych
w aspekcie ewentualnego leczenia interwencyjnego.

Obserwacje autoré6w dotyczace dobrej toleran-
¢ji ciazy u kobiet z bezobjawowa niedomykalno$cia
zastawki aorty sa zgodne z danymi opublikowany-
mi w piSmiennictwie, ktore sugerujg korzystny
wplyw zmniejszenia oporu obwodowego 1 skroce-
nia czasu rozkurczu na wielko$¢ fali zwrotnej [8, 12,
14, 23]. Pogorszenia wydolnoS§ci krazenia mozna
oczekiwac u chorych z zaawansowang niedomykal-
no$cig 1 powiekszong lewa komorg [1, 23], co po-
twierdzilo sie takze w obserwacjach autorow.

U chorych ciezarnych ze sztucznymi zastaw-
kami ryzyko wiaze sie z konieczno$cia podawania
Srodkow przeciwzakrzepowych. Trudno jest usta-
li¢ jednolity schemat leczenia przeciwzakrzepowe-
go w ciazy. Powinien on zaréwno by¢ bezpieczny dla
dziecka, jak 1 skutecznie zabezpiecza¢ matke przed
komplikacjami zakrzepowo-zatorowymi. Wobec
ostatnich doniesien o zwiekszonej czestoSci powi-
kian zakrzepowych u ciezarnych otrzymujacych
heparyne [24-26] w Europie przewaza poglad o sku-
tecznym 1 bezpiecznym podawaniu doustnych anty-
koagulantéw przez caly okres cigzy. Nalezy jednak
uwzglednié¢ mozliwo§¢ powstania wad rozwojowych
plodu o typie embriopatii warfarynowej, ktorej cze-
sto$§C obecnie ocenia sie ponizej 5% [24, 26, 27].
W grupie chorych badanych przez autor6w nie
stwierdzono zaburzen rozwojowych u noworodkéow.
Niektorzy autorzy [24, 27] preferuja zakonczenie
cigzy cieciem cesarskim w 36-38. tygodniu.

W omawianym badaniu 11 ciezarnych sposrod
29 ze sztucznymi zastawkami otrzymywato w I try-
mestrze acenokumarol (pod kontrola wskaznika pro-
trombiny INR: 3-4,0), pozostale chore otrzymywaty
heparyne podskornie pod kontrolag APTT (activated
partial tromboplastine time — czasu czeSciowej trom-
boplastyny po aktywacji), wydiuzonego 2-2,5 razy
w stosunku do warto$ci wyjSciowej. U wszystkich 29
ciezarnych w II 1 III trymestrze stosowano acenoku-
marol do 36. tygodnia ciazy, nastepnie heparyne (po-
czatkowo podskoérnie, a 2-3 dni przed porodem w in-

A. Leéniak 1 wsp., Przebieg ciazy u chorych z wadami serca

fuzji ciaglej), ktora odstawiano na 6-12 h przed po-
rodem 1, w zalezno$ci od hemostazy, ponownie wia-
czano do 12 godzin po porodzie, a od 2-3 doby za-
stepowano ja antykoagulantami doustnymi. U 1 cho-
rej ze sztuczng zastawka w czasie zmiany z heparyny
na acenokumarol, w okresie potogu wystapit przemi-
jajacy objaw zatoru do OUN. W piSmiennictwie moz-
na znalez¢ doniesienia o zwiekszonej liczbie poronien
wynoszacej 16-44%, spowodowanej leczeniem prze-
ciwzakrzepowym [24-30], w badaniu liczba poronien
wynosita 529 (17,2%). U 6 chorych ze sztucznymi
zastawkami, z powiekszong lewa komorg 1 obnizong
EF ponizej 50% w czasie ciazy 1 porodu wystepowa-
ty obrzeki obwodowe, zastd) w krazeniu ptucnym
oraz obrzeki ptuc. Przyczyna pogorszenia byly przede
wszystkim zaburzenia rytmu serca, a takze przetrwa-
te skutki hemodynamiczne wady oraz zaburzona ada-
ptacja lewej komory przy prawidtowo funkcjonujacej
sztucznej zastawce.

Obserwowane przez autoréw chore z homo-
gennymi zastawkami aortalnymi pozostawaly
przez caly okres ciazy w I klasie czynno$ciowej
wedlug NYHA. Ciaza nie spowodowala przyspie-
szenia zmian degeneracyjnych wszczepionych za-
stawek. Na podstawie danych z piSmiennictwa za-
stawki biologiczne w okolo 30% ulegaja przyspie-
szonej degeneracji w przebiegu ciazy, co wymaga
powtornej operacji chirurgicznej [30]. Sposéréd za-
stawek biologicznych najwieksza trwalo§¢ wyka-
zuja zastawki homogenne [31, 32].

U chorych z wrodzonymi wadami serca tole-
rancja przeciazenia objeto$ciowego ciazy byla pra-
widlowa. Jak wiadomo z piSmiennictwa [9, 33, 34],
cigza u kobiet z wadami przeciekowymi bez nad-
ci$nienia plucnego, jak rowniez po korekcjach chi-
rurgicznych siniczych wad serca, z anomaliami
rozwojowymi prawego uj$cia zylnego (zespot Eb-
steina) i tetniczego (zwezenie zastawki plucnej)
oraz ze skorygowanym przetozeniem duzych na-
czyh czy przetrwalym przewodem tetniczym, nie
stwarza wiekszych problemow terapeutycznych.

W piSmiennictwie istnieje zgodno§¢ opinii, ze
cigza u kobiet z zespolem Marfana usposabia do
rozwarstwienia aorty i naglego zgonu, szczego6l-
nie w okresie okoloporodowym [9, 33-37]. Zwiek-
szone ryzyko wystapienia rozwarstwienia utrzy-
muje sie do 6-8 tygodni po porodzie. Ryzyko to
jest szczegolnie wysokie u chorych z duza niedo-
mykalnoS$cia i poszerzeniem aorty wstepujacej
powyzej 5,5 cm. Przedstawione przez Rossiter
1 wsp. [36] dane dotyczace duzej grupy chorych
(45 ciaz u 21 pacjentek) wskazuja na dobra tole-
rancje cigzy u kobiet, u ktérych wymiar pierscie-
nia aorty wynosi mniej niz 4,0 cm. U obserwowa-
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nej przez autoré6w chorej szeroko§¢ aorty wste-
pujacej wynosita 5,0 cm, szeroko$§¢ pierScienia
zastawki aortalnej — 3,6 cm. Przez caly okres
ciazy chora nie zglaszala istotnych dolegliwo$ci
sercowo-naczyniowych. W 6. tygodniu po poro-
dzie wystapily u niej objawy rozwarstwienia §cia-
ny tetniaka aorty wstepujacej, w trybie naglym
chora operowano.

Mozliwo$¢ dziedziczenia wady serca u potom-
stwa matek dotknietych wada wrodzona serca wy-
nosi 4-20% [38]. Sposrod wszystkich zywo urodzo-
nych noworodkéw tylko u jednego (1,3%) wykryto
ubytek przegrody miedzykomorowe].

Whioski

1. Kobiety ciezarne z krytycznym zwezeniem
zastawki mitralnej (powierzchnia zastawki < 1,5
cm®) stanowia grupe wysokiego ryzyka wystapie-

nia zagrazajacych zyciu powiklan w czasie ciazy
1w okresie okoloporodowym.

2. U chorych z ciasnym zwezeniem zastaw-
ki aorty (powierzchnia zastawki < 1,0 cm?) cia-
za moze spowodowac nagle pogorszenie stanu
klinicznego.

3. Pogorszenia stanu klinicznego w czasie
cigzy mozna oczekiwac u chorych z wadami za-
stawkowymi serca, u ktérych stwierdzono po-
wiekszenie 1 upoSledzenie kurczliwo$ci lewej
komory.

4. O pomy$lnym przebiegu ciazy, porodu i po-
fogu u chorych z wszczepionymi sztucznymi za-
stawkami decyduje czynno$¢ zastawki, funkcja le-
wej komory oraz skuteczno$¢ leczenia przeciwza-
krzepowego.

5. Cigza u chorych z wrodzonymi wadami ser-
ca, bez zaawansowanego nadciSnienia plucnego jest
dobrze tolerowana.
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Streszczenie

Przebieg ciazy u chorych z wadami serca

Cel pracy: Ocena przebiegu cigzy, porodu i pologu u chorych z wadami serca, obserwowa-
nych w Klinice Chorob Serca 1 Naczyn w Krakowie.

Material i metody: W latach 1987-1999 obserwowano 304 kobiety ciezarne z wadami serca
w wieku 18—42 lat, srednio 24,1 + 4,7 lat. Grupe I stanowily 133 chore z wadqg zastawki
mitralnej; grupe II — 49 z wadq zastawki aorty;, grupe III — 39 chorych z wszczepionymi
zastawkami, w tym 29 ze sztucznymi zastawkami ovaz 10 z homogennymi zastawkami
aortalnymi; grupe IV — 83 chore z wrodzonymi wadami sevca. W I, II, III trymestrze cigzy
oraz 6-8 tygodni po porodzie wykonywano badanie podmiotowe 1 przedmiotowe z oceng wydolno-
sci krqzenia wedlug klasyfikacji NYHA, badanie elektrokardiograficzne i echokardiograficzne.

Wyniki: Ocena stanu klinicznego: W I trymestrze cigzy 285 chorych zaliczono do I lub 11, a 9 do
III klasy czynnosciowej wediug NYHA. Pogorszenie wydolnosci krqzenia w czasie ciqzy wy-
stapito u 34 chorych — u 22 z grupy I, u 6 z grupy II, u 6 z grupy III oraz po porodzie u 1 chorej
z grupy IV. Ocena noworodkow: 292 zdrowe noworodki, w tym 8 z wczesniactwem, 16 z hipotro-
fig wewngtrzmaciczng, 8 poronien, 2 martwo urodzonych dzieci, 2 zgony noworodkow. Sposob
rozwigzania: 237 porodow sitami natury, 59 ciec cesarskich.

Whioski: 1. Kobiety ciezarne z krytycznym zwezeniem zastawki mitralnej (bowierzchnia
zastawki < 1,5 cm?) stanowiq grupe wysokiego ryzyka wystgpienia zagrazajgcych zyciu powi-
klan w czasie cigzy 1 w okresie okoloporodowym. 2. U chorych z ciasnym zwezeniem zastawki
aorty (powierzchnia zastawki < 1,0 cm?®) cigza moze spowodowac nagle pogorszenie stanu
klinicznego. 3. Pogorszenia stanu klinicznego w przebiegu cigzy mozna oczekiwac u chorych
z wadami zastawkowymi serca, u ktorych stwierdzono powiekszenie 1 uposledzenie kurczliwo-
sci lewej komory. 4. O pomyslnym przebiegu ciqzy, porodu i pologu u chorych ze sztucznymi
zastawkami decyduje czynnosc zastawki, funkcja lewej komory oraz skutecznosc leczenia prze-
ciwzakrzepowego. 5. Cigza u chorych z wrodzonymi wadami serca bez zaawansowanego nad-
cisnienia plucnego jest dobrze tolerowana. (Folia Cardiol. 2001; 8 (supl. D): D17-D24)

ciagza, wada zastawki aorty, wada zastawki mitralnej, sztuczne zastawki, homo-
graft, wady wrodzone
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