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Problemy prokreacyjne u kobiet z wadami serca
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Poprawa opieki nad pacjentkami z wadami ser-
ca, leczonymi zaréwno zachowawczo, jak i kar-
diochirurgicznie czy interwencyjnie, spowodo-
wata, Ze coraz czesciej decydujg sie one na uro-
dzenie dziecka. Stan wydolnosci uktadu kraze-
nia matki, utlenowanie krwi oraz przyjmowane
przez pacjentke leki istotnie wptywajg na stan
zdrowia ciezarnej, przebieg cigzy, rozwoj ptodu
i spos6b rozwigzania cigzy.

Autorzy omawiajg zagrozenia dla ciezarnej i pto-
du oraz koniecznos¢ poradnictwa genetycznego
przed planowang cigza.

Sfowa kluczowe: wada serca u ciezarnej, cigza,
dziedziczenie wad serca

oprawa opieki nad chorymi z patologia uktadu

sercowo-naczyniowego oraz coraz wieksza dostep-

nos¢ leczenia kardiochirurgicznego i interwencyj-
nego spowodowaly, ze coraz wiecej kobiet leczonych zacho-
wawczo i chirurgicznie osigga dojrzato$é piciowa i zdolnoéé
do prokreacji.

Stan zdrowia matki, wiek ciezarnej, stosowane w cza-
sie ciazy leki lub uzywki oraz warunki socjalno-bytowe
istotnie wplywaja na rozwoj plodu i stan zdrowia nowo-
rodka. U kobiet z wadami i chorobami serca dodatkowo
podkredla sie znaczenie stanu wydolnosci ukladu kraze-
nia i utlenowania krwi krazacej [1-4]. Niewydolnos¢ ser-
ca u matki i hipoksja istotnie wptywaja na krazenie tozy-

Adres do korespondenciji:

drmed. Janina Aleszewicz-Baranowska

Klinika Kardiologii Dziecieceji Wad Wrodzonych Serca
Instytut Pediatrii Akademii Medycznej

ul Debinki 7, 80-211 Gdarsk

tel.: (0 58) 349 28 89

e-mail: jalesz@amg.gda.pl

skowe i prawidtowy rozwdj plodu [1, 5-10]. Pacjentke
podejmujacg decyzje o zajsciu w cigze powinno sie poin-
formowac o wplywie ciazy na jej stan zdrowia oraz wpty-
wie jej choroby serca na rozwdj plodu. W pismiennictwie
mozna znalez¢ stosunkowo duzo doniesiefi na temat pro-
kreacji u kobiet z wadami i chorobami serca [2, 3, 6, 9, 11-
-15]. Czes¢ kobiet z wadami i chorobami serca leczonymi
zachowawczo badZ operacyjnie moze zaj$¢ w ciaze i uro-
dzi¢ dziecko. Istnieje natomiast potencjalne niebezpie-
czefhstwo pogorszenia stanu zdrowia matki, a nawet jej
zgonu, iwyzsze ryzyko zgonu ptodu lub noworodka, uro-
dzenia dziecka z niska masg ciala, obciazonego wadami
wrodzonymi. Ryzyko przedwczesnego zgonu dziecka
urodzonego przez matke z choroba serca jest ponad 3-krot-
nie wyzsze niz w ogélnej populacji rodzacych kobiet 8, 9].

W czasie cigzy dochodzi do wielu zmian hemodyna-
micznych — fizjologicznie wzrasta objeto$¢ ptynéw kra-
zacych, zwieksza sie rzut minutowy serca, a jego rytm
ulega przyspieszeniu; zmniejsza sie systemowy opor na-
czyniowy i obniza ci$nienie tetnicze [5, 6]. Nawet zdro-
we kobiety odczuwaja w czasie cigzy wieksza meczli-
wo$¢, obnizenie tolerancji wysitku; moga wystepowac
obrzeki obwodowe, zwlaszcza konczyn dolnych. Zmia-
ny przystosowawcze zachodzace w ukladzie krazenia
i oddychania nasilaja wynikajace z wady serca zaburze-
nia hemodynamiczne.

Wykonanie zabiegu korekcyjnego przed planowana
cigza jest szczegdlnie wskazane u pacjentek z wadami si-
niczymi serca, w celu zniesienia wplywu hipoksji u matki
narozwdj plodu[1,4,7,9,16]. U chorych z wadami zastaw-
kowymi serca przed planowanym zajéciem w cigze zale-
ca sie wykonanie zabiegéw interwencyjnych lub implan-
tacje zastawek biologicznych.

U cigzarnych z wadami serca stwierdza sie wysoki od-
setek spontanicznych i terapeutycznych poronien [8,9,17-
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-19]. Heidii wsp. [18] u 44 pacjentek z zespolem Ebsteina
stwierdzili 19 poronief spontanicznych i 7 sztucznych na
111 cigz. Clarkson [17] opisal w grupie 9 pacjentek z prze-
lozeniem wielkich pni tetniczych po operacji Mustarda
2 spontaniczne poronienia i jeden wewnatrzmaciczny
zgon plodu w przebiegu 15 cigz. Z kolei Saidi i wsp. [19]
przedstawili wyniki przebiegu 36 ciaz u 18 pacjentek poin-
terwencyjnym poszerzeniu koarktacjiaorty: u 3 zakonczy-
ly sie one spontanicznym poronieniem, a4 — terapeutycz-
nym zabiegiem aborcyjnym. Nawet u zdrowych kobiet
moze wystapi¢ nadci$nienie tetnicze wywolane ciaza,
aryzyko przyspieszenia rozwoju nadci$nienia tetniczego
jest wyzsze u pacjentek z koarktacjg aorty.

Stwierdzane w czasie ciazy zmniejszenie oporu syste-
mowego moze zwiekszac przeciek prawo-lewy w wadach
sinicznych serca, poglebiac hipoksje u matkii powodowa¢é
niedotlenienie plodu [1, 5, 7, 20]. Obnizenie oporu syste-
mowego sprzyja wystepowaniu paradoksalnych zatorow
upacjentek z ubytkiem przegrody miedzyprzedsionkowej
[5, 6]. U pacjentek po fizjologicznej korekcji przelozenia
wielkich pni tetniczych (po operacji metoda Mustarda lub
Senniga), podobnie jak u chorych ze zwezeniem zastawki
mitralnej lub sztuczng zastawka, ryzyko zatoréw jest wy-
zsze W Cigzy.

W zwezeniu zastawek tetniczych obserwuje sie wzrost
gradientu wynikajacy ze zwiekszenia rzutu minutowego.
Wistotnym hemodynamicznie zwezeniu zastawki aortal-
nej moze sie ujawni¢ niewydolnoé¢ lewej komory i/lub
cechy choroby niedokrwiennej serca [21]. W skompenso-
wanej przed cigza wadzie mitralnej moze dojs¢ do zagra-
zajacych zyciu obrzekow pluc [5, 21]. Szczegélnym zagro-
zeniem pogorszenia stanu zdrowia, a nawet utraty zycia
w czasie cigzy lub porodu, obarczone sg pacjentki z pier-
wotnym i wtérnym nadci$nieniem plucnym. Obserwuje
sie okolo 50% zgonow wérdd tych matek oraz 60% poro-
nien [5, 7, 20, 22]. U kobiet z zespotem Marfana istnieje
ryzyko pogorszenia stanu zdrowia — poszerzenia aorty,
nasilenia sie niedomykalnosci zastawki aortalnej i mitral-
nej, a nawet zgonu w przebiegu tetniaka rozwarstwiaja-
cego aorty. Uwaza sie, ze u chorych z wymiarem opuszki
aorty ponizej 4 cm cigza jest stosunkowo bezpieczna; nie
powinno dojs¢ do istotnego pogorszenia w ukladzie kra-
zenia ciezarnej. Zwiekszone ryzyko powikian kardiolo-
gicznych wystepuje u kobiet z wymiarem opuszki aorty
przekraczajacym 4 cm. Najczesciej do rozwarstwienia aor-
ty dochodzi w Il lub III trymestrze ciazy albo w czasie po-
rodu [23].

Dlugotrwalego leczenia farmakologicznego w czasie
ciazy preparatami heparyny wymagaja pacjentki ze
sztucznymi zastawkami. Doustne leki przeciwkrzepliwe,
powszechnie stosowane u chorych ze sztucznymi zastaw-
kami serca, mogg dziata¢ teratogennie oraz by¢ przyczyna
krwawien u plodéw. Z tego wzgledu z chwilg rozpozna-
nia ciazy zaleca sie stosowanie preparatéw heparyny nie-
przechodzacych przez tozysko [5, 6, 21].

Pacjentki z kardiomiopatia przerostowa wymagaja dtu-
gotrwalej terapii duzymi dawkami werapamilu. Lek ten prze-
chodzi przeztozysko, ale niewielkaliczba przeprowadzonych
do tej pory badan u ciezarnych nie pozwala na wiarygodna
ocene wplywu werapamilu na rozwéj plodu [6].

Niesteroidowe leki przeciwzapalne, na przyklad kwas
acetosalicylowy, podawane w czasie cigzy moga powodo-
wacé przedwczesne zamykanie sie przewodu tetniczego
i prowadzi¢ do zgonu plodu.

W piSmiennictwie zachodnim podkresla sie, ze glow-
nym wskazaniem do operacyjnego zakofczenia porodu sg
wskazania ptodowe, a nie fakt obcigzenia matki wada serca
lub przebytym zabiegiem kardiochirurgicznym. Wskaza-
niem do ciecia cesarskiego ze wzgledu na matke jest nato-
miast koarktacja aorty i zesp6t Marfana — w zwiazku
z niebezpieczefistwem rozwarstwienia aorty oraz stan po
wszczepieniu sztucznych zastawek z koniecznoscia stoso-
wania lekow przeciwkrzepliwych [5, 19, 21].

Odrebnego oméwienia wymaga poradnictwo genetycz-
ne. Wielu autoréw zwraca uwage na wyzsze ryzyko urodze-
nia dziecka z wada serca przez ciezarne obciazone wrodzo-
nymiwadamiserca[5,8,9,11,16,19,24]. W chorobach uwa-
runkowanych genetycznie, na przyktad w zespole Marfa-
na czy kardiomiopatii przerostowej, choroba jest przeno-
szona w sposob autosomalny dominujacy na potomstwo.
Kobiete nalezy poinformowa¢, ze urodzi chore dziecko.
Réwniez w niektérych wadach wrodzonych prostych, ta-
kich jak ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej, ryzyko
odziedziczenia wady przez dziecko jest wyzsze.

Wczesna diagnostyka prenatalna obejmujaca badania
ultrasonograficzne i echokardiograficzne plodu pozwala
ujawnié zaburzenia rozwojowe oraz podjac decyzje o spo-
sobie prowadzenia i rozwiazania cigzy [9, 12, 14, 20].

Opieka nad cigzarng z patologia uktadu krazenia ze
wzgledu naistniejace zagrozenie dla matkii plodu wyma-
ga wspotpracy kilku specjalistow — poloznika, kardiolo-
gadzieciecego, kardiologa zajmujacego sie dorostymi, neo-
natologa oraz lekarza zajmujacego sie poradnictwem ge-
netycznym [7, 13, 15, 22].
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