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skowe i prawidłowy rozwój płodu [1, 5–10]. Pacjentkę
podejmującą decyzję o zajściu w ciążę powinno się poin-
formować o wpływie ciąży na jej stan zdrowia oraz wpły-
wie jej choroby serca na rozwój płodu. W piśmiennictwie
można znaleźć stosunkowo dużo doniesień na temat pro-
kreacji u kobiet z wadami i chorobami serca [2, 3, 6, 9, 11–
–15]. Część kobiet z wadami i chorobami serca leczonymi
zachowawczo bądź operacyjnie może zajść w ciążę i uro-
dzić dziecko. Istnieje natomiast potencjalne niebezpie-
czeństwo pogorszenia stanu zdrowia matki, a nawet jej
zgonu, i wyższe ryzyko zgonu płodu lub noworodka, uro-
dzenia dziecka z niską masą ciała, obciążonego wadami
wrodzonymi. Ryzyko przedwczesnego zgonu dziecka
urodzonego przez matkę z chorobą serca jest ponad 3-krot-
nie wyższe niż w ogólnej populacji rodzących kobiet [8, 9].

W czasie ciąży dochodzi do wielu zmian hemodyna-
micznych — fizjologicznie wzrasta objętość płynów krą-
żących, zwiększa się rzut minutowy serca, a jego rytm
ulega przyspieszeniu; zmniejsza się systemowy opór na-
czyniowy i obniża ciśnienie tętnicze [5, 6]. Nawet zdro-
we kobiety odczuwają w czasie ciąży większą męczli-
wość, obniżenie tolerancji wysiłku; mogą występować
obrzęki obwodowe, zwłaszcza kończyn dolnych. Zmia-
ny przystosowawcze zachodzące w układzie krążenia
i oddychania nasilają wynikające z wady serca zaburze-
nia hemodynamiczne.

Wykonanie zabiegu korekcyjnego przed planowaną
ciążą jest szczególnie wskazane u pacjentek z wadami si-
niczymi serca, w celu zniesienia wpływu hipoksji u matki
na rozwój płodu [1, 4, 7, 9, 16]. U chorych z wadami zastaw-
kowymi serca przed planowanym zajściem w ciążę zale-
ca się wykonanie zabiegów interwencyjnych lub implan-
tację zastawek biologicznych.

U ciężarnych z wadami serca stwierdza się wysoki od-
setek spontanicznych i terapeutycznych poronień [8, 9, 17–

Poprawa opieki nad pacjentkami z wadami ser-
ca, leczonymi zarówno zachowawczo, jak i kar-

diochirurgicznie czy interwencyjnie, spowodo-

wała, że coraz częściej decydują się one na uro-
dzenie dziecka. Stan wydolności układu krąże-

nia matki, utlenowanie krwi oraz przyjmowane

przez pacjentkę leki istotnie wpływają na stan
zdrowia ciężarnej, przebieg ciąży, rozwój płodu
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przed planowaną ciążą.

Słowa kluczowe: wada serca u ciężarnej, ciąża,

dziedziczenie wad serca

P oprawa opieki nad chorymi z patologią układu
sercowo-naczyniowego oraz coraz  większa dostęp-
ność leczenia kardiochirurgicznego i interwencyj-

nego spowodowały, że coraz więcej kobiet leczonych zacho-
wawczo i chirurgicznie osiąga dojrzałość płciową i zdolność
do prokreacji.

Stan zdrowia matki, wiek ciężarnej, stosowane w cza-
sie ciąży leki lub używki oraz warunki socjalno-bytowe
istotnie wpływają na rozwój płodu i stan zdrowia nowo-
rodka. U kobiet z wadami i chorobami serca dodatkowo
podkreśla się znaczenie stanu wydolności układu krąże-
nia i utlenowania krwi krążącej [1–4]. Niewydolność ser-
ca u matki i hipoksja istotnie wpływają na krążenie łoży-
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–19]. Heidi i wsp. [18] u 44 pacjentek z zespołem Ebsteina
stwierdzili 19 poronień spontanicznych i 7 sztucznych na
111 ciąż. Clarkson [17] opisał w grupie 9 pacjentek z prze-
łożeniem wielkich pni tętniczych po operacji Mustarda
2 spontaniczne poronienia i jeden wewnątrzmaciczny
zgon płodu w przebiegu 15 ciąż. Z kolei Saidi i wsp. [19]
przedstawili wyniki przebiegu 36 ciąż u 18 pacjentek po in-
terwencyjnym poszerzeniu koarktacji aorty: u 3 zakończy-
ły się one spontanicznym poronieniem, a 4 — terapeutycz-
nym zabiegiem aborcyjnym. Nawet u zdrowych kobiet
może wystąpić nadciśnienie tętnicze wywołane ciążą,
a ryzyko przyspieszenia rozwoju nadciśnienia tętniczego
jest wyższe u pacjentek z koarktacją aorty.

Stwierdzane w czasie ciąży zmniejszenie oporu syste-
mowego może zwiększać przeciek prawo–lewy w wadach
sinicznych serca, pogłębiać hipoksję u matki i powodować
niedotlenienie płodu [1, 5, 7, 20]. Obniżenie oporu syste-
mowego sprzyja występowaniu paradoksalnych zatorów
u pacjentek z ubytkiem przegrody międzyprzedsionkowej
[5, 6]. U pacjentek po fizjologicznej korekcji przełożenia
wielkich pni tętniczych (po operacji metodą Mustarda lub
Senniga), podobnie jak u chorych ze zwężeniem zastawki
mitralnej lub sztuczną zastawką, ryzyko zatorów jest wy-
ższe w ciąży.

W zwężeniu zastawek tętniczych obserwuje się wzrost
gradientu wynikający ze zwiększenia rzutu minutowego.
W istotnym hemodynamicznie zwężeniu zastawki aortal-
nej może się ujawnić niewydolność lewej komory i/lub
cechy choroby niedokrwiennej serca [21]. W skompenso-
wanej przed ciążą wadzie mitralnej może dojść do zagra-
żających życiu obrzęków płuc [5, 21]. Szczególnym zagro-
żeniem pogorszenia stanu zdrowia, a nawet utraty życia
w czasie ciąży lub porodu, obarczone są pacjentki z pier-
wotnym i wtórnym nadciśnieniem płucnym. Obserwuje
się około 50% zgonów wśród tych matek oraz 60% poro-
nień [5, 7, 20, 22]. U kobiet z zespołem Marfana istnieje
ryzyko pogorszenia stanu zdrowia — poszerzenia aorty,
nasilenia się niedomykalności zastawki aortalnej i mitral-
nej, a nawet zgonu w przebiegu tętniaka rozwarstwiają-
cego aorty. Uważa się, że u chorych z wymiarem opuszki
aorty poniżej 4 cm ciąża jest stosunkowo bezpieczna; nie
powinno dojść do istotnego pogorszenia w układzie krą-
żenia ciężarnej. Zwiększone ryzyko powikłań kardiolo-
gicznych występuje u kobiet z wymiarem opuszki aorty
przekraczającym 4 cm. Najczęściej do rozwarstwienia aor-
ty dochodzi w II lub III trymestrze ciąży albo w czasie po-
rodu [23].

Długotrwałego leczenia farmakologicznego w czasie
ciąży preparatami heparyny wymagają pacjentki ze
sztucznymi zastawkami. Doustne leki przeciwkrzepliwe,
powszechnie stosowane u chorych ze sztucznymi zastaw-
kami serca, mogą działać teratogennie oraz być przyczyną
krwawień u płodów. Z tego względu z chwilą rozpozna-
nia ciąży zaleca się stosowanie preparatów heparyny nie-
przechodzących przez łożysko [5, 6, 21].

Pacjentki z kardiomiopatią przerostową wymagają dłu-
gotrwałej terapii dużymi dawkami werapamilu. Lek ten prze-
chodzi przez łożysko, ale niewielka liczba przeprowadzonych
do tej pory badań u ciężarnych nie pozwala na wiarygodną
ocenę wpływu werapamilu na rozwój płodu [6].

Niesteroidowe leki przeciwzapalne, na przykład kwas
acetosalicylowy, podawane w czasie ciąży mogą powodo-
wać przedwczesne zamykanie się przewodu tętniczego
i prowadzić do zgonu płodu.

W piśmiennictwie zachodnim podkreśla się, że głów-
nym wskazaniem do operacyjnego zakończenia porodu są
wskazania płodowe, a nie fakt obciążenia matki wadą serca
lub przebytym zabiegiem kardiochirurgicznym. Wskaza-
niem do cięcia cesarskiego ze względu na matkę jest nato-
miast koarktacja aorty i zespół Marfana — w związku
z niebezpieczeństwem rozwarstwienia aorty oraz stan po
wszczepieniu sztucznych zastawek z koniecznością stoso-
wania leków przeciwkrzepliwych [5, 19, 21].

Odrębnego omówienia wymaga poradnictwo genetycz-
ne. Wielu autorów zwraca uwagę na wyższe ryzyko urodze-
nia dziecka z wadą serca przez ciężarne obciążone wrodzo-
nymi wadami serca [5, 8, 9, 11, 16, 19, 24]. W chorobach uwa-
runkowanych genetycznie, na przykład w zespole Marfa-
na czy kardiomiopatii przerostowej, choroba jest przeno-
szona w sposób autosomalny dominujący na potomstwo.
Kobietę należy poinformować, że urodzi chore dziecko.
Również w niektórych wadach wrodzonych prostych, ta-
kich jak ubytek przegrody międzyprzedsionkowej, ryzyko
odziedziczenia wady przez dziecko jest wyższe.

Wczesna diagnostyka prenatalna obejmująca badania
ultrasonograficzne i echokardiograficzne płodu pozwala
ujawnić zaburzenia rozwojowe oraz podjąć decyzję o spo-
sobie prowadzenia i rozwiązania ciąży [9, 12, 14, 20].

Opieka nad ciężarną z patologią układu krążenia ze
względu na istniejące zagrożenie dla matki i płodu wyma-
ga współpracy kilku specjalistów — położnika, kardiolo-
ga dziecięcego, kardiologa zajmującego się dorosłymi, neo-
natologa oraz lekarza zajmującego się poradnictwem ge-
netycznym [7, 13, 15, 22].
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