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Tachyarytmie u plodow - aktualny stan wiedzy

Fetal tachyarrhythmia — current state of knowledge
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Streszczenie
Tachyarytmie diagnozowane sg u okoto 10% ptodoéw z zaburzeniami rytmu. Mogg prowadzic¢ do niewydolnosci
krazenia ptodu, obrzeku uogolnionego, uszkodzeri neurologicznych oraz zgonu wewngtrzmacicznego. Najczestszg
tachyarytmig w okresie prenatalnym jest czestoskurcz nadkomorowy powstajgcy w mechanizmie re-entry.
Rodzaj tachyarytmii rozpoznawany jest w trakcie badania echokardiograficznego ptodu, w czasie ktdrego ustalane
sg takze wskazania do leczenia antyarytmicznego. Celem terapii jest przywrocenie rytmu zatokowego u ptodu,
ustgpienie niewydolnosci krgzenia oraz doprowadzenie cigzy do terminu porodu.
Praca analizuje aktualny stan wiedzy dotyczgcy tachyarytmii u ptodow.

Stowa kluczowe: tachyarytmia u plodu / echokardiografia plodowa
diagnostyka prenatalna / ptéd

Summary
Fetal tachyarrhythmia occurs in approximately 10% of all fetal arrhythmias. The majority of fetal tachyarrhythmias
occur due to atrioventricular reentrant type of supraventricular tachycardia. A fetal tachycardic heart is at risk of
developing low cardiac output, hydrops and ultimately fetal death or significant neurological morbidity.
Reliable diagnosis of fetal tachyarrhythmia is possible by echocardiography and is crucial for a managed therapeutic
approach. The goals of therapy for fetal tachyarrhythmias are to restore sinus rhythm, resolve heart failure and
postpone delivery before term.
A review of fetal tachyarrhythmias has been reported in our work.
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Wstep

Odkad w 1930 roku zdiagnozowano po raz pierwszy zaburze-
nia rytmu serca ptodu przy pomocy fonokardiografu, zrozumia-
no, ze ten rodzaj patologii wystgpuje rowniez w okresie prenatal-
nym [1]. Ich znaczenie kliniczne nie bylo jednak znane do czasu,
gdy w 1969 roku zauwazono zwiazek migdzy czgstoskurczem
nadkomorowym a $miertelnoscia plodéow w przebiegu obrzgku
uogolnionego [2]. Dzi§ wiadomo, ze niemiarowosci w czynnosci
serca to, po wadach strukturalnych, druga co do czgstosci wyste-
powania prenatalna patologia kardiologiczna [3]. Tachyarytmie
diagnozowane sa u okoto 10% ptodéw z zaburzeniami rytmu [4].
W latach 1978-1980 pojawily si¢ pierwsze doniesienia o lecze-
niu przeztozyskowym arytmii u ptodéw i dotyczyly one terapii
czgstoskurczu nadkomorowego digoksyna, werapamilem lub
propranololem [5, 6, 7].

Tachyarytmia w okresie prenatalnym definiowana jest jako
rytm serca powyzej 180/min. Ze wzglgdu na brak mozliwosci
diagnostyki elektrokardiograficznej, podziat tachyarytmii w kar-
diologii ptodowej ograniczony jest do tych nieprawidtowosci,
ktore moga by¢ zdiagnozowane badaniem echokardiograficz-
nym.

Wyrdznia si¢ nastgpujace rodzaje tachyarytmii u ptodow:

* tachykardia zatokowa — rytm przedsionkow i komor
migdzy 180/min. a 200/min.,

* czgstoskurcz nadkomorowy (SVT — supraventricular
tachycardia) — rytm przedsionkow i komor
migdzy 200/min. a 300/min., z przewodzeniem
przedsionkowo-komorowym 1:1. (Rycina 1),
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* trzepotanie przedsionkoéw (AF — atrial flutter) — rytm
przedsionkoéw 300-500/min., rytm komor
150-250/min.; najczgsciej przewodzenie
przedsionkowo-komorowe 2:1. (Rycina 2),

* migotanie przedsionkow (AFi — atrial fibrillation)

— rytm przedsionkéw powyzej 500/min., niezalezna
czynnos¢ przedsionkéw i komor,

¢ czgstoskurcz komorowy — rytm komor 170-400/min.,
z rozkojarzeniem przedsionkowo-komorowym [8].

Epidemiologia tachyarytmii u ptodow

Wsrod tachyarytmii u ptodéw najczesciej (66-90% przy-
padkow) rozpoznawany jest czgstoskurcz nadkomorowy [9, 10].
Trzepotanie przedsionkow stwierdzane jest okoto cztery razy rza-
dziej [11]. Czgstoskurcz komorowy wystgpuje niezwykle rzadko
w zyciu plodowym (2-4% wszystkich tachyarytmii) i nie bedzie
omawiany w dalszej czgsci pracy [12].

Przyczyny powstawania tachyarytmii
u ptodow

Tachykardia zatokowa

Przyczyna tachykardii zatokowej moze by¢ infekcja
wewnatrzmaciczna, niedokrwisto$¢, niedotlenienie, zapalenie
migénia sercowego ptodu, tyreotoksykoza ptodu wtorna do
matczynych przeciwciat stymulujacych tarczyce, stosowanie
B-sympatykomimetykow oraz goraczka u matki [13]. Arytmia ta
ustgpuje najczgsciej po wyeliminowaniu czynnika etiologicznego.
Nie wymaga leczenia antyarytmicznego.
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Rycina 1. Zapis M-mode u 32-tygodniowego ptodu z czgstoskurczem nadkomorowym 240/min. 1 — pomiar rytmu komoér, 2 — pomiar rytmu przedsionkow.

(Ze zbioréw Poradni Perinatologii i Kardiologii Perinatalnej WUM).
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Rycina 2. Zapis M-mode u 34-tygodniowego ptodu z trzepotaniem przedsionkéw. Rytm przedsionkéw (A) — 500/min., rytm komér (V) - 250/min.
(Ze zbioréw Poradni Perinatologii i Kardiologii Perinataingj WUM).
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Rycina 3. Przeptyw przez zyte gtowna gorng i aorte wstepujaca (SVC/Ao) u 25-tygodniowego ptodu z czestoskurczem nadkomorowym z krotkim czasem VA.
1 — pomiar czasu AV, 2 — pomiar czasu VA, a - fala a przeptywu w SVC. (Ze zbioréw Poradni Perinatologii i Kardiologii Perinatainej WUM).
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Rycina 4. Przeptyw w aorcie wstgpujacej (Ao) i zyle gtéwnej gornej (SVC) u ptodu z czgstoskurczem nadkomorowym 231/min., z dtugim czasem VA (pomiar 1).
a - fala skurczu przedsionkoéw w zyle gtownej gornej. (Ze zbiorow Poradni Perinatologii i Kardiologii Perinatainej WUM).

Czestoskurcz nadkomorowy

W 1998 roku Jaeggi i wsp. zaproponowali podziat czgsto-
skurczéw nadkomorowych u ptodéw na podstawie czasu prze-
wodzenia komorowo-przedsionkowego (VA) [14]. Wykazali, ze
u plodéw z krotkim czasem VA do czgstoskurczu dochodzi naj-
czgSciej w mechanizmie fali nawrotnego pobudzenia (re-entry).
Dodatkowa droga powoduje, ze aktywacja przedsionka nastgpuje
krotko po aktywacji komory. Prowadzi to do rejestracji krotkiego
czasu VA w Dopplerze spektralnym lub zapisie M-mode. (Rycina
3). W tej grupie u okoto 10% noworodkoéw diagnozowany jest
zespot WPW (Wolffa-Parkinsona-White’a) [8].

Do powstania czgstoskurczu z dlugim czasem VA, ktory
wystepuje rzadziej i jest bardziej oporny na leczenie, prowadzi
czegstoskurcz nawrotny w obregbie tacza przedsionkowo-komo-
rowego (weztowy) lub przedsionkowy czgstoskurcz ektopiczny.
Skurcz przedsionka wystgpuje tuz przed skurczem komory, po-
wodujac wydtuzenie czasu VA. (Rycina 4). U noworodkow tych
czeSciej dochodzi do nawrotu arytmii po porodzie [14].

Czgstoskurcz nadkomorowy moze by¢ napadowy lub staty.
Najczesciej wystepuje w drugim lub trzecim trymestrze ciazy.
Sporadycznie diagnozowany jest w pierwszym trymestrze [15].
Wady serca towarzysza tej arytmii rzadko, bo tylko u okoto 2%
ptodow [16].

Trzepotanie i migotanie przedsionkow

Trzepotanie przedsionkow u ptodu powstaje w mechanizmie
fali pobudzenia nawrotnego w obrgbie przedsionkéw, a migo-
tanie przedsionkéw w wyniku niesynchronicznej depolaryzacji
poszczegolnych widkien migsni przedsionka [17].

© Polskie Towarzystwo Ginekologiczne

Arytmie te rozpoznawane sg najczesciej okoto 27-30 tygo-
dnia ciazy [18]. Wezel przedsionkowo-komorowy, ktory nie bie-
rze udzialu w tych postaciach arytmii, chroni komory poprzez
blokowanie przewodzenia przedsionkowo-komorowego: naj-
czesciej wystepuje blok 2:1, rzadziej 3:1 lub 4:1. Trzepotanie lub
migotanie przedsionkéw wystegpuje napadowo lub stale. Wady
serca towarzysza im dwukrotnie czg$ciej niz w czgstoskurczu
nadkomorowym [12].

Objawy i powiklania czestoskurczu nadkomorowego oraz
trzepotania (migotania) przedsionkéw u plodow

Zarébwno utrwalony, jak i napadowy czgstoskurcz nadko-
morowy oraz trzepotanie (migotanie) przedsionkow moga pro-
wadzi¢ do niewydolnos$ci krazenia oraz uogdlnionego obrze¢ku
nieimmunologicznego (NIHF, Rycina 5), [12].

Obrzek ten wystgpuje u okoto 40% ptodéw z SVT i 39%
z AF, a jego pojawienie si¢ uznane jest za bardzo niekorzystny
czynnik rokowniczy [11, 19]. Do powstania obrzgku moze doj$é
nawet w ciagu 24 godzin trwania tachyarytmii, natomiast czas
jego resorbcji po prenatalnym wyleczeniu wynosi od jednego do
szesciu tygodni [20].

Dhugo trwajacy czestoskurcz nadkomorowy moze prowa-
dzi¢ do kardiomiopatii indukowanej tachykardia (tachykardio-
miopatii) [21]. W przebiegu tej arytmii dochodzi bowiem do
skrocenia czasu rozkurczu komor oraz wzrostu cisnienia konco-
wo-rozkurczowego. W wyniku skrdocenia czasu rozkurczu prze-
plyw wienicowy jest uposledzony, prowadzac do niedokrwienia
migénia sercowego, co dodatkowo uposledza funkcje skurczowo
-rozkurczowa komor [21].
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Rycina 5. Duza objeto$¢ ptynu w jamie otrzewnowej (grubsza strzatka)

u 23-tygodniowego ptodu z NIHF w przebiegu czestoskurczu nadkomorowego.
KP - klatka piersiowa .

(Ze zbiorow Poradni Perinatologii i Kardiologii Perinatalnej WUM).

Ponadto efektem powigkszenia sylwetki serca oraz posze-
rzenia pierscienia zastawek przedsionkowo-komorowych jest
niedomykalno$¢ zastawki trojdzielnej i mitralnej [22].

Od wielu lat zwraca si¢ uwage na mozliwos¢ uszkodzenia
osrodkowego uktadu nerwowego w tej grupie plodow. Moze to
by¢ efektem niedotlenienia i zaburzonego przeptywu krwi przez
modzg w przebiegu niewydolnosci serca, a w konsekwencji utraty
mechanizmu autoregulacji krazenia mozgowego [19]. U nowo-
rodkéw po przebytym prenatalnie czgstoskurczu nadkomorowym
oraz trzepotaniu przedsionkdéw opisywano pojedyncze przypadki
takich zmian jak leukomalacja okotokomorowa, wodogtowie po-
krwotoczne, krwawienie dokomorowe, hemiplegia oraz op6znie-
nie w rozwoju psychoruchowym. Nieprawidlowosci te wystepuja
czegSciej w sytuacjach pdzno rozpoznanej arytmii, przebiegajace;j
z obrzgkiem uogolnionym [10, 16, 23, 24].

U okoto 50% noworodkow dochodzi do nawrotu czestoskur-
czu po terapii prenatalnej [11]. Natomiast trzepotanie przedsion-
kow nawraca rzadko po porodzie [26]. Wigkszo$¢ autorow jest
zgodna, ze dzieci po prenatalnym leczeniu tachyarytmii wyma-
gaja profilaktycznego podawania lekow antyarytmicznych przez
okres 6-12 miesigcy po porodzie[12].

Leczenie tachyarytmii u ptodow

Po rozpoznaniu czgstoskurczu nadkomorowego lub trze-
potania przedsionkéw do wyboru sa trzy opcje postgpowania:
obserwacja, leczenie wewnatrzmaciczne lub wczesniejsze za-
konczenie ciazy [18]. Obserwacja dopuszczalna jest u ptodow
z napadowym SVT lub AF, u ktorych nie wystgpuja objawy nie-
wydolnosci krazenia. Plody ze statym SVT lub AF wymagaja
terapii antyarytmicznej. W niektorych osrodkach po 35 tygodniu
rozwiazuje si¢ ciaze [27].

Leczenie tachyarytmii najczesciej prowadzi si¢ przeztozy-
skowo, podajac matce leki doustnie lub dozylnie [28]. Rzadziej,
w przypadkach przebiegajacych z obrzgkiem uog6lnionym, leki
podaje si¢ doptodowo: do zyty pgpkowej, domigsniowo, dootrze-
wnowo, doowodniowo lub dosercowo [10, 29, 30, 31].
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Przez wiele lat o rodzaju stosowanej terapii tachyarytmii de-
cydowala obecno$¢ obrzgku ptodu [12].

Nowa er¢ w podejéciu do prenatalnego leczenia SVT zapo-
czatkowali Jaeggi i wsp. w 1998 roku [14]. Stwierdzili oni, ze
istotng rolg w wyborze leku antyarytmicznego odgrywa rodzaj
czgstoskurczu nadkomorowego, okreslany na podstawie pomia-
ru czasu przewodzenia komorowo-przedsionkowego (VA), ktory
przeprowadzili technika M-mode. W 2000 roku Fouron i wsp.
wykazali wigksza precyzj¢ w pomiarze czasu VA metoda Dop-
plera pulsacyjnego z bramka umieszczona w zyle glownej gornej
i aorcie wstgpujacej [32].

Dotychczas nie ma migdzynarodowych standardéow prena-
talnego leczenia tachyarytmii. Najwigksze rozbieznosci migdzy
osrodkami dotycza lekow drugiego rzutu.

W Polsce kierunek leczenia tej grupy zaburzen rytmu wy-
znaczaja standardy Polskiego Towarzystwa Ginekologicznego
7 2006 roku [33]. W terapii tachyarytmii stosowane sa:

1. Digoksyna — glikozyd naparstnicy wekistej. Lek pierwszego
rzutu u ptodow z tachyarytmiami, wykorzystywany od 1980
roku, kiedy to Lingman i wsp. opublikowali przypadek umia-
rowienia ptodu z napadowym SVT po jej podaniu[5]. Skra-
ca okres refrakcji drogi dodatkowej i zwalnia przewodzenie
w wezle przedsionkowo-komorowym [34].

Jest to jedyny lek antyarytmiczny o dzialaniu inotropo-
wym dodatnim i o najmniejszych objawach ubocznych dla
ptodu. Gdy nie wystgpuje obrzgk uogdlniony, stezenie w su-
rowicy krwi ptodu osiaga 40-90% st¢zenia leku u matki [35].
Przy obrzeknigtym lozysku transfer wynosi zaledwie 10%
[36]. Digoksyna stosowana jest wigc u ptodow bez NIHF oraz
z krotkim czasem VA [14, 37].

Stgzenie leku w surowicy krwi matki powinno wyno-
si¢ 2-2,5ng/dl, co moze powodowac typowe objawy uboczne
naparstnicowania: nudnosci, wymioty, zawroty glowy oraz
mroczki przed oczami[34]. Jesli digoksyna jest nieskuteczna,
dodawany jest lek II rzutu.

2. Amiodaron — nalezy do lekow grupy III wg Vaughana-
Williamsa. Przedluza czas trwania potencjalu blonowego
wszystkich tkanek migénia sercowego. Jest antagonista re-
ceptoréw o- i B-adrenergicznych [38]. Stgzenie w surowicy
krwi ptodu osiaga 10-50% poziomu leku u matki, co jednak
nie odzwierciedla calkowitego st¢zenia leku w organizmie ze
wzgledu na fakt, ze odktada si¢ on w tkankach i bardzo wolno
wydala[35].

Amiodaron wykazuje wysoka skuteczno$¢ w przypad-
kach czgstoskurczu nadkomorowego opornego na leczenie
digoksyna, w leczeniu ptodéw z obrzgkiem uogdlnionym
w przebiegu SVT (zaréwno z krotkim, jak i dlugim czasem
VA) oraz w terapii trzepotania przedsionkow [39, 40, 41]. Ma
najdtuzszy czas pottrwania (Srednio okoto 53 dni) ze wszyst-
kich lekéw antyarytmicznych [42]. Réwniez u dzieci wyka-
zano jego przydatno$¢ w leczeniu tachyarytmii [43].

W latach 80 i 90 ubiegtego wieku w wielu osrodkach
perinatologicznych stosowano amiodaron jako lek ostatniego
rzutu u ptodow z SVT z obawy przed uszkodzeniem funkcji
tarczycy ptodu. Podejscie to jednak zmienito sig, gdy wy-
kazano, ze niedoczynno$¢ tarczycy u noworodkdow ma naj-
czgsciej charakter przemijajacy i ustgpuje po suplementacji
hormonalnej [44]. Do innych mozliwych objawdéw niepoza-
danych amiodaronu nalezy dziatanie arytmogenne.
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Widerhorn i wsp. opisali przypadki bradykardii zatoko-
wej oraz wydtuzonego odstgpu QT u noworodkow leczonych
nim prenatalnie [45].

Niektorzy autorzy zaobserwowali zahamowanie wzro-
stu wewnatrzmacicznego ptodéow u cigzarnych przyjmuja-
cych amiodaron [46]. W dostgpnym piSmiennictwie brak jest
doniesien o zgonach wewnatrzmacicznych po jego zastoso-
waniu. U matek opisywano trombocytopeni¢ i wysypke skor-
na[39].

3. Sotalol — jest nieselektywnym P-adrenolitykiem, wykazu-
jacym wlasciwosci umiarawiajace grupy III wg Vaughana-
Williamsa [38]. Dziata silnie inotropowo ujemnie. Dobrze
przenika przez fozysko, nie ulega magazynowaniu w organi-
zmie plodu i nie powoduje zaburzen wzrastania wewnatrz-
macicznego [47].

Od wielu lat jest stosowany jako lek drugiego rzutu
w leczeniu tachyarytmii u ptodow [48, 49]. W 2000 roku
Oudijk i wsp. opisali cztery przypadki zgonéw wewnatrz-
macicznych: trzy bezpo$rednio po podaniu sotalolu, jeden
po zwigkszeniu dawki, co autorzy wiaza z jego dzialaniem
proarytmicznym [16].

4. Flekainid — jest blokerem kanatu sodowego, nalezy do lekow
grupy Ic wg Vaughana-Williamsa [38]. Wykazuje skutecz-
no$¢ w leczeniu prenatalnym SVT z NIHF [50, 51]. Rzadziej
stosowany jest w przypadkach AF [25]. Opisywano jednak
zgony wewnatrzmaciczne w pierwszej oraz trzeciej dobie od
podania flekainidu [10].

5. Propafenon — lek grupy Ic wg Vaughana-Williamsa, blo-
ker kanatu sodowego. Ma réwniez wlasciwosci leku
B-adrenolitycznego oraz antagonisty kanalu wapniowego
[38]. Jest rzadko stosowany w pojedynczych osrodkach jako
lek II lub III rzutu w prenatalnym leczeniu SVT i AF [52].

6. Adenozyna — agonista kanalow potasowych, jest szybko
dzialajacym lekiem o bardzo krétkim czasie pottrwania (15-
30 s)[38]. Hamuje proces re-entry [53]. Musi by¢ podawana
do zyty pepkowej [54]. Nie jest skuteczna w trzepotaniu i mi-
gotaniu przedsionkow. Jesli po jej zastosowaniu czgstoskurcz
utrzymuje sig, $wiadczy to o istnieniu SVT z dtugim czasem
VA, co pozwala na modyfikacj¢ dotychczasowej terapii[18].

7. Werapamil — lek grupy IV wg Vaughana-Williamsa, bloker
kanalu wapniowego [38]. Byt niegdy$ uzywany jako lek dru-
giego rzutu w tachyarytmiach [55], ale ze wzglgdu na opisy-
wane przypadki zgonow ptodow w wyniku jego ujemnego
efektu inotropowego nie jest obecnie stosowany [56].

Z uwagi na mozliwe dziatania uboczne u matki, leczenie an-
tyarytmiczne tachyarytmii powinno odbywa¢ si¢ w o$rodku re-
ferencyjnym, pod kontrola stanu klinicznego, EKG, rytmu serca
i ci$nienia tgtniczego cigzarnej oraz st¢zenia lekow w surowicy
[33].

W pracy Van Engelen i wsp. umiarowienie ptodéw po lecze-
niu czgstoskurczu nadkomorowego wystapito w 88% przypad-
kow, Simpsona i wsp. w 78%, a Jouannic i wsp. w 60% [57, 58,
59]. W osrodkach kardiologii prenatalnej w Polsce odsetek umia-
rowionych ptodéw z SVT jest takze wysoki 1 wynosi od 76% do
88% [52, 60]. Podawana w literaturze migdzynarodowej skutecz-
nos¢ leczenia trzepotania przedsionkdéw w okresie prenatalnym
wabha si¢ migdzy 45 a 66%, a w Polsce 60% [28, 30, 60].

Pod koniec ubieglego stulecia $§miertelno$¢ ptodow leczo-
nych z powodu SVT i AF siggata w niektorych osrodkach nawet
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odpowiednio 21%oraz22% [61, 62]. W nowszych doniesieniach,
po 2000 roku, odsetek obumar¢ wewnatrzmacicznych w przebie-
gu SVT wynosit 10%, a w AF — 14% [11, 54].

W Poradni Perinatologii i Kardiologii Perinatalnej przy II
Katedrze i Klinice Poloznictwa i Ginekologii WUM, dziatajacej
od 2002 roku, nie obserwowali§my zgondéw plodéw leczonych
z powodu czestoskurczu nadkomorowego (35 przypadkow) oraz
trzepotania przedsionkow (15 przypadkéw) [60]. W naszym
osrodku mamy opracowany wlasny schemat postgpowania w tej
grupie cigzarnych [60]. Lopriore i wsp. rowniez nie stwierdzali
zgonow ptodow z SVT i AF [63].

Na poprawg wynikéw leczenia plodéw z tachyarytmiami
na przestrzeni ostatnich 20 lat wptynat przede wszystkim lepszy
dostep do ultrasonograficznych badan przesiewowych dla cigzar-
nych, wczesniejsze postawienie diagnozy zaburzen rytmu oraz
wigksze do$wiadczenie o$rodkow kardiologii prenatalnej [28,
64].

Niektorzy autorzy sa zdania, Ze historia naturalna ptodow
z tachyarytmiami nie jest znana, przez co nie mozna wykluczy¢,
ze do ustgpienia arytmii moze dochodzi¢ samoistnie, a nie w prze-
biegu leczenia [65]. Jednak postawa wyczekujaca u ptodow z SVT
Iub AF, ktére maja objawy niewydolnosci serca i wskazania do
terapii antyarytmicznej, jest nie do przyjgcia w medycynie peri-
natalnej. Oczywistym jest tez fakt, Ze nie ma i nie bgdzie badan
randomizowanych wykonanych metoda podwdjnie $lepej proby
z uzyciem placebo w grupie ptodéw z tachyarytmiami. Na po-
twierdzenie potrzeby leczenia tej grupy arytmii mozna natomiast
przytoczy¢ przyktady ptodéw z SVT, ktorych nie udato si¢ umia-
rowi¢ i ktore obumarly wewnatrzmacicznie, a takze przypadki
zaburzen neurologicznych u noworodkéw z SVT, u ktérych poz-
no rozpoczgto terapig prenatalng [10, 25].

Kolejnym dowodem na zasadno$¢ leczenia tej grupy zabu-
rzef rytmu sa plody z tachyarytmiami, u zadnego z ktorych po
wdrozeniu leczenia nie rozwinat si¢ obrzgk uogdlniony [60].

Nalezy podkresli¢, ze zapisy kardiotokograficzne u ptodow
z rytmem komor powyzej 210/min. sa niemozliwe do uzyskania
oraz interpretacjiinaich podstawie nie powinna by¢ podejmowana
decyzja o zakonczeniu ciazy, szczegélnie niedonoszone;j.
Poréd wezesniaka z SVT lub AF znacznie pogarsza rokowanie
w poroéwnaniu z noworodkami donoszonymi po prenatalnej
terapii tachyarytmii [66].

Podsumowanie

Czgstoskurcz nadkomorowy oraz trzepotanie (migotanie)
przedsionk6éw u plodow sq tachyarytmiami zagrazajacymi zyciu,
ktore wymagaja szybkiego wlaczenia leczenia antyarytmiczne-
go w okresie prenatalnym. Ciazy takiej nie nalezy rozwigzywac
przedwczesnie.

Terapia ptodu powinna odbywac si¢ w osrodku referencyj-
nym, w ktérym sposéb leczenia dobierany jest na podstawie ro-
dzaju tachyarytmii oraz stanu wydolno$ci uktadu krazenia, oce-
nianych w badaniu echokardiograficznym ptodu.

Skuteczno$¢ leczenia tachyarytmii w okresie prenatalnym
jest wysoka, a $miertelno$¢ ptodéw niska. Nieleczony czgsto-
skurcz nadkomorowy oraz trzepotanie (migotanie) przedsion-
kéw moga prowadzi¢ do niewydolnosci krazenia ptodu, obrzgku
uogoélnionego, powiklan neurologicznych, a takze zgonu we-
wnatrzmacicznego.
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Tachyarytmie u ptodéw - aktualny stan wiedzy.

Przedwczesne rozwiazanie ciazy z powodu czgstoskurczu

nadkomorowego lub trzepotania (migotania) przedsionkéw po-
garsza rokowanie w poréwnaniu z noworodkami donoszonymi
po prenatalnej terapii arytmii.
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