PRACE KAZUISTYCZNE Ginekol Pol. 2009, 80, 708-711
poloznictwo

Pomyslne zakonczenie ciazy u ptodu ze skrajnie
wolng czynnoscig komoér (34/min.) w przebiegu
izolowanego calkowitego bloku przedsionkowo-
komorowego — opis przypadku

Successful outcome of a pregnancy with an extremely low
fetal heart rate (34 bpm) due to isolated complete heart block
— case report
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Streszczenie
Izolowany catkowity blok przedsionkowo-komorowy u ptodu (CHB — complete heart block) w wiekszosci przypad-
kow wywotany jest przeciwciatami anty-Ro (SSA) lub anty-La (SSB) krazacymi w surowicy krwi matki. Przy rytmie
komor ponizej 55/min. czesto rozwija sie niewydolnos¢ krazenia. Przedstawiamy przypadek pomysinego zakoricze-
nia cigzy u seronegatywnej pacjentki, u ktorej ptodu w przebiegu CHB czestosé rytmu komdr zwolnita do wartosci
34/min. U noworodka rozpoznano kardiomiopatie gabczastg obu komor.

Stowa kluczowe: blok przedsionkowo-komorowy / kardiomiopatia / ptéd /
/ echokardiografia /

Abstract
Isolated complete congenital heart block (CHB) in the majority of cases is associated with the presence of auto-
antibodies to SSA (Ro) and SSB (La) antigens in the maternal serum. The prognosis is less favorable in fetuses
with a ventricular rate <65bpm. We have reported a case of a fetus with an isolated non-autoimmune CHB with an
extremely low ventricular rate (34bpm) in which the outcome was favorable. In the neonate the non-compaction of
the myocardium was diagnosed.
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Wstep

Bloki przedsionkowo-komorowe, zwane inaczej zaburzenia-
mi przewodzenia przedsionkowo-komorowego, naleza do jed-
nych z najrzadziej wystgpujacych arytmii w okresie prenatalnym
[1, 2, 3]. Powstaja w wyniku opdznienia lub przerwania szerzenia
si¢ impulsu w taczu przedsionkowo-komorowym. Calkowity blok
przedsionkowo-komorowy (CHB — complete heart block) bez
wady serca diagnozowany jest u 1:15000 do 1:20000 noworodkéw
[4]. Czgstos¢ wystgpowania CHB w zyciu plodowym nie jest usta-
lona, ale jest wyzsza niz w okresie postnatalnym. W okoto 90-95%
przypadkow jest on wywotany przeciwciatami anty-Ro lub anty-
La krazacymi w surowicy krwi matki [5, 6]. W arytmii tej skurcze
przedsionkéw i komor sg niezalezne, a czynnos$¢ komor wynosi
zazwyczaj okoto 50-80/min. [7]. Zwolnienie rytmu komor ponizej
55/min. moze prowadzi¢ do niewydolnosci krazenia, co pogarsza
rokowanie [8]. Przedstawiamy przypadek pomyslnego zakon-
czenia cigzy u seronegatywnej pacjentki, u ktorej ptodu w prze-
biegu CHB czgsto$¢ rytmu komor zwolnita do wartoéci 34/min.,
nieopisywanej do tej pory w pisSmiennictwie.

Opis przypadku

26-letnia pierwiastka zostata skierowana na konsultacjg w
27 tygodniu ciazy z powodu stwierdzenia bradykardii ptodu. W
badaniu USG w 10 i 19 tygodniu czgstos¢ rytmu serca nie bylta
podana. W badaniu echokardiograficznym rozpoznano blok cal-
kowity bez wady serca z rytmem komor 66/min., z towarzyszaca
kardiomegalia (stosunek pola powierzchni serca do klatki pier-
siowej — Ha/Ca — 0,39), nieznacznym pogrubieniem migsniowki
serca (3,0mm, przy normie do 2,7mm), prawidtowa kurczliwos-
cig komor, przyspieszonym przeptywem przez zastawke plucna i
aortalna, bez niedomykalnosci zastawek przedsionkowo-komoro-
wych i bez obrzgku uogolnionego.

Cadl= 5Smm

W przewodzie zylnym wystgpowata okresowo wsteczna fala
a, w zyle pepkowej pulsacja. Przeptyw w tgtnicy pgpkowej i tet-
nicy §rodkowej mézgu byl prawidlowy. Ptéd miat 7 punktow w
skali sercowo-naczyniowej. Nie stwierdzono przeciwciat anty-Ro
ani anty-La w surowicy krwi matki. Ze wzgledu na zwigkszona
grubos¢ migsnia sercowego wysunigto podejrzenie kardiomiopa-
tii wrodzonej. Pomimo stosowania salbutamolu czgsto$¢ rytmu
komor ptodu zwalniata stopniowo w trakcie kontrolnych badan
z 66/min. do 50/min., poprzez 46/min., az do 34/min. w 39 tygo-
dniu. (Rycina 1).

W tym czasie migsien serca miat grubo$¢ 7,5mm (przy nor-
mie do 3,9mm), sylwetka serca powigkszyta si¢ (Ha/Ca-0,51).
(Rycina 2).

Pogorszyta si¢ kurczliwo$¢ obu komor. Nie doszto jednak
do rozwinigcia si¢ niewydolno$ci krazenia, ani obrzgku
uogolnionego.

Ze wzgledu na skrajnie wolny rytm komoér przed porodem
(34/min.) ciazg rozwiazano cigciem cesarskim w 40 tygodniu.
Urodzono noworodka plci meskiej na 9 punktow Apgar, z masa
3020g. W EKG potwierdzono rozpoznanie catkowitego bloku
przedsionkowo-komorowego. Z powodu czynnosci komor 40-
60/min. dziecko wymagato podtaczenia wlewu izoprenaliny na-
tychmiast po urodzeniu. W stanie cigzkim zostato przekazane do
osrodka kardiologicznego w pierwszej dobie zycia, gdzie zastoso-
wano czasowa stymulacj¢ zewngtrzna.

W drugiej dobie wszczepiono elektrodg nasierdziowa. Roz-
poznano kardiomiopati¢ gabczasta obu komoér oraz zapalenie
migsnia sercowego, ktore leczono immunoglobulinami. Obecnie
dziecko ma 5 lat, rozwija si¢ prawidtowo.
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Rycina 1. Catkowity blok przedsionkowo-komorowy, zapis M-mode. Rytm komor (V) 34/min, rytm przedsionkow (A) 141/min.
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Pomysine zakonczenie cigzy u ptodu ze skrajnie wolng czynnoscig komor (34/min.)...

Rycina 2. Kardiomegalia oraz przerost migniéwki u ptodu z catkowitym blokiem
przedsionkowo-komorowym bez wady serca w 39 tygodniu cigzy. RV - prawa
komora, LV - lewa komora.

Dyskusja

Najczgstsza przyczyna powstawania catkowitego bloku
przedsionkowo-komorowego u ptodéow z prawidtlowa anatomia
uktadu krazenia sa przeciwciata anty-Ro (SS-A) oraz anty-La
(SS-B) krazace w krwiobiegu cigzarnej. Przechodza one przez
tozysko od okoto 16 tygodnia ciazy i uszkadzaja uktad bodzco-
przewodzacy ptodu [9]. Wywotuja reakcje zapalna w obregbie we-
zta przedsionkowo-komorowego oraz migsnidwki serca [8, 10].
Rzadko CHB u ptodu rozwija si¢ u matek seronegatywnych.

W catkowitym bloku przedsionkowo-komorowym wartosci
rytmu komor powyzej 55/min. sa dobrze tolerowane przez ptod,
ktory adaptuje sig¢ do tak wolnej czynnosci serca. Jesli rytm komor
wynosi ponizej 55/min. czgsto rozwija si¢ niewydolno$¢ kraze-
nia, prowadzaca do obrzgku uogodlnionego [8]. Przy rytmie komor
ponizej 55/min. ryzyko zgonu wewnatrzmacicznego wynosi 66%
[11]. W pracy Groves i wsp. obumarto wewnatrzmacicznie 55%
ptodéw z CHB, u ktérych w trakcie trwania ciazy rytm komor
zwolnit o wigcej niz 5/min. [5].

W opisywanym przypadku, mimo skrajnie wolnej czynnos$ci
komor i1 zwolnienia rytmu az o 32/min., nie doszto do powstania
obrzeku uogolnionego, ani obumarcia ptodu. Ze wzgledu jednak
na wolna czynnos$¢ komor ulegla zwigkszeniu objgtos¢ wyrzuto-
wa, co doprowadzito do powstania kardiomegalii. Jak jednak wy-
kazalo badanie echokardiograficzne po porodzie przerost migs-
niéwki zwiazany byt z choroba mig$nia sercowego.

W pismiennictwie nie znaleziono opisu przypadku przezycia
ptodu z wolniejsza czgstoscia rytmu komor niz 34/min. Vesel i
wsp. opublikowali przypadek pomys$lnego zakonczenia ciazy u
ptodu z CHB bez wady serca z rytmem komor 37/min., rowniez
u matki seronegatywnej [12]. Wydaje si¢ wigc, ze w tych przy-
padkach rytm komor ptodu nie jest czynnikiem prognostycznym
przezycia.

W pracy Groves i wsp. sposrod 2 ptodéw z ujemnymi prze-
ciwciatami jadrowymi u matek jeden obumart wewnatrzmacicz-
nie, drugi po porodzie wymagat wszczepienia stymulatora, a na-
stgpnie transplantacji serca ze wzglgdu na kardiomiopatig [5].
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W obu przypadkach badanie histologiczne wykazato prze-
rwanie pgezka Hisa. Z kolei Jaeggi i wsp. opisali 4 przypadki
ptodow z CHB u matek seronegatywnych, z ktorych wszystkie
przezyty [13].

Kardiomiopatia gabczasta jest pierwotna choroba mig$nia
sercowego. Obecnie zostata uzanna jako oddzielny rodzaj choréb
migsnia sercowego, kiedy$ zaliczana do kardiomiopatii nieskla-
syfikowanych. Dziedziczy si¢ w sposob nie do konca wyjasniony
i zrozumialy. Jest rzadko rozpoznawana w zyciu ptodowym [14,
15] Istota choroby jest nieprawidtowa budowa wsierdzia, ktore
przypomina struktura porowata gabke [16]. Jest to miokardium
przetrwale z bardzo wczesnego okresu rozwoju embrionalnego.
Karatza i wsp. opisali przypadek ptodu z blokiem catkowitym i
kardiomiopatia gabczasta, u ktérego rozwinat si¢ obrzek uogol-
niony [17]. Matka nie miata przeciwcial anty-Ro ani anty-La.
Najwolniejszy rytm komoér w trakcie ciazy wynosit 48/min. No-
worodek zmart w pierwszej dobie zycia. Kardiomiopatia gabcza-
sta moze by¢ wigc uznana za jeden z rzadkich czynnikow etio-
logicznych izolowanego bloku przedsionkowo-komorowego u
ptodu.

W przedstawionym przypadku od 27 tygodnia ciazy rozpo-
znawano zwigkszona grubos¢ migsnia sercowego plodu. Jednak
jego obraz nie byt typowy dla kardiomiopatii gabczastej. Moze to
by¢ zwiazane z mniejszymi wymiarami serca u ptodu i trudnoscia
w uwidocznieniu typowych dla kardiomiopatii gabczastej trabe-
kulacji, réwniez w lewej komorze serca.

Celem przyspieszenia rytmu serca i poprawienia kurczliwo-
$ci migénia sercowego ptodow z izolowanym CHB w niektérych
osrodkach stosowane sa B-sympatykomimetyki, gdy rytm komoér
wynosi ponizej 55/min. [18, 19]. Rowniez w omawianym przy-
padku podjgto probg przyspieszenia rytmu serca ptodu podajac
matce salbutamol, jednak nie uzyskano poprawy. Mimo przyjmo-
wania leku rytm komor ulegat stopniowemu zwolnieniu.

Czas pojawienia si¢ CHB u ptodu w prezentowanym przy-
padku jest trudny do ustalenia, poniewaz rytm serca nie byt poda-
ny w badaniu USG wykonanym w I i II trymestrze ciazy.

Whnioski

Pierwotna choroba migs$nia sercowego pod postacia kardio-
miopatii gabczastej moze by¢ przyczyna powstania catkowitego
bloku przedsionkowo-komorowego z bardzo wolna czynnoscia
komor. Rytm serca ptodu ponizej 55/min. nie musi doprowadzaé
do cigzkiej niewydolnosci serca z obrzgkiem ptodu, a rokowanie
dla dziecka moze by¢ pomy$lne. Kardiomiopatia gabczasta jest
trudna do rozpoznania w badaniach echokardiograficznych ptodu.
Czgsto$¢ rytmu serca ptodu powinna by¢ podawana na kazdym
wyniku badania USG, gdyz tylko wowczas mozna okresli¢ czas
pojawienia si¢ CHB.
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