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WYKAZ SKROTOW STOSOWANYCH W PRACY

AF - migotanie przedsionkoéw (ang. atrial fibrillation)
AFIl trzepotanie przedsionkéw (ang. atrial flutter)
APTT - czas czesciowej tromboplastyny po aktywacji (ang.
activated partial thromboplastin time)
AR - niedomykalnos¢ zastawki aortalnej (ang. aortic
regurgitation)
AS - stenoza aortalna (ang. aortic stenosis)
AS podzast. - podzastawkowa stenoza aortalna (ang. aortic stenosis)
ASD - ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej (ang. atrial
septal defect)
ASD sin. ven. - ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej typu zatoki
wiencowej (ang. atrial septal defect sinus venosus)
Atr. ptucna - atrezja ptucna
BAV - zastawka aortalna dwuptatkowa (ang. bicuspid aortic
valve)
BMI - wskaznik masy ciata (ang. body mass index)
BP - cisnienie tetnicze krwi (ang. blood pressure)
CAVC - wspodlny kanat przedsionkowo-komorowy (ang. common
atrioventricular canal)

CcTGA - skorygowane przetozenie wielkich pni tetniczych (ang.
congenitally corrected transposition of the great
arteries)

CoAo - koarktacja aorty (ang. coarctation of the aorta)
DILV Dwunaptywowa lewa komora (ang. double inlet left
ventricle)
DORYV - dwuujsciowa prawa komora (ang. double outlet right
ventricle)
Ebstein - anomalia Ebsteina
Eisenmenger - zesp6t Eisenmengera

ESC - Europejskie  Towarzystwo Kardiologiczne (ang.

European Society of Cardiology)
Fontan - stan po operacji Fontana
HA - nadcisnienie tetnicze (ang. arterial hypertension)
HLHS - zesp6t hipoplazji lewego serca (ang. hypoplastic left

heart syndrome)

ICD - wszczepialny kardiowerter-defibrylator (ang.
implantable cardioverter defibrillator)



IZW - infekcyjne zapalenie wsierdzia
LMWH - heparyna drobnoczastekowa (ang. low-molecular-
weight heparin)
LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory (ang. left ventricle
ejection fraction)
LVOTO zwezenie w drodze odptywu lewej komory (ang. left
ventricle outflow tract obstruction)
Marfan - zespét Marfana
Mech. protezy zast. - mechaniczne protezy zastawkowe
MR - niedomykalno$¢ mitralna (ang. mitral regurgitation)
MS - stenoza mitralna (ang. mitral stenosis)
nsVT - nieutrwalony czestoskurcz komorowy (ang.
nonsustained ventricular tachycardia)
NYHA - klasyfikacja niewydolnosci serca wedtug New York
Heart Association
PDA - przetrwaly przewdd tetniczy (ang. patent ductus
arteriosus)
PS - stenoza ptucna (ang. pulmonary stenosis)
RVOTO zwezenie w drodze odptywu prawej komory (ang. right
ventricle outflow tract obstruction)
SD - odchylenie standardowe (ang. standard deviation)
SO2 saturacja krwi tetniczej
SVT - czestoskurcz nadkomorowy (ang. supraventricular
tachycardia)
TGA - przetozenie wielkich pni tetniczych (ang. transposition of
the great arteries)
ToF - tetralogia Fallota (ang. tetralogy of Fallot)
UFH - heparyna niefrakcjonowana (ang. unfractionated
heparin)
VE - dodatkowe pobudzenie komorowe (ang. ventricular
extrabeat)
WHO - Swiatowa Organizacja Zdrowia (ang. World Health
Organization)
VSD - ubytek przegrody miedzykomorowej (ang. ventricular
septal defect)
WWS - wrodzona wada serca



1. WSTEP

W efekcie obserwowanego od ponad poét wieku dynamicznego rozwoju
kardiochirurgii dzieciecej oraz kardiologii pediatrycznej wiekszos¢ pacjentow
z wadami wrodzonymi serca (wws) osigga wiek dojrzaty (1-6). Wykonanie zabiegu
korekcji wady nie jest jednak nigdy leczeniem catkowitym. W dtuzszej obserwacji
nieuchronne sg kliniczne symptomy powiktanh pooperacyjnych jak i pozostatosci
wady. Postep wiedzy na temat tej rzadkiej populacji spowodowat tez, iz dtugosc
i komfort zycia wielu pacjentdow obarczonych tymi anomaliami serca znacznie sie
wydtuzyt. Naturalng konsekwencjg jest wiec, iz kobiety osiggajace okres rozrodczy
pragng mie¢ potomstwo. Stanowi to ogromne wyzwanie terapeutyczne dla
opiekujagcych sie nimi potoznikow i kardiologéw. Gtéwng przyczyng $miertelnosci
ciezarnych sg bowiem choroby uktadu krgzenia, posrod ktérych istotne znaczenie
ma obecnos¢ wad serca (7-9). Przeprowadzenie kobiete przez ten wazny dla nigj
okres w zyciu wymaga wspoOfpracy obu tych specjalistow, opierajgcej sie na
dogtebnej znajomosci zmian hemodynamicznych zachodzacych w cigzy jak

i patofizjologii prezentowanej przez pacjentke wady (8,10-17).

1.1. Zmiany hemodynamiczne zachodzace w czasie ciazy.

Zmiany hemodynamiczne zachodzgce w cigzy sg efektem wzrostu stezenia
hormondw produkowanych przez uktad dokrewny matki jak i fozysko. Progesteron,
ktérego stezenie wzrasta stopniowo okoto dziesieciokrotnie powoduje
zmniejszenie napiecia i jednoczesnie zwiekszenie podatnosci naczyn tetniczych
jak i zylnych. Jednoczesnie, jego aktywny metabolit 5a-pregnan-3,20-dion, jak
I wytwarzana przez ciatko zétte relaksyna przeciwdziata naczynioskurczowemu
dziataniu angiotensyny Il. Krotkotrwate bezposrednie dziatanie
naczyniorozszerzajgce wykazujg tez estrogeny, ktérych stezenie u kobiet
ciezarnych jest tysiac razy wieksze niz u nie bedacych w cigzy. W efekcie
zwiekszonej aktywnosci uktadu renina-angiotensyna-aldosteron od 5-10 tygodnia
cigzy zwieksza sie objetos¢ krwi krazacej, powodujac wzrost objetosci wyrzutowe;j.
W rezultacie réwnoczesnego wzrostu czestosci rytmu serca obserwowany jest

podobny wzrost pojemnosci minutowej (13,18-20).



Ze wzgledu na powodowany aktywnosciag mediatorow miejscowych —
prostaglandyn i tlenku azotu spadek oporow systemowych, konieczne dla
prawidtowego ukrwienia tozyska srednie cisnienie tetnicze utrzymuje sie na statym
poziomie. Nieznacznie natomiast spada skurczowe cisnienie tetnicze krwi.
Zmniejszenie oporow ptucnych i jednoczesne zwiekszenie objetosci krwi krazace;j
jedynie nieznacznie zmniejsza cisnienie w kragzeniu ptucnym. Krazenie Kkrwi
u ciezarnej jest typowym krgzeniem hiperdynamicznym. Przedstawione zmiany
hemodynamiczne nasilajg sie w drugim trymestrze i utrzymujg do konca cigzy,
W mniejszym nasileniu przez dwa do szesciu tygodni potogu. W czasie porodu
dochodzi do dodatkowego obcigzenia hemodynamicznego wynikajacego ze
skurczu macicy wtlaczajgcego do krazenia dodatkowe 300-500 ml krwi, jak
i zwiekszonego powrotu zylnego po ustgpieniu ucisku macicy na zyte gtéwng
dolng. Narastajgca w efekcie bolu, leku i zmeczenia - stresu porodowego -
katecholaminemia dodatkowo zwieksza rzut serca. Pordd i okres okotoporodowy
stwarzajg ryzyko wahan wolemii, wymagajacych starannego monitorowania.
We wczesnym okresie poporodowym po obkurczeniu sie macicy i wchtonieciu
ptynu tkankowego zmagazynowanego niejednokrotnie w postaci obrzekow,
dochodzi do autotransfuzji zwiekszajgcej objetos¢ wyrzutowg. Pierwsze godziny
potogu charakteryzujg sie jednak kompensujgcg to zjawisko bradykardig
i wzmozong diurezg. Ponadto, w czasie porodu sitami natury dochodzi do utraty
500ml krwi, w efekcie porodu drogg ciecia cesarskiego utrata ta jest dwukrotnie
wieksza. Przedstawione zmiany hemodynamiczne wycofujg sie w okresie potogu,

ktory trwa 6 tygodni po porodzie (1,18,21).

1.2. Zjawiska hemostatyczne zachodzace w czasie cigzy.

Mechanizmem adaptacyjnym w cigzy ukonczonej fizjologicznym porodem
jest narastajgcy w czasie jej trwania stan wzmozonej krzepliwosci. Zwiekszone
stezenie estrogendw stymuluje bowiem synteze czynnikbw krzepniecia
produkowanych w watrobie: fibrynogenu, czynnika VII, VIII, IX, X, Xll, ktoérych
stezenie pod koniec cigzy jest czterokrotnie wieksze niz przed cigza.
Jednocze$nie maleje aktywnos¢ antyzakrzepowa, co charakteryzuje sie
zmniejszeniem stezenia antytrombiny Ill, stopniowym zmniejszaniem poziomu

biatka S, narastaniem opornosci na dziatanie biatka C. W miare czasu trwania



cigzy maleje aktywnosc¢ fibrynolityczna: zwieksza sie stezenie inhibitora
aktywatora plazminogenu PAI-1 i produkowanego przez tozysko PAI-2 maleje
réwniez aktywnos$¢ tkankowego aktywatora plazminogenu. Istotne znaczenie ma
rowniez uszkodzenie integralnosci srdédbtonka naczyniowego w wyniku wzrostu
cisnienia hydrostatycznego w naczyniach zylnych w efekcie ucisku powiekszonej
macicy. Zwiekszony poziom estrogenow powoduje zwolnienie przeptywu w tych
naczyniach, zmniejszajgc napiecie miesnidwki naczyn oraz nasilenie migraciji,

agregacji i adhezji ptytek krwi (18,22).

1.3. Dziedziczenie wad wrodzonych serca.

Osiagniecie przez pacjentki z wws wieku reprodukcyjnego ujawnito
mozliwos$¢ przekazywania anomalii anatomicznych serca potomstwu. Nora i Nora
(23) juz w latach siedemdziesigtych ubiegtego wieku wysuneli hipoteze, iz
dziedziczenie wws jest efektem wielogenowego przekazywania cech, a zjawisko
to modulowane jest czynnikami srodowiskowymi. Od tego czasu zakres wiedzy na
temat dziedziczenia bardzo sie poszerzyt, poparty réwniez empirycznymi
dowodami na prawa nim rzadzace, z ktérych mozna wnioskowac, iz wnikliwa
analiza rodowodow anomalii pozwala uscislic szanse urodzenia noworodka
obarczonego wadg serca (24-27). Niewiele jest prac dotyczacych tego tematu

w pismiennictwie polskim (28).

1.4. Zmiany hemodynamiczne w czasie cigzy w wadach wrodzonych

serca.

Zwezenie zastawki aortalnej (AS) u mitodych kobiet spowodowane jest

zazwyczaj obecno$cig zastawki dwuptatkowej. Jest to czesta anomalia
anatomiczna serca, stanowi bowiem okoto 5% wszystkich wws. Chociaz
dwukrotnie czesciej spotykana jest u ptci meskiej, to ze wzgledu na mozliwosc
wykonania komisurotomii — paliatywnego poszerzenia zmienionej zastawki
w dziecinstwie, czestos¢ obarczonych nig ciezarnych wzrasta i stanowi 4,5% (29)
do 10,1% (30) opisywanych w obszernych badaniach ciezarnych. Zwezenie nad-
i podzastawkowe, stanowi okoto 10% przyczyn wszystkich wad aortalnych i jesli
nie towarzyszg im inne dodatkowe patologie budowy serca powodujg zblizone do

zastawkowego konsekwencje hemodynamiczne w czasie cigzy i porodu.
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Rezultatem obcigzenia cisnieniowego zwezenia drogi odptywu lewej komory jest
przerost miesnidwki i pogrubienie scian lewej komory, co powoduje spadek jej
podatnosci i wzgledne zmniejszenie ukrwienia wiencowego. Dochodzi do
upos$ledzenia funkcji skurczowej jak i rozkurczowej lewej komory. Kragzenie
hiperkinetyczne nasila zapotrzebowanie na tlen, w skrajnych przypadkach wiodac
do niewydolnosci serca. Uposledzenie podatnosci lewej komory powoduje
natomiast, iz pacjentki ze stenozg aortalng sq bardzo uzaleznione od obcigzenia
wstepnego. Typowe dla cigzy poszerzenie tozyska naczyniowego, ucisku
ciezarnej macicy na zyle gtbwng dolng, stosowanie lekéw anestetycznych
w czasie porodu czy okotoporodowej utraty krwi moze przyczyniac sie do spadku
rzutu serca, ponadto tez do dalszej hipoperfuzji wiehcowej, uposledzajacej
dodatkowo ukrwienie miokardium. Tachykardia wiedzie do dalszego nasilania
niedokrwienia, w skrajnych przypadkach do omdlenia, zaburzen rytmu
i niewydolnosci serca (12,29,31-36).

Zespot  Eisenmengera jest w wiekszosci przypadkow powiktaniem

nieoperowanych prostych wad przeciekowych (ASD, VSD, rzadziej PDA). Istotne
zagrozenie w czasie cigzy stanowig wszystkie zjawiska patofizjologiczne
sktadajgce sie na ten stan chorobowy: nadcis$nienie ptucne, przeciek
wewnatrzsercowy oraz sinica (37-41). U kobiet zdrowych cisnienie w tetnicach
ptucnych w czasie cigzy nie ulega zmianie, co przy istotnie zwiekszonej objetosci
krwi jak i zwiekszonym rzucie serca, jest efektem zmniejszenia oporéw w krazeniu
ptucnym. U ciezarnych z nadcisnieniem ptucnym wysokie, sztywne opory
w naczyniach ptucnych, przy wzroscie wolemii prowadzi¢ mogg do niewydolnosci
prawokomorowej. Jednoczesnie, ze wzgledu na wynikajacy ze wzrostu oporow
ptucnych, zmniejszony ,powrét” krwi do lewej komory, spada rzut serca.
Zmniejszenie rzutu wynika dodatkowo z uposledzenia funkcji rozkurczowej lewej
komory, bedacego efektem przecigzenia objetosciowego prawej komory,
przemieszczenia sie przegrody miedzykomorowej w strone lewg. W skrajnych
przypadkach dochodzi¢ moze do omdlenia, lub nawet zgonu, wynikajacego
z niedokrwienia wiencowego oraz niedokrwienia osrodkowego uktadu nerwowego.
Obecnos¢ komunikacji wewnatrzsercowej powoduje, iz typowy dla cigzy spadek
ciSnienia systemowego zwieksza przeciek prawo-lewy, dodatkowo nasilajac
istniejgca juz sinice, co powoduje czesto grozng dla zycia hipoksemie (42,43).
Do czynnikow zwiekszajacych ryzyko groznych dla zycia powiktan dodac¢ nalezy
typowg dla sinicy sktonnos¢ do zaburzen zakrzepowo-zatorowych, krwawien oraz
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grozbe pekniecia tetnicy ptucnej (40,43-46). Zaobserwowano, iz wiekszosc
nagtych zgondéw oraz zgondéw bedacych efektem nieodwracalnej hipoksii,
obserwowanych jest w pierwszych dziesieciu dniach po porodzie (8,35,42,45-47).
Przedstawione potencjalne powiktania w zespole Eisenmengera sg przyczyng
okoto 30%-40% $miertelnosci ciezarnych i statystyki te, pomimo postepu
medycyny, od kilkudziesieciu lat nie ulegajg poprawie (8,35,40,42,44,48,49).
Pacjentkom z takim rozpoznaniem nalezy wiec cigze stanowczo odradzac.
Ze wzgledu na przedstawione ogromne zagrozenie zycia matki, nadcisnienie
ptucne stanowi uzasadnienie wczesnego ukonczenia cigzy (50).

Zespdét Marfana — wynikajgca z uszkodzenia tkanki tgcznej (defekt budowy

fibrylliny) rzadka wws, w ktérej zmiany histopatologiczne Sciany aorty powodujg
poszerzenie jej czesci wstepujacej (51). Typowe dla cigzy zjawiska
hemodynamiczne: zwiekszenie objetosci krwi krgzacej, objetosci wyrzutowej jak
i tachykardia oraz zmiany hormonalne wptywajgce na budowe histopatologiczng
naczynia zwiekszajq ryzyko jej dyssekcji (52-55). Przed erg kardiochirurgii, gdy nie
bylo mozliwe wykonanie zabiegu Bentalla, ryzyko zgonu takich ciezarnych
przekraczato 30% (56). Wspotczesnie, wedtug wiekszosci autorow, ryzyko to jest
znacznie mniejsze i nie ma dowoddw na cytowang czesto 10% Smiertelnosc przy
wymiarze aorty wstepujacej przekraczajgcym 40mm (57), ponadto autorzy
holenderscy nie zaobserwowali wiekszej Smiertelnosci ciezarnych, gdy srednica
opuszki aorty siega 45mm (54). Wiadomo jednoczesnie, iz nawet po skutecznej
operacji Bentalla oraz u pacjentek bez istotnego poszerzenia aorty moze dojs¢ do
rozwarstwienia jej Scian (51,54,56). Nie ma jednak dowodow na zasadnosé
elektywnej operacji przy takim wymiarze aorty po to tylko, by zmniejszy¢ ryzyko
powiktan (53,58,59). Powiklanie to wystepuje zazwyczaj w ostatnim trymestrze
cigzy lub w krotkim okresie po porodzie (52,59). Czynnikami zwiekszajgcymi
prawdopodobienstwo pekniecia aorty sg: podobne incydenty obserwowane
w rodzinie oraz narastanie wymiaru opuszki aorty w czasie poprzedzajacym
planowang cigze. W takiej sytuacji klinicznej cigza powinna by¢ zdecydowanie
odradzona i stanowi jedno 2z niewielu kardiologicznych wskazan do jej
wczesniejszego ukonczenia (52). Udowodniono, iz nawet niepowiktana cigza
moze powodowacl poszerzenie opuszki aorty po jej zakonczeniu (53,54,59).
Szansa przekazania tej wady potomstwu siega az 50% (60).

Nieoperowane w przesztosci wady pierwotnie sinicze (np. tetralogia Fallota,

atrezja ptucna) posréd ciezarnych spotykane sg wspotczesnie niebywale rzadko.
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Niewiele jest juz bowiem niezoperowanych pacjentek, a te, ze wzgledu na
zaawansowany stan kliniczny, majg tez duzg trudno$¢ zajscia w cigze.
Obserwowane w cigzy powiklania zwigzane sa z niewydolnoscig serca,
konsekwencjami  przecieku  wewnatrzsercowego, wreszcie zakrzepowo-
zatorowymi powiktaniami sinicy. Smiertelno$é ciezarnych z wadami pierwotnie
sinicznymi, wynosi okoto od 5% do 30% i zalezy w duzym stopniu od anatomii
wady (43,61-63).

Serce o fizjologii pojedynczej komory po operacji Fontana to najbardziej

spektakularny sukces kardiochirurgii dzieciecej. Dzieki temu paliatywnemu
zabiegowi pacjentki z pojedynczg komorg (np. atrezja trojdzielna, dwunaptywowa
lewa komora, niezbalansowany wspdlny kanat przedsionkowo-komorowy)
osiggajg wiek dojrzaly. Wspomniana operacja, wykonywana w wielu wariantach,
polega na oddzieleniu krgzenia ptucnego od systemowego. Gtéwne zyly
systemowe taczone sg z tetnicg ptucng. W efekcie pojedyncza komora
zabezpiecza krgzenie systemowe, nie ma natomiast ,pompy” ttoczacej krew do
krgzenia ptucnego, do ktérego krew naptywa w sposob bierny. Zabieg likwiduje
sinice, zmniejsza obcigzenie komory, ze wzgledu jednak na bardzo duze
uzaleznienie od systemowego ci$nienia zylnego zmniejsza zdolnos¢ wzrostu rzutu
serca i adaptacji do wysitku (43,64,65). Z tego powodu zmiany hemodynamiczne
towarzyszace cigzy — wzrost rzutu serca, a zwlaszcza zmniejszenie oporow
systemowych, tym samym zmniejszenie powrotu zylnego sg dla tych pacjentek
szczegolnie niekorzystne. Poszerzenie prawego przedsionka po zabiegu Fontana
stwarza ryzyko powiktan zakrzepowych, dodatkowo nasilane przez stan
zwiekszonego pogotowia zakrzepowego towarzyszgcego cigzy. Z przytoczonych
faktow wynika, jak wazne jest u tych ciezarnych utrzymanie prawidtowego rytmu
zatokowego. Czesto obserwowane migotanie/trzepotanie przedsionkow istotnie
zmniejsza wydolnos¢ serca oraz stwarza zagrozenie zatorowoscig. Zwiekszenie
objetosci krwi krgzacej i charakterystyczna dla cigzy tachykardia nasila ryzyko
niewydolnosci pojedynczej komory (65-69). Obserwacje ciezarnych z operowang
wspoblng komorg sg jednak znikome, gdyz ztozone problemy hemodynamiczne
czesto uniemozliwiajg zajscie w cigze (66).

Morfologicznie prawa komora petni funkcje komory systemowej

w skorygowanym przetozeniu wielkich naczyn (ccTGA) oraz w przetozeniu

wielkich naczyn (TGA) po operacji metodg przedsionkowg Senninga/Mustarda. Jej

ksztalt przypominajacy ,rogala” otaczajgcego komore lewg, cienka warstwa
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miesniowa i unaczynienie wiencowe jedynie przez jedng tetnice umozliwiajg
wyrzucanie krwi do niskooporowego krgzenia ptucnego. Funkcjonowanie jej
w pozycji systemowej stanowi natomiast duze obcigzenie cisnieniowe wiodace do
jej niewydolnosci. Typowe dla cigzy kragzenie hiperkinetyczne ryzyko to istotnie
nasila. Pogorszenie wydolnosci komory systemowej (morfologicznie prawej) bywa
u okoto potowy przypadkdéw nieodwracalne (70,71). U ciezarnych z ccTGA
czynnikami pogarszajacymi rokowanie bywajg obserwowane czesto wady
towarzyszgce pod postacig ubytku miedzykomorowego i zwezenia ptucnego.
Czesto w tej anomalii anatomicznej spotykana zaawansowana niedomykalnos¢
trojdzielna jest przez ciezarne dobrze tolerowana (14,72). Towarzyszace wadzie
wrodzone odmiennosci budowy i funkcji uktadu bodzcoprzewodzacego wiodg do
zaburzen przewodnictwa, z catkowitym blokiem przedsionkowo-komorowym
wiacznie. W takiej sytuacji cigza jest bezpieczniejsza i lepiej tolerowana
u pacjentek zabezpieczonych uktadem stymulujacym (14,73). U pacjentek z TGA
po operacji Mustarda/Senninga konsekwencjg rozlegtych blizn w obrebie
przedsionkédw bywa czesto szybka arytmia nadkomorowa dodatkowo
upos$ledzajgca wydolnos¢ serca (14,71,74-76). W wyniku zabiegu wykonywanego
w bezposredniej bliskosci wezta zatokowego, mozliwe sg réwniez zaburzenia
bodzcotwodrczosci. Wykreowane sztucznie ,korytarze” wewnagtrzprzedsionkowe
kierujgce krew z zyt do odpowiedniej komory serca mogg ulec zwezeniu, co w
cigzy, charakteryzujacej sie obnizeniem oporow naczyniowych dodatkowo
zmniejsza konieczne do utrzymania rzutu serca obcigzenie wstepne. Zwezenie
korytarza ptucnego (droga prowadzaca krew z zyt ptucnych do anatomicznie
prawej komory systemowej), ktére ze wzgledu na zwiekszong objetos¢ krwi
kragzacej ujawni¢ sie moze dopiero w okresie cigzy moze manifestowaé sie
objawami szczegdlnie groznej w tym stanie stenozy mitralnej (70).

Zwezenie zastawki _mitralnej (MS) jest wspdiczesnie rzadkg wadg

u mtodych kobiet. W Europie choroba reumatyczna jest bowiem juz wyjgtkowo
rzadko spotykana, i wyjgtkowo rzadkie sg rowniez wrodzone anomalie zastawki
mitralnej (12,35,77). Wystgpienie jednak utrudnienia przeptywu krwi z lewego
przedsionka do lewej komory stwarza duze zagrozenie w czasie cigzy.
Tachykardia uniemozliwiajgca prawidtowe napetnianie komory w okresie
rozkurczu wraz ze zwiekszong objetoscig krwi powoduje wzrost cisnienia w lewym
przedsionku, zastdj zylny w ptucach, duszno$é, a w skrajnej sytuacji obrzek ptuc.
Obcigzenie cisnieniowe prawej komory wiedzie do jej niewydolnosci. Ponadto,
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obnizone opory naczyn systemowych, powodujgce zmniejszenie obcigzenia
wstepnego, sg przyczyng zmniejszenia naptywu do lewej komory i w efekcie
zmniejszenia jej rzutu. Stan hemodynamiczny pogarsza migotanie przedsionkow,
ktore na skutek dodatkowego wzrostu cisnienia w lewym przedsionku, owg
arytmie nasila. Migotanie przedsionkoéw stwarza ryzyko zatorowosci, szczegolnie
duze w charakteryzujgcej sie nadkrzepliwoscig cigzy. Konsekwencjg migotania
przedsionkéw bywa obrzek ptuc, obserwowany najczesciej pomiedzy 30 a 38
tygodniem jej trwania, gdy objetos¢ krwi i rzut serca ulegajg najwiekszemu
wzrostowi (36). Bezpieczne przeprowadzenie pacjentki przez trudny dla niej okres
cigzy wymaga wiec utrzymania nalezytego obcigzenia wstepnego (nadmierne jego
zwiekszenie grozi obrzekiem ptuc) izapobiegania tachykardii. Nawet tagodne
zwezenie zastawki mitralnej moze sta¢ sie przyczyng powiktan klinicznych
w czasie trwania cigzy (12,35,77).

Protezy zastawkowe biologiczne nie wymagajg przewlektego leczenia

antykrzepliwego, ulegajg jednak nieuchronnej degeneracji, po okoto dziesieciu
latach wymagajg wymiany u potowy chorych. Protezy mechaniczne sg trwate, lecz
konieczna dla ich prawidtowego funkcjonowania terapia pochodnymi kumaryny
stwarza zagrozenie dla ptodu. Stosowanie tych lekéw stwarza ryzyko embriopatii
warfarynowej, pojawiajgcej sie w pierwszych trzech miesigcach cigzy (12,78-80).
Warfaryna tatwo bowiem przechodzi przez tozysko. Jej aktywnosc¢ zwigzana jest
z koniugacjg do bilirubiny, a ze wzgledu na obserwowang, zwtaszcza we
wczesnym okresie cigzy, niedojrzatos¢ watroby ptodu, aktywnosé tego leku
u ptodu jest wyzsza niz u matki. Mniejsza jest rowniez synteza czynnikow
krzepniecia zaleznych od witaminy K, stgd wiekszos¢ powaznych powiktan
u ptodu: przedwczesny pordd, zgon noworodka oraz zmiany neurologiczne i oczne
ma podioze krwotoczne. Warfaryna zaburza réwniez metabolizm tkanki
chrzestnej, powodujgc typowe znieksztatcenia twarzoczaszki zwane nasal
hypoplasia. Czestos¢ tych powiklan jest trudna do precyzyjnego okreslenia,
w literaturze dostepne sg dane méwigce o 4,9% - 6,7% (81), niedawno
opublikowana trzydziestoletnia obserwacja duriska opiewa na 9,7% (78). Niektorzy
badacze twierdzg, iz ryzyko powiktan zalezy od dawki warfaryny, jako graniczng
przyjmuje sie te nieprzekraczajgcg 5mg (2mg stosowanego w Polsce
acenokumarolu) (82,83). To niekorzystne dziatanie warfaryny na ptdéd stwarza
koniecznos$c¢ zastgpienia jej innym lekiem antykrzepliwym, jakim jest heparyna. Nie
przenika ona przez tozysko, nie powoduje wiec zmian u ptodu, lecz jest
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zdecydowanie mniej skutecznym antykoagulantem. Rekomendowane jest
stosowanie heparyny niefrakcjonowanej (UFH) podskdérnie w dwdch dos¢ duzych
dawkach podzielonych (do 40 000lU/dobe), monitorujgc aPTT tak, by po
6 godzinach od podania byto co najmniej 2x wieksze od wartosci wyjsciowej. Takie
wysokie dawki wynikajg ze zmienionej w cigzy biodostepnosci UFH, bedace;j
rezultatem wzrostu stezenia biatek wigzgacych oraz zwiekszenia poziomu czynnika
VIII i fibrynogenu (84). Stosowanie heparyn drobnoczasteczkowych (LMWH) jest
w Europie w czasie cigzy dopuszczalne, lecz jedynie w osrodkach majacych
mozliwo$¢ oznaczania czynnika anty-Xa (50). Wiekszos¢ autoréw jest zdania, iz
stosowanie heparyny przez catg cigze nie jest bezpieczne (78,79,85-88). Biorac
pod uwage wszystkie wtasciwosci obu rodzajow lekéw i wynikajgce z ich
stosowania konsekwencje najbardziej rekomendowang formg leczenia
antykrzepliwego w cigzy jest terapia heparyng do 12 tygodnia, nastepnie
warfaryng do 36 tygodnia, w ktéorym ze wzgledu na ryzyko wczesniejszych
poroddéw w tej populacji nalezy powréci¢ do leczenia heparyng niefrakcjonowana,
konczac jej podawanie 4-6 godzin przed porodem. Przy braku przeciwwskazan
pod postacig aktywnego krwawienia heparyna powinna by¢é podana okoto 4-6
godzin po rozwigzaniu (78,86,88). Wieloletnie juz obserwacje dowodza, iz nie
istnieje bezpieczna forma leczenia antykrzepliwego w czasie cigzy (89,90). Jak
jednak podkresla wielu autoréw, szansa szczesliwego ukonczenia cigzy u takich
chorych wzrasta, gdy cigza prowadzona jest w doswiadczonym osrodku
referencyjnym (78,86,88).

Niedomykalno$¢ zastawki mitralnej (MR) i aortalne] (AR) sg w cigzy

zazwyczaj dobrze tolerowane. Spadek oporow systemowych oraz tachykardia
zmniejszajg czas i objetos¢ ,cofajacej sie” krwi. W efekcie nawet zaawansowane
postaci nie wymagajg leczenia. Istotnym powikfaniem niedomykalnosci mitralnej
bywa wynikajgce z powiekszenia lewego przedsionka migotanie przedsionkow
(33,34,91).

Zespot Ebsteina — bardzo rzadka wws, ktorej istota polega na znacznym

przemieszczeniu zastawki tréjdzielnej w kierunku koniuszka, w efekcie czego
dochodzi do jej atrializacji, hemodynamicznie istotnej niedomykalnosci tréjdzielne;,
znacznego obcigzenia objetosciowego jam prawego serca. Czestym powiktaniem
bywa arytmia nadkomorowa, u wielu chorych zwigzana z dodatkowymi drogami

przewodzenia (92-96).
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Zwezenie zastawki ptucnej (PS) zazwyczaj nie stanowi istotnego

zagrozenia dla ciezarnych, istotne zwezenie (gradient w drodze odptywu prawej
komory przekraczajagcy 80mmHg) moze doprowadzi¢c do niewydolnosci
prawokomorowej, cho¢ ta teoretyczna przestanka nie jest potwierdzona we
wspotczesnej literaturze (97,98).

Ubytek w przegrodzie miedzyprzedsionkowej typu 1l (ASD 1I) jest

najczestszg wws u dorostych. Cigza i pordéd sg zazwyczaj dobrze tolerowane.
W rzadkich przypadkach komunikacja miedzyprzedsionkowa moze by¢ przyczyng
zatoru skrzyzowanego (99). Ponadto, gdy objeto$¢ przecieku jest duza i wiek
ciezarnej zaawansowany moga pojawi¢ sie nadkomorowe zaburzenia rytmu,
wiodgc do uposledzenia wydolnosci serca (100). Zamkniety ubytek
miedzyprzedsionkowy tak ASD Il, jak i typu sinus venosus nie wptywajg na
przebieg cigzy i porodu (100).

Ubytek w przegrodzie miedzyprzedsionkowej typu | (ASD 1), poza

wymienionymi  powyzej konsekwencjami przecieku, stwarza dodatkowe
zagrozenie jedynie u pacjentek z zaawansowang niedomykalnoscig mitralng, ktéra
moze by¢ potencjalng przyczyng nadkomorowej arytmii oraz niewydolno$ci serca
(101). Po operacji zamkniecia tego ubytku pozostaje zazwyczaj, oméwiona juz,
istotha hemodynamicznie niedomykalnos¢ mitralna. Obserwowane sg tez, bedace
konsekwencjg wykonanego zabiegu operacyjnego, zaburzenia przewodnictwa

przedsionkowo-komorowego (102).

Ubytek miedzykomorowy (VSD) u dorostych jest zazwyczaj niewielki
I w wiekszosci przypadkdéw nie powoduje powiktan w czasie cigzy i porodu.
Spadek cisnienia systemowego nasila nieznacznie przeciek lewo-prawy.
Zwiekszenie objetosci krwi krgzacej w rzadkich przypadkach moze, zwtaszcza
u kobiet starszych prowadzi¢ do niewydolnosci lewokomorowej. Pacjentki po
operacji zamkniecia ubytku zazwyczaj przechodzg cigze bez powiktan (103,104).

Dwuptatkowa zastawka aortalna (BAV) wspdtistnieje z patologiczng budowg

histologiczng aorty wstepujacej (cystis media necrosis), bedaca przyczyng jej
poszerzenia, stwarzajac zagrozenie pekniecia $ciany naczynia. Zmiany
hormonalne wptywajace na funkcje ibudowe naczynia, tachykardia oraz
zwiekszenie rzutu serca w cigzy ryzyko to istotnie nasilajg (5).

Koarktacja aorty (CoAo) u wiekszosci dorostych pacjentek jest skutecznie

zoperowana w dziecinstwie. Charakterystyczna dla tej wady uogdlniona patologia
naczyniowa stwarza jednak, podobne do obserwowanych w aortalnej zastawce
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dwuptatkowej, ryzyko powiktan tetnicy gtéwnej. U okoto 4% pacjentek po operaciji
koarktacji aorty obserwowane jest aneurysmatyczne poszerzenie czesci
zstepujacej aorty, co w sytuacji hiperdynamicznego krazenia w czasie cigzy nasila
ryzyko pekniecia (105,106). Pomimo skutecznego zabiegu okoto potowa pacjentek
z tg anomalig anatomiczng ma nadcisnienie tetnicze krwi, ktére wymaga
racjonalnego leczenia farmakologicznego (107-109). Zaobserwowano, iz pacjentki
po operacji koarktacji aorty majg szczegolng sktonnos¢ do stanu
przedrzucawkowego (107). Chore z nieoperowang koarktacjg stanowig wyjatkowg
rzadkosc¢, ze wzgledu na ryzyko dyssekcji aorty zwlaszcza w czasie porodu
wymagajq scistej opieki kardiologicznej (108).

Stan po operacji tetralogii Fallota (ToF), ze wzgledu na duzg czestos¢ wady

(najczestsza wada sinicza) i doskonalenie metod chirurgicznych, jest coraz
czesciej obserwowang jednostkg kliniczng w czasie cigzy. Zazwyczaj jest dobrze
tolerowana. Gtownym odlegltym powiktaniem w tej wadzie jest zaawansowana
niedomykalnos¢ ptucna, ktérej zmiany hemodynamiczne w cigzy zazwyczaj nie
nasilajg (97). Pewne zagrozenie natomiast moze stanowiC¢ wynikajaca z owe]
niedomykalnosci niewydolno$¢ prawej komory oraz czasami zaawansowana
arytmia komorowa (61,110-115).

Znajomos$¢ zmian adaptacyjnych w cigzy oraz patofizjologii wady pozwala
przewidzieC potencjalne konsekwencje, potwierdzeniem jest ich obserwacja
kliniczna. W ostatnich kilkunastu latach w literaturze pojawito sie kilka
retrospektywnych (2,30,116) jak iprospektywnych (77,117,118) opracowan
dotyczacych duzych grup ciezarnych z chorobami serca. Sg to w wiekszoSci
badania wieloosrodkowe analizujgce populacje pacjentek pochodzacych z krajow
réznigcych sie ekonomicznie, a co za tym idzie roznigcych sie tez zakresem opieki
medycznej. Nie opublikowano dotychczas obszernej analizy przebiegu cigz
i porodow u pacjentek z wadami wrodzonymi serca pochodzgcymi z jednego
osrodka trzeciej referencji w Polsce.
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. CEL PRACY

. Ocena ryzyka powiktan klinicznych w czasie cigzy i porodu oraz ryzyka
potencjalnego pogorszenia stanu klinicznego po zakonczeniu cigzy
u pacjentek z wadami wrodzonymi serca oraz wptywu wybranych cech
klinicznych,  demograficznych i srodowiskowych  charakteryzujacych
analizowane pacjentki na przebieg cigz oraz ryzyko tych powiktan.

. Analiza czestosci dziedziczenia wad serca.

. Okreslenie zakresu opieki kardiologicznej i potozniczej w czasie cigzy oraz
sposobow ukonczenia cigz.

. Analiza stopnia rozpowszechnienia oraz potencjalnego wptywu poradnictwa
prekoncepcyjnego na planowanie cigzy u pacjentek z wadami wrodzonymi

serca.
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3. MATERIAL | METODA

3.1. Materiat

Przedmiotem badania byt przebieg 404 cigz i porodow u 241 pacjentek
z wadami wrodzonymi serca, ktore byty pod kontrolg Poradni Wad Wrodzonych
Serca u Dorostych przy | Klinice Kardiologii UM w Poznaniu w latach 1993-2013.
Rozpoznanie wady wrodzonej serca u tych chorych stawiane byto na podstawie
badania klinicznego i doktadnego badania echokardiograficznego. Jesli pacjentka
prezentowata wiecej niz jedng anomalie anatomiczng szeregowano jg do grupy
dominujacej hemodynamicznie. Charakterystyka demograficzna, przebieg
leczenia zabiegowego oraz dane srodowiskowe badanych ciezarnych zawarte sg
w Tabeli 1.

Szczegbdtowqg charakterystyke kliniczng ciezarnych z okreslonymi wadami
wrodzonymi serca przedstawiono w Tabeli 2. Zawarto w niej liczebnos¢ pacjentek
w poszczegolnych wws, obecnos¢ wad dodatkowych, liczebno$¢ pacjentek
operowanych oraz wiek, w ktéorym owe zabiegi wykonywano, liczebnos¢
poddanych reoperacji, tych, u ktérych dokonano implantacji statej stymulacji serca
jak i kardiowertera-defibrylatora (ICD) oraz obecno$¢ schorzen dodatkowych ze
szczegolnym uwzglednieniem nadcisnienia tetniczego (BP=140/90mmHg) (119).
Jako stenoze aortalng przyjeto powierzchnie ujscia zastawki<1,5cm? lub
maksymalny gradient przez zastawke >30mmHg, jako stenoze ptucng -
maksymalny gradient przez zastawke ptucng >30mmHg, jako stenoze mitralng
powierzchnie ujécia tej zastawki <2 cm? (29,30). Wyszczegdlniono czestosé
i rodzaj stosowanego przez ciezarne kardiologicznego leczenia
farmakologicznego.

Sposréd  wszystkich rodzajow wad wyodrebniono trzy zlozone stany
kliniczne: zespdt Eisenmengera, stan po implantacji mechanicznych protez
zastawkowych oraz stan po operacji Fontana, u podtoza ktérych lezg rézne,
wymienione w Tabeli 3 anomalie anatomiczne serca. W tabeli tej zawarto réwniez

wymienione powyzej dane kliniczne.
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Tabela 1. Charakterystyka demograficzna i kliniczna pacjentek z wws.

PACJENTKI
n=241

Wiek aktualny [lata] 33 (21-58)
mediana (min-max) 33 446.3
SredniatSD T
Wiek w czasie cigzy [lata] 27 (18-40)
mediana (min-max) 27 244 6
SredniaxSD T
Pacjentki operowane n (%) 173 (71,8)
Wiek w czasie operacji [lata] i
mediana (min-max) 89(91+;’?’2)
SredniaxSD T
Pacjentki jeden raz reoperowane n (%) 9 (3,7)
Wiek w czasie pierwszej reoperacji [lata] 13 (2-24)
mediana (min-max) 13.36.3
SredniatSD T
Pacjentki dwa razy reoperowane n (%) 2 (0,8)
Wiek w czasie drugiej reoperaciji [lata] 11 (9-13)
mediana (min-max) 11.042 8
SredniatSD T
Pacjentki operowane paliatywnie n (%) 6 (2,5)
Wiek w czasie operacji paliatywnej [lata] 2 (0,5-5)
mediana (min-max) > 3;1 6
SredniaxSD T
Wszczepienie stymulatora n (%) 10 (4,1)
Wiek w czasie wszczepienia stymulatora [lata] i
mediana (min-max) 1177585-5; g’g)
SredniaxSD T
Wszczepienie kardiowertera-defibrylatora n (%) 3(1,2)
Wiek w czasie wszczepienia kardiowertera-
defibrylatora [lata] 20,5 (18-23)
mediana (min-max) 20,5+2,74
SredniaxSD
Ablacja n (%) 3(1,2)
Prawidtowa tolerancja wysitku przed cigza n (%) 230 (95,4)
Saturacja krwi tetniczej [%] 98,0 (70-99)
mediana (min-max) 9’7 842 8
SredniaxSD T
BMI [kg/m?] 21,8 (17-
mediana (min-max) 31,2)
SredniatSD 22,0+3,3
Nadcisnienie tetnicze przewlekle n (%) 14 (5,8)
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B-bloker 35 (14,5)
. _ Diuretyk 2 (0,8)
Farmakologiczne leczenie
kardiologiczne w czasie Digoxin 4 (1,7)
ciazy n (%)
a-metyldopa 12 (5,0)
Ogodtem 53 (22,0)
Leczenie przeciwkrzepliwe w czasie cigzy n (%) 12 (5,0)
Nikotynizm n (%) 29 (12,0)
Podstawowe 59 (24,5)
Wyksztatcenie n (%) Srednie 117 (48,5)
Wyzsze 65 (27,0)
Miasto 138 (57,3)
Miejsce zamieszkania n (%)
Wies 103 (42,7)
1 cigza 131 (54,4)
2 cigze 74 (30,7)
3 cigze 26 (10,8)
Rodnosé n (%)
4 cigze 4 (1,7)
5 ciaz 5(2,1)
6 ciaz 1(0,4)
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Tabela 2. Charakterystyka kliniczna ciezarnych z okreslonymi wws.

WIEK WIEK W LICZBA
LICZBA W CZASIE CZASIE PACJENTEK ZE
; ; LICZBA LICZBA LICZBA LECZENIE
OKRESLONYMI | [laia] | DoDATKOWE | (PACIENTEK | P Z0 | PACIENTEK | oy | PACIENTEK | wepdyisThIEIACE | FARVAKOLOGICZNE
WWS . OPEROWANYCH . REOPEROWANYCH . Z HA KARDIOLOGICZNE
mediana n (%) mediana (liczba n (%)
n (min-max) n (%) (min-max) n (%) implantacji) n (%) n (%)
$redniatSD $redniatSD n (%)
ASD Il 28
n=11 2(5%—347) 0 (0,0) - - 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) Skolioza-1 (9,1) a-metyldopa-1 (9,1)
,614,5
Niedoczynnosé
27 12 tarczycy-2 (5,7)
Po ASD I i : i Alergia-1 (2,9) Bbloker-3 (8,6)
n=35 (19-40) |BAV-1(2,9) 35 (100,0) (1-31) 0 (0,0) 0 (0,0) 3(8,6) Skolioza-1 (2,9) a-metyldopa-2 (5.7)
27,745,0 14,048,3
Cukrzyca typu II-1
(2,9)
Depresja-1 (16,7)
Po ASD 24,5 10,5 . : )
sin. ven. (19-34) 0(0,0) 6 (100,0) (1-22) 1(16,7) 1 'mF("l""B”;E;CJa'l 0(00) |ogostuen-l (18.7) :
n=6 25,8+4,4 11,848,7 ' (16,7)
28
ﬁ_le ' (27-28) 0(0,0) - i 0 (0,0) 0(0,0) 0 (0,0) 0(0,0) :
- 28,0+1,4
27 8 Niedokrwistos¢-2
Po ASD | (20-32) |RVOTO-1 10 (100,0) (2-14) 0(0,0) 0(0,0) 000 |00 _ :
n=10 26.243 6 (10,0) 7 4439 Cukrzyca typu 1lI-1
1 &=\ y T=\ (1010)
26 RVOTO-1 s
VSD i ) i Otytosc-1 (6,3) Bbloker-2 (12,5)
n=16 2(5235)7 (BGAel 6.2) 0(0.0) 0(0.0) 1(6.3) Skolioza-1 (6,3) a-metyldopa-2 (12,5)
26.5 ASD II-6 4 2 implantacje-1 Niedoczynnosé
Po VSD . (19,3) i (3,2) tarczycy-2 (6,5) .
n=31 2(7223‘?)0 RVOTO-5 31 (100.0) 7(11 33)3 13.2) 4 implantacje-1 13.2) Skolioza-1 (3,2) Bbloker-5 (16,1)
T (16,1) T 3,2) Astma oskrzelowa-
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PDA-3 (9,7) 1(3,2)
AR-2 (6,4) Zespot
BAV-1(3,2) policystycznych
jajnikéw-1 (3,2)
Padaczka-1 (3,2)
o5 45 3 implantacje-1
Po CAVC i : ! (25,0) Bbloker-2 (50,0)
n=a (18-27) |BAV-1 (25,0) 4 (100,0) (2-8) 0 (0,0) 1 implantacja-1 0 (0,0) 0 (0,0) Diuretyk-1 (25,0)
24,0+3,5 4,8+2,5
(25,0)
Niedokrwistos¢-2
psl 24 (28,6)
=, (20-35) |VSD-1 (14,3) - - 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) Stan po -
n= 257+4,3 mastektomii-1
(14,3)
Po PS 27 8 Depresja-1 (14,3)
n=7 (19-33) 0 (0,0) 7 (100,0) (4-25) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) Wole guzowate -
- 27,7+3,7 10,6+7,3 tarczycy-1 (14,3)
Niedokrwistos$¢-1
4,3)
26 6 Stan po
Po ToF i ASD l11-2 (8,7) i 2 implantacje-1 nefrektomii-1 (4,3) 5
n=23 (20-37) BAV-1 (4,3) 23 (100,0) (2-16) 1(4,3) (4.3) 0(0,0) Padaczka-1 (4,3) Bbloker-8 (34,8)
26,2+4,6 5,7£3,3 .
Alergia-1 (4,3)
Kamica nerkowa-1
(4,3)
Atr. ptucna 31,5
n-i P (31-32) 0 (0,0) - - 0(0,0) 0 (0,0) 0(0,0) 0 (0,0) -
- 31,5+0,7
25 5 6 1 implantacja-1
PO oRY (22-29) E?é%;o'z 4 (100,0) (1-7) 1(25,0) . im(zlasﬁ(t)z)ic'i-l 0(0,0) 0(0,0) Bbloker-1 (25,0)
25,5¢2.4 ' 5,0+2,8 plantacy
(25,0)
CoAo 21 Kamica nerkowa-1
_ (20-22) 0 (0,0) - - 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (100,0) a-metyldopa-1 (100,0)
n=1 210410 (100,0)
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BAV-12 (66,7)

Niedoczynnosé

27 |VSD-4 (22,2) 7.5 ]
Po CoAo (31-37) |PDA-1 (5.6) 18 (100,0) (1-26) 2 (11,1) 0 (0,0) 7(38,9) |tareaycy po. Bbloker-1 (5,6)
n=18 276442 |LVOTO-1 9947 1 strumektomii-3 a-metyldopa-6 (33,3)
,OI, (5 6) = (516)
MR 32 8
v (24-35) 0(0,0) 1(333) 80500 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) Bbloker-1 (33,3)
= 30,815,0 00,
MS2 23 1-VSD 5 Astma oskrzelowa-
e (22-24) | 2-(VSD, ASD 2 (100,0) (1-9) 1(50,0) 0(0,0) 000,00 |1 (50,0) Diuretyk-1 (50,0)
n= 23,0¢1.4 |Il, PDA, BAV) 5,045,7 Hepatitis-1 (50,0)
5 27 15 Niedokrwistosc¢-2
AS ) VSD-2 (8,3) - 1 implantacja-1 (8,3) s
n=24 2(%2%33)0 CoAo-1 (4.2) 9(37.5) 1‘(1735?7 11D (11.1) 0000 |Niedowtad Bbloker-5 (20,1)
e B potowiczy-1 (4,2)
AS podzast.1* 27 |vsp-1(167) 8 Depresja-1 (16,7)
A 2(8231-13‘?)3 D Il(bm|  2@33 8(20-1:-]-84)5 1 (50,0) 0(0,0) L(167) | Quoees (167y | Bbloker-2 (33,3
4 |RVOTO-1
?_’;te'” (22-32) (A353§)||-1 1(33,3) 50200 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) |Depresja-1(33.3) :
- 28,8+4.1 00,
(33,3)
Marfan 26
Mer (22-28) |BAV-1(33.3) - : 0 (0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) Bbloker-3 (100,0)
- 25,5+3,0
TGA Sennin 23 2 Bbloker-1 (33,3)
¢ g (20-29) |PDA-1 (33,3) 3 (100,0) (1-3) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) |tuszczyca-1(33,3) |BDloke :
n=3 24 0+3.7 20410 Digoxin-1 (33,3)
23 |vsD-1(500) . 3
CCTGA (22-23) |RVOTO-1 - : 0(0,0) 0(0,0) 0(0) |Niedoczynnosc g o (50,0)
n=2 227406 |(50,0) tarczycy-1 (50,0)

PS — gradient max. >30mmHg.

ZMs - powierzchnia ujscia mitralnego <2,0cm?

SAS - powierzchnia ujscia aortalnego<1 ,50m2/gradient max. >30mmHg.

*AS podzast. — gradient max. >30mmHg.
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Tabela 3. Charakterystyka kliniczna ciezarnych z wybranymi ztozonymi wws.

LICZBA
WIEK W PACJENTEK
LICZBA WIEK W
: LICZBA CZASIE LICZBA ZE LECZENIE
C'EZAgNYCH CIiZZ$S[IIaEta] ANATOMIA | PACIENTEK | OPERACJI PACJENTEK | STYMULACJA | , lA_\ICCJZEI?\ﬁI\'E Ws‘%ﬁgﬁﬁ; JAC | FARMAKOLOGICZN
OKRESLONYM - : OPEROWANYC [lata] REOPEROWANYC | ELEKTRYCZN E
mediana (min WADY H di . H K ZHA E K ARDIOLOGICZNE
| WWS “max) mediana (min . n (%) n (%)
. . %) -max) n (%) (liczba n (%)
N $redniatSD n (% . . . .
SredniaxSD implantacji)
n (%)
Proteza
aortalna-4 .
Mech. 25 Proteza 17,5 1 implantacja- Oponiak mézgu-1 agtgormr;g—(szi?]’t?c))m-
protezy zast. (19-37)  |mitralna-6 12 (100,0) (9-33) 0 (0,0) 1p ©.3) ! 0 (0,0) (8"3) 9 Heparyna_7 (568.3)
n=12 27,0£5,6 |Proteza 17,416,3 ' ' bary '
. . Heparyna-2 (16,7)
mitralna i
aortalna-2
DILV-2
Fontan 25,5 DILV+TGA-1 12 Niedoczynnosé
N5 (21-32) |DORV-1 5 (100,0) (7-14) 0 (0,0 0 (0,0) 0000) |iarezve Yl (20,0) Digoxin-2 (40,0)
= 257431 |Atrezja 10,843, 1 yey ’
trojdzielna-1
Czesciowy
kanat
34 przedsionkowo
Eisenmenger (24-40) | Komorowy- 0 (0,0) - 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) Digoxin-1 (33,3)
n=3 wspolny
32,615,7 .
przedsionek-1
ASD II-1
ASD sin. ven.-1
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Usystematyzowano badane ciezarne wedtug zakresu potencjalnego ryzyka
powiktan zwigzanego z poszczegdlnymi wws w czasie cigzy i porodu zawartego
w klasyfikacji  zalecanej przez ekspertbw Europejskiego  Towarzystwa

Kardiologicznego w 2011 okre$lonego jako klasyfikacja WHO (50).

WHO I
e tagodne zwezenie =zastawki ptucnej, przetrwaty przewod tetniczy,
wypadanie zastawki mitralnej,

e operowane proste wady przeciekowe.

WHO 1l (jesli niepowiktane):
e ubytki przegrody miedzyprzedsionkowej i miedzykomorowej,

e zoperowana tetralogia Fallota.

WHO II lub III (analiza indywidualna):

e tagodne uposledzenie funkcji lewej komory,

kardiomiopatia przerostowa,

wady zastawkowe nie ujete w punkcie WHO 1i IV,

zespot Marfana bez poszerzenia opuszki aorty (<40 mm),

dwuptatkowa zastawka aortalna z opuszkg aorty<45 mm,

zoperowana koarktacja aorty.

WHO Il

e protezy mechaniczne,

prawa komora w pozycji systemowej,

pojedyncza komora po operacji Fontana,

nieoperowane sinicze wady serca,

zespot Marfana z opuszkg aorty 40-45 mm,

dwuptatkowa zastawka aortalna z opuszkg aorty 45-50 mm .

WHO IV (cigza przeciwwskazana):
¢ nadcisnienie ptucne,
¢ istotne uposledzenie funkcji lewej komory (LVEF<30%, NYHA 111-1V),
e zaawansowana stenoza mitralna, zaawansowana objawowa stenoza
aortalna,

e zespot Marfana z opuszkg aorty > 45mm,

26



dwuptatkowa zastawka aortalna z opuszka aorty > 50 mm,

nieoperowana istotna koarktacja aorty.

Wszystkie pacjentki wyrazity swiadomg pisemng zgode na udziat

w badaniu. Protokét badawczy zostat zatwierdzony przez Komisje Bioetyczng

Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu (Uchwata
Nr 977/12).

3.2. Metoda

oraz

Na podstawie dostepnej dokumentacji jak i przeprowadzonego wywiadu

badania klinicznego w czasie wizyty bedacej rezultatem zaproszenia

pacjentki do poradni, przeanalizowano szczegétowo nastepujgce dane:

1.

Demograficzne: poziom wyksztatcenia (podstawowe, srednie i wyzsze),
miejsce zamieszkania (miasto, wies$), nikotynizm.

Kliniczne: stopien wydolnosci fizycznej (skala NYHA), zaburzenia rytmu
serca, powiklania zakrzepowo-zatorowe i infekcyjne. Jako zaburzenia rytmu
przyjeto obecnos¢ migotania, trzepotania przedsionkéw, napadow
czestoskurczOw nadkomorowych oraz nieutrwalonych czestoskurczow
komorowych, definiowanych wedtug ogodlnie przyjetych zasad (120).
Komorowe zaburzenia rytmu oceniono jako istotne i wigczono do analizy,
jesli w dostepnym badaniu holterowskim byto to =10 pobudzen
dodatkowych jednoksztattnych na godzine (121).

Dotyczace opieki w czasie trwania cigzy — liczbe porad kardiologicznych,
koniecznos$ci hospitalizacji z przyczyn kardiologicznych i potozniczych.
Potoznicze: liczbe cigz, czestos¢ poronien, dlugosc¢ trwania cigzy, sposob jej
ukohczenia (poréd drogami natury, cieciem cesarskim - wyrdzniajac
wskazania kardiologiczne i potoznicze).

Dotyczace urodzonych noworodkow: urodzeniowa masa ciata, czestosé
wad wrodzonych serca oraz liczbe zgonéw noworodkdéw (w ciggu 28 dni od
porodu).

Dotyczace poradnictwa lekarskiego przed cigza przeprowadzonego przez
kardiologow i ginekologow.

Dane demograficzne charakteryzujace badang grupe pacjentek poréwnano

do danych dotyczacych ogdlnej populacji polskiej.
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Dysponujgc danymi klinicznymi przeanalizowano czestos¢ pojawiania sie
lub nasilania stopnia zaawansowania przedstawionych zdarzen klinicznych
w czasie cigzy jak iutrzymywania sie ich w okresie szesSciu miesiecy po jej
zakonczeniu. Za nasilenie stopnia uposledzenia wydolnosci serca przyjeto wzrost
0 co najmniej jeden stopien w subiektywnej skali NYHA. Porownano czestosc
pojawiajgcych sie jak i nasilajgcych sie zdarzen klinicznych w catej badanej grupie
jak i w podgrupach klasyfikacji WHO charakteryzujacych sie stopniem
potencjalnego ryzyka powiktan w czasie cigzy i porodu. Zbadano, jaki potencjalny
wplyw na powyzsze zjawiska majg inne cechy charakteryzujagce badang
populacje, do ktorych zaliczono:

e czynniki demograficzne i Srodowiskowe: wiek w czasie cigzy oraz
nikotynizm,

e czynniki kliniczne: fakt wykonania operacji i/lub reoperacji, obecnos¢ chordb
towarzyszacych, obecno$é¢ stymulatora, stopieh saturacji krwi, BMI,
konieczno$¢ leczenia przeciwkrzepliwego,

e nietrafne poradnictwo lekarskie.

Okreslono czestos¢ porad kardiologicznych w czasie trwania cigzy,
czestos¢ hospitalizacji z przyczyn kardiologicznych i potozniczych i poréwnano do
danych charakteryzujgcych populacje polska oraz pomiedzy podgrupami wad
charakteryzujgcymi sie stopniem klasyfikacji wedtug WHO.

Uzyskane dane potoznicze oraz te dotyczace urodzonego noworodka
poréwnano do danych charakteryzujgcych ogolng polskg populacje i porobwnano
pomiedzy podgrupami wad charakteryzujgcymi sie stopniem klasyfikacji wedtug
WHO.

Zagadnienie poradnictwa prekoncepcyjnego przeanalizowano

w nastepujacy sposoéb:

okreslono czestos¢ porad, sposrod tej liczby wyszczegodlniono porady

udzielane przez kardiologa i potoznika,

e okreslono czestos¢ porad uznanych w Swietle wiedzy eksperckiej jako
niestuszne (50) z wyszczegdlnieniem ich autorstwa (kardiolodzy, potoznicy),

e okreslono czestosé cigz planowanych i nieplanowanych,

e okreslono czestosé cigz planowanych wsrdod tych, ktére przez lekarza

zostaty odradzone.
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3.3. Obliczenia statystyczne.

Analizowane parametry mierzalne takie jak wiek, wiek operacji, BMI,
saturacja krwi tetniczej, masa noworodka, tydzien porodu opisano s$rednig
arytmetyczng i odchyleniem standardowym, mediang oraz zakresem pomiaréw
tj. wartoscig minimalng i maksymalng. W kazdej z analizowanych grup pomiaréw
sprawdzono zgodnosS¢ z rozktadem normalnym testem Shapiro-Wilka. Gdy
potwierdzono zgodnos¢ z rozktadem normalnym do porédwnania dwu grup
zastosowano test t-Studenta (dla homogenicznych wariancji) lub test Welcha (dla
heterogenicznych wariancji). Homogenicznos¢ wariancji badano testem Levena.
Gdy nie potwierdzono zgodnosci z rozktadem normalnym zastosowano test
nieparametryczny Manna-Whitney'a.

Do opisu parametréw kategorialnych takich jak poszczegdlne powiktania,
klasyfikacie WHO wad, poszczegdlne wady wrodzone serca czy tez czynniki
ryzyka (np. leczenie przeciwkrzepliwe, fakt wykonanej operacji, wszczepienie
stymulatora itp.) wyznaczono liczebnosci i odpowiadajgce im wartosci procentowe
w kazdej kategorii. Do zbadania zaleznosci parametrow na skali nominalnegj
stworzono tabele kontyngenc;ji. Dla parametrow na skali nominalnej, ktore tworzyty
tabele o wymiarowosci 2x2 zastosowano test Chi® z poprawka Yatesa lub test
doktadny Fishera. Natomiast dla tabel o wymiarowosci wiekszej niz 2x2
zastosowano test Chi? Pearsona lub test Fishera-Freemana-Haltona.

Do zbadania zmiany wystepowania zdarzen w trzech okresach czasu
tj. przed cigza, w czasie cigzy i po jej zakonczeniu zastosowano test Q Cochrana.
Natomiast do zbadania zmiany przed cigzg do cigzy, czy tez po jej zakonczeniu
zastosowano test Mc Nematry.

Poréwnano wartosci srednie z grupy badanej ze Srednimi populacyjnymi
Polski testem t-Studenta dla jednej préby, natomiast wartosci procentowe z grupy
badanej z wartosciami procentowymi w populacji Polski testem u-Gaussa.

Dla czynnikéw ryzyka wystgpienia poszczegdlnych powiktan w czasie cigzy i po jej
zakonczeniu wyznaczono ilorazy szans z 95% przedziatami ufnosci przy pomocy
regresji logistycznej.

Hipotezy statystyczne weryfikowano na poziomie istotnosci p<0,05.

Obliczenia wykonano przy pomocy pakietu statystycznego StatSoft, Inc.
(2011). STATISTICA (data analysis software system), version 10 oraz StatXact-9
firmy Cytel Studio Version 9.0.0.
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4. WYNIKI

4.1. Analiza demograficzna ciezarnych z wadami wrodzonymi serca

oraz poréwnanie do ogolnej populacji polskiej.

Dwiescie czterdziesci jeden analizowanych pacjentek przebyto 404 cigze.

Jak wynika z Tabeli 4, w poréwnaniu do przecietnej populacji polskiej, istotnie

mniej byto posréd nich ciezarnych w wieku miodszym niz 20 lat, statystycznie

znamiennie wiecej tych pomiedzy 20-24 rokiem zycia, a porownywalnie w

kolejnych pieciu latach ich zycia. Ciezarnych, ktére ukohczyty 30 lat byto istotnie

mniej niz w ogolnej populacji polskiej, a po 35 roku zycia réznica ta byta na granicy

istotnoSci statystyczne;j.

Tabela 4. Poréwnanie wieku ciezarnych z wws i ciezarnych w ogoélnej populacji
polskie;.

Grupa badana

Populacja ogélna

Grupa badana

n=404 w Polsce’ VS
(%] (%] populacja ogélna
()
<20 lat 1,5 4,5 0,004
20-24 lat 29,5 19,4 <0,0001
25-29 lat 41,3 36,9 0,07
30-34 lat 19,1 27,3 0,0002
235 lat 8,7 11,8 0,05

Zrédio: http://www.europeristat.com/reports/european-perinatal-health-report-2010.html(dostep: 10.02.2014).

Badane przeze mnie ciezarne z wws byly istotnie szczuplejsze niz ciezarne

w 0golnej populacji polskiej. Istotnie statystycznie wiecej byto pacjentek z

niedowagg (BMI<18,5) oraz z prawidlowg masg ciata (BMI 18,5-24,9), mnig]

natomiast otytych (BMI=230) (Tabela 5).

30



Tabela 5. Poréwnanie wskaznika masy ciata (BMI) pacjentek z wws i ciezarnych w
0golnej populacji polskie;j.

Grupa badana Populacja ogélna Grupavt;adana
n=404 w Polsce? : .
[%] [%] populacja ogélna

(P)

<18,5 17,6 8,7 <0,0001

18,5-24,9 60,4 65,7 0,02

25,0-29,9 21,3 18,5 0,15

230 0,7 7,1 <0,0001

Zrédto: http://www.europeristat.com/reports/european-perinatal-health-report-2010.html(dostep: 10.02.2014).

Analiza demograficzna i srodowiskowa (Tabela 6) wykazata, iz proporcja
czestosci zamieszkania ciezarnych z wws na wsi i w miastach jest porownywalna
do przecietnej polskiej populacji. Grupy te roznig sie jednak stopniem
wyksztatcenia. Ciezarne z wws istotnie czesciej miaty wyksztatcenie $rednie,
rzadziej podstawowe/zawodowe, odsetek kobiet z wyksztatceniem wyzszym byt
poréwnywalny. Posréd analizowanych pacjentek istotnie mniej niz przecietne
polskie kobiety palito papierosy. Pacjentki z wws znamiennie statystycznie rzadziej

rodzity wiecej niz troje dzieci.

Tabela 6. Charakterystyka demograficzna pacjentek z wws i poréwnanie jej do
o0golnej populaciji polskiej.

Populacja Grupa

Grupa oa6ina badana

badana gW VS
n=241 Polscel? pOpL{laCja

[%0] (%] ogdélna

()

zamieszkania® | wies 42,7 39,4 0,29
Podstawowe/Zawodowe 24,5 40,3 <0,0001

Wyksztatcenie’ | Srednie 48,5 30,2 <0,0001
Wyzsze 27,0 22,7 0,11

Nikotynizm* 12,0 24,2 <0,0001
1 54,3 50,8 0,26

o1 2 30,7 34,9 0,17

Rodnosc¢

3 10,8 9,6 0,53

24 1,6 4.7 0,03

Zréd’ro: http://www.europeristat.com/reports/european-perinatal-health-report-2010.htmi(dostep: 10.02.2014).
2 Zrodto: http://www.stat.gov.pl/gus/5840_rocznik_demograficzny PLK_HTML.htm (dostep: 10.02.2014).
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4.2. Klasyfikacja pacjentek z wadami wrodzonymi serca w zaleznosci
od ryzyka wystapienia powiklan kardiologicznych w czasie ciazy
wediug WHO.

Uszeregowanie ciezarnych wedilug klasyfikacji WHO wykazato, iz w
pierwszej grupie byto 35,1%, w drugiej - 41,3%, w trzeciej -19,6%, a w ostatniej,

czwartej — 4,0% wszystkich badanych pacjentek (Tabela 7).

Tabela 7. Liczebno$¢ ciezarnych z okreslonymi wws uszeregowanych wedtug
klasyfikacji WHO.

WHO | WHO II WHO 1Ii WHO IV
n=142 (35,1%) n=167 (41,3%) n=79 (19,6%) n=16 (4,0%)
n (%) n (%) n (%) n (%)

Po CAVC-5 (6,3)
ASD 11-19 (11,4) Po ToF-3 (3,8)
Po ASD sin. ven.- Atr. ptucna-2 (2,5)

12 (7,2) Po DORV-1 (1,3)

ASD I-2 (1,2) CoAo0-2 (2,5) CoAo-1 (6,3)
Po ASD II-59 Po ASD I-15 (9,0) Po CoAo-14 (17,7) AS-3 (18,7)
(41,5) VSD-32 (19,1) MS-2 (2,5) AS podzast.-1
Po VSD-56 (39,4) | Po ToF-31 (18,5) AS-12 (15,2) (6,3)
PS-13(9,2) Po DORV-5 (3,0) Mech. protezy zast.- | Marfan-1 (6,3)
Po PS-14 (9,9) Po CoAo0-13 (7,8) 15 (19,0) Eisenmenger-10

MR-4 (2,4) Ebstein-1 (1,3) (62,5)

AS-22 (13,2) Marfan-3 (3,8)

AS podzast.-8 (4,8) | TGA Senning-6 (7,6)

Ebstein-4 (2,4) CcTGA-3 (3,8)

Fontan-10 (12,7)

4.3. Zdarzenia kliniczne wystepujace przed, w czasie i po

zakonczeniu cigzy.

4.3.1.Niewydolnos¢ serca oraz zaburzenia rytmu serca.

Ryciny 1 - 36 przedstawiajg czestos¢ i odsetek wybranych zdarzen
klinicznych (uposledzenia wydolnosci serca, migotania, trzepotania przedsionkow,
czestoskurczu nadkomorowego, istotnej arytmii komorowej, nieutrwalonego
czestoskurczu komorowego, infekcyjnego zapalenia wsierdzia oraz powiktan
zakrzepowo-zatorowych) w poszczegdélnych wadach serca rejestrowanych przed

cigzg, w czasie jej trwania i po jej zakonczeniu.
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Rycina 1. Czestos¢ objawéw niewydolnosci serca wyrazonej w subiektywnej skali
NYHA u pacjentek z okreslonymi wws przed cigza.
NYHA 2 |l PRZED CIAZA
100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%
0% . = :
T DT T T OO0 UVML 8> 00N W e >ECSC O S S
33288222 ¢ 588322 F2CEREC
0w v o > N § 0
<< c<<T 50 ap8Ea®? g88388¢8¢
o ® g o o o O g a . n c
o o h- a8 < < )
8 < 2 Q ) K]
< = = i
o
o
Rycina 2. Odsetek objawdw niewydolno$ci serca wyrazonej w subiektywnej skali

NYHA u pacjentek z okreslonymi wws przed cigza.
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Rycina 3. Czestos¢ objawdéw niewydolnosci serca u pacjentek z okreslonymi wws
W czasie cigzy.
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Rycina 4. Odsetek objawow niewydolno$ci serca wyrazonej w subiektywnej skali

NYHA u pacjentek z okreslonymi wws w czasie cigzy.
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Rycina 5. Czestos¢ objawéw niewydolnosci serca wyrazonej w subiektywnej skali
NYHA u pacjentek z okreslonymi wws po zakonczeniu cigzy.
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Rycina 6. Odsetek objawow niewydolno$ci serca wyrazonej w subiektywnej skali

NYHA u pacjentek z okreslonymi wws po zakonczeniu cigzy.
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Rycina 7. Czesto$¢ migotania przedsionkdéw u pacjentek z okreslonymi wws przed

cigza.
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Rycina 8. Odsetek migotania przedsionkéw u pacjentek z okreslonymi wws przed

cigza.
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Rycina 10. Odsetek migotania przedsionkéw u pacjentek z okreslonymi wws w
czasie cigzy.




MIGOTANIE PRZEDSIONKOW PO ZAKONCZENIU CIAZY

PS
Po PS
Po ToF

Atr. ptucna
MR
MS
AS

=]
o = N w N
ASD Il
Po ASD I
ASD |
Po ASD | [N
VSD
Po VSD
Po CAVC m
CoAo
Po CoAo
Ebstein
Marfan
TGA Senning
CcTGA
Fontan
Eisenmenger

Po ASD sin. ven.
Po DORV B

AS podzast.
Mech. protezy...

Rycina 11. Czestos¢ migotania przedsionkéw u pacjentek z okreslonymi wws po
zakonczeniu cigzy.
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Rycina 12. Odsetek migotania przedsionkéw u pacjentek z okreslonymi wws po
zakonczeniu cigzy.
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przed cigza.

Rycina 14. Odsetek trzepotania przedsionkéw u pacjentek z okreslonymi wws
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Rycina 15. Czestos¢ trzepotania przedsionkéw u pacjentek z okreslonymi wws w

czasie cigzy.
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Rycina 16. Odsetek trzepotania przedsionkdéw u pacjentek z okreslonymi wws w

czasie cigzy.
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Rycina 17. Czestos¢ trzepotania przedsionkéw u pacjentek z okreslonymi wws po
zakonczeniu cigzy.
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Rycina 18. Odsetek trzepotania przedsionkéw u pacjentek z okreslonymi wws po
zakonczeniu cigzy.
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Rycina 19. Czestos¢ czestoskurczu nadkomorowego u pacjentek z okreslonymi

wws przed cigza.
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Rycina 20. Odsetek czestoskurczu nadkomorowego u pacjentek z okreslonymi

wws przed cigza.
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Rycina 21. Czesto$¢ czestoskurczu nadkomorowego u pacjentek z okreslonymi
WWS W czasie cigzy.
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Rycina 22. Odsetek czestoskurczu nadkomorowego u pacjentek z okreslonymi
WWS W czasie Cigzy.
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Rycina 23. Czestos¢ czestoskurczu nadkomorowego u pacjentek z okreslonymi

WWs po zakonczeniu cigzy.
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Rycina 24. Odsetek czestoskurczu nadkomorowego u pacjentek z okre$lonymi

WWS po zakonczeniu cigzy.
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Rycina 26. Odsetek istotnej arytmii komorowej u pacjentek z okreslonymi wws
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Rycina 27. Czestos¢ istotnej arytmii komorowej u pacjentek z okreslonymi wws

czasie cigzy.

w

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

ISTOTNA ARYTMIA KOMOROWA W CZASIE CIAZY

il
=

== 2T T O00WMWWMWL ®>0oo0or My es > C O C R
nnds00n9>aass5xIIsS<2PsE8EE0ES
nn>2P>>< o0 3033 NS 2 8EK S S
<< ¢ ©o©Q agaao Bam=g0HU

oD g a o ) g a - n £
3 R4,
< s = L

o

o

Rycina 28. Odsetek istotnej arytmii komorowej u pacjentek z okreslonymi wws w

czasie cigzy.
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Rycina 29. Czestos¢ istotnej arytmii komorowej u pacjentek z okreslonymi wws po
zakonczeniu cigzy.
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Rycina 30. Odsetek istotnej arytmii komorowej u pacjentek z okreslonymi wws po

zakonczeniu cigzy.
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Rycina 31. Czestos¢ nieutrwalonego czestoskurczu komorowego u pacjentek z

okreslonymi wws przed cigza.
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Rycina 32. Odsetek nieutrwalonego czestoskurczu komorowego u pacjentek z

okreslonymi wws przed cigza.
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Rycina 33. Czestos¢ nieutrwalonego czestoskurczu komorowego u pacjentek z

okreslonymi wws w czasie cigzy.
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Rycina 34. Odsetek nieutrwalonego czestoskurczu komorowego u pacjentek z

okreslonymi wws w czasie cigzy.
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NIEUTWALONY CZESTOSKURCZ KOMOROWY PO ZAKONCZENIU CIAZY
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Rycina 35. Czestos¢ nieutrwalonego czestoskurczu komorowego u pacjentek z

okreslonymi wws po zakonczeniu cigzy.
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Rycina 36. Odsetek nieutrwalonego czestoskurczu komorowego u pacjentek z

okreslonymi wws po zakonczeniu cigzy.
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4.3.2. Infekcyjne zapalenie wsierdzia.

Infekcyjne zapalenie wsierdzia (IZW) przed cigzg obserwowane byto
u 5 pacjentek, ktore przebyty tacznie 8 cigz (Ryciny 37-38). Zadna z pacjentek nie
przebyta tego powiktania w czasie cigzy. Pét roku po porodzie [ZW wystgpito
u jednej z pacjentek z implantowang mechaniczng protezg aortalng, u ktorej

choroba ta nie byta wczes$niej stwierdzana (Ryciny 37-38).

4.3.3. Powiklania zakrzepowo-zatorowe.

Powiktania zakrzepowo-zatorowe (Ryciny 39-40)

szczegotowo w Tabeli 8. U dwdch pacjentek byt to udar niedokrwienny moézgu

przedstawione sg

zaistniatly przed cigza. W czasie cigzy powiktania takie obserwowano u pacjentek
z mechanicznymi protezami zastawkowymi leczonymi heparyng: u dwoch pod
postaciq zakrzepicy zastawkowej wymagajacej pilnej wymiany chirurgicznej,
u trzeciej byt to niedokrwienny udar mézgu. Jedna z pacjentek poddana pilnej
operacji wymiany zastawki zmarta w czasie operacji. Po cigzy powiktania
zakrzepowo-zatorowe wystgpity u pacjentki po operacji ubytku przegrody
miedzyprzedsionkowej typu Il, u ktérej wtérnie do migotania przedsionkow doszto

do zatorowosci tetnicy srodkowej siatkdwki.

Tabela 8. Powiktania zakrzepowo-zatorowe u pacjentek z okreslonymi wws.

Wrodzona - L ..

wada serca Przed cigza W czasie cigzy Po ciazy
1-udar

Po DORV niedokrwienny 0 0
mozgu
1-udar

AS niedokrwienny 0 0
mozgu

Proteza_ 1-udar niedokrwienny

mechaniczna 0 mézgu (heparyna) 0

Mt i Ao 9 pary

Proteza. 1-zakrzepica zastawki-

mechaniczna 0 0

AO zgon (heparyna)

Proteza 1-zakrzepica zastawki-

mechaniczna 0 pilna skuteczna 0

Mt wymiana (heparyna)

1-zatorowos¢ t.
Po ASDII 0 0 Srodkowej siatkowki
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Rycina 37. Czestos¢ infekcyjnego zapalenia wsierdzia u pacjentek z okreslonymi

wws przed cigzg oraz po jej zakonczeniu.
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Rycina 38. Odsetek infekcyjnego zapalenia wsierdzia u pacjentek z okreslonymi

wws przed cigzg oraz po jej zakonczeniu.
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Rycina 39. Czesto$¢ powiktan zakrzepowo-zatorowych u pacjentek z okreslonymi

wws przed, w czasie oraz po zakonczeniu cigzy.
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Rycina 40. Odsetek powiktah zakrzepowo-zatorowych u pacjentek z okreslonymi

wws przed, w czasie oraz po zakonczeniu cigzy.
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4.3.4. Zgony pacjentek w czasie cigzy.

Posréd badanej populacji ciezarnych z wadami wrodzonymi serca zmarta
jedna pacjentka (0,3% wszystkich ciezarnych), u ktérej wszczepiono mechaniczng
proteze zastawki aortalnej i ktdra przez lekarza w szpitalu rejonowym leczona byta
heparyng drobnoczasteczkowg do 24 tygodnia cigzy. Do naszego osrodka
przywieziona w stanie ciezkim, w zaawansowanej niewydolnosci serca
spowodowanej zakrzepicg protezy. Dokonano natychmiastowej operacji wymiany
zastawki i przeprowadzono pordd cieciem cesarskim. Zabieg kardiochirurgiczny
zakonczyt sie zgonem pacjentki, urodzony noworodek wazgcy 680 gramow
przezyt. Odsetek zgondw ciezarnych w populacji kobiet obarczonych wws byt

istotnie wiekszy niz w pozostatej populacji ciezarnych (Tabela 9).

Tabela 9. Poréwnanie odsetka smiertelnosci ciezarnych z wws i w ogdlnej
populacji polskiej.

Grupa Populacja
badana ogodlnaw
n=350 Polsce’ P
[%] [%]
O_gc_:lna smiertelnos¢ 0.3 0,006 <0,0001
ciezarnych

Zrédto: http://www.europeristat.com/reports/european-perinatal-health-report-2010.html(dostep: 10.02.2014)

4.3.5.Poréwnanie czestosci wystepowania okreslonych powikian

kardiologicznych przed, w czasie trwania i po zakonczeniu cigzy.

Przedstawione w Tabeli 10 poréwnanie czestosci wystepowania wybranych
zdarzen klinicznych przed cigza, w czasie jej trwania jak i po jej zakonczeniu
wykazato, iz w poréwnaniu do okresu przed cigzg w czasie cigzy istotnie czesciej
obserwowano arytmie komorowg (istotne komorowe zaburzenia rytmu serca,
nieutrwalony czestoskurcz komorowy) oraz nadkomorowg pod postacig
incydentow czestoskurczow. W okresie po zakonczeniu cigzy istotnie wzrosta
natomiast czestos¢ incydentow migotania przedsionkéw. W czasie cigzy i po jej
zakonczeniu znamiennie czesciej obserwowano cechy niewydolnosci serca
(NYHA=I).
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Tabela 10. Poréwnanie czestosci okreslonych powiktan kardiologicznych u
pacjentek z wws przed, w czasie i po zakonczeniu cigzy.

Przed
i Przed
W ciaza .
Przed , . ciaza
I czasie | Pocigzy VS
ciaza - . VS
n (%) cigzy n (%) wczasie | o
n (%) cigzy po clazy
) (P)
NYHAII 18 (4,5) | 51(12,6) | 30(7,4) | <0,0001 0,002
Migotanie
przedsionkéw 13(3,2) | 17(4,2) | 22(5,4) 0,39 0,03
Trzepotanie
przedsionkéw 14 (3,5) | 16 (4,0) | 21(5,2) 0,72 0,07
Czestoskurcz 48 (11,9) | 62 (15,3) | 48 (11,9) | 0,03 0,86
nadkomorowy
LStOt”aarytm'a 47 (11,6) | 64 (15,8) | 54 (13.4) | 0,04 0.25
omorowa
Nieutrwalony
czestoskurcz 5(1,2) 20 (5,0) | 10(2,5) 0,0003 0,13
komorowy
Infekcyjne zapalenie i
wsierdzia 8 (2,0) 0 (0,0) 1(0,2) 0,05
Powiklania
zakrzepowo- 3(0,7) 3(0,7) 1(0,2) 0,68 0,62
zatorowe

Analiza czestosci wystepowania wybranych zdarzen klinicznych przed,
W czasie i po zakonczeniu cigzy u ciezarnych usystematyzowanych wedtug skali
WHO zawarta jest w Tabeli 11. Czesto$¢ wystepowania niewydolnos$ci serca,
wszystkich postaci arytmii nadkomorowej (migotania, trzepotania przedsionkéw
i czestoskurczu nadkomorowego) oraz istotnej arytmii komorowej w kazdym
z analizowanych przedziatbw czasowych wzrasta istotnie statystycznie wraz ze
wzrostem stopnia ryzyka cigzy okreslonym jako stopieh skali WHO. Zjawisko to
w mniejszym  stopniu  dotyczy czestoskurczow  komorowych  (czestosc
nieutrwalonego czestoskurczu komorowego wzrasta jedynie po zakonczeniu
cigzy, a w czasie cigzy jest na granicy istotnosci statystycznej). Wraz ze stopniem

klasyfikacji WHO wzrasta tez czestos¢ powiktah zakrzepowo-zatorowych w czasie

cigzy.
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Tabela 11.

Poréwnanie

czestosci

wystepowania okre$lonych powiktan

kardiologicznych u ciezarnych z wws uszeregowanych wedtug

klasyfikacji WHO przed, w czasie i po zakonczeniu cigzy.

WHO | | WHO Il | WHO 1l | WHO IV
n=142 | n=167 n=79 n=16 p
(%) (%) (%) (%)
. 1 1 6 10
Przed cigzg 0.7) (0.6) (7.6) (62.,5) <0,0001
. 7 9 23 12
NYHAzII W ciagzy (4.9) (5.4) (29.1) (75.0) <0,0001
. 1 3 15 11
Po ciazy 0.7) (18) (19,0) (68,9) <0,0001
. 2 1 6 4
Przed cigza (1,4) (0.6) (7.6) (25.0) <0,0001
Migotanie s 4 1 7 5
. . w 0,0001
przedsionkow clazy (2.8) (0,6) (8,9) (313 | =
. 3 4 8 7
Po ciazy 2.1) 2.4) (10,1) (43.8) <0,0001
. 5 1 5 3
Przed cigza (3.5) (0.6) (6.4) (18.6) 0,001
Trzepotanie . 6 3 4 3
. . w 0,02
przedsionkéw clazy 42 | @18 | (51 | (188)
. 5 0 11 5
Po ciazy (3.5) (0,0) (13,9) (31.3) <0,0001
. 10 16 21 1
Przed cigza (7.0) (9.6) (26.6) 6.3) 0,0004
Czestoskurcz . 17 19 22 4
w 0,004
nadkomorowy clazy (12,0) | (11.4) (27,8) (25,0)
. 13 12 20 3
Po ciazy ©2 | @2 | @53 | @sg | %0006
. 6 25 11 5
Przed cigza (4.2) (15.,0) (13,9) (31.3) 0,0007
Istotna arytmia .. 31 20 6
w 74 0,0001
Komorowa clazy 49 | 86 | (253 | (375 |°
. 8 30 13 3
Po ciazy G6) | 180) | (165 | @sg | %004
. 0 2 3 0
] Przed ciaza 0,10
Nieutrwalony (Oéo) (1é2) (3{38) (OiO)
czestoskurcz W ciazy 2.1) 4.8) (10.1) 6.3) 0,05
komorowy . 0 4 6 0
Po ciazy (0.0) (2.4) (7.6) (0.0) 0,007
s 3 2 3 0
] Przed ciaza 0,62
Infekcyjne (261) (162) (3(,)8) (0(,)0)
zapalen!e W ciazy 0.0 0.0 ©0.0) 0.0
wsierdzia - 0 0 1 0
Po ciazy 00 | 00 | @3 (0,0) 0,24
s 0 2 1 0
Przed cigza 0,49
Powiklania (060) (162) (1é3) (0(,)0)
zakrzepowo- W ciazy 0.0) 0.0) (3.8) 0.0) 0,02
zatorowe . 1 ) 0 0
Po ciazy 0.7) (0,0) (0,0) (0,0) 0,59
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4.3.6.0cena czynnikow zwiekszajacych prawdopodobienstwo wystapienia

okreslonych zdarzen klinicznych w czasie i po zakonczeniu cigzy.

Analiza czynnikow klinicznych, demograficznych i $rodowiskowych
mogacych mie¢ potencjalny wptyw na wystepowanie analizowanych zdarzen
klinicznych w czasie cigzy (Tabela 12) jak i po jej zakonczeniu (Tabela 13)
wykazata, iz spadek saturacji krwi (SO,<90%) zwieksza prawdopodobienstwo
niewydolnosci serca oraz wszystkich analizowanych form arytmii nadkomorowej,
u ciezarnych rowniez istotnej arytmii komorowej, a koniecznos¢ leczenia
przeciwkrzepliwego zwieksza prawdopodobienstwo powiktan zakrzepowo-
zatorowych (Tabela 14,15). Znaczenie prognostyczne ma tez wiek ciezarnej
zwiekszajgcy prawdopodobienstwo niewydolnosci serca w czasie cigzy
(Tabela 14).
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Tabela 12. Analiza czynnikdw mogacych wptywac¢ na wystgpienie okreslonych powiktan kardiologicznych u pacjentek z wws w

czasie cigzy.
NYHA2II AF AFI SVT VE nsvT | PoWikiania
Z-Z
(p) (p) (p) (p) (p) (p) )
Wiek w czasie cigzy 0,04 0,54 0,05 0,85 0,06 0,10 1,00
Ope(aCJq kardiochirurgiczna w 0.36 0,88 0,78 0.65 0,97 0.14 0.95
wywiadzie
Reoperacja kardiochirurgiczna w 0.64 0,07 0,07 0.39 0,69 0.10 1,00
wywiadzie
Implantacja stymulatora 0,11 0,13 1,00 0,71 1,00 1,00 1,00
BMI 0,07 0,20 0,62 0,72 0,16 0,83 0,87
Nikotynizm 0,88 1,00 0,41 0,29 0,74 0,49 0,59
Nietrafne poradnictwo 1,00 0,26 0,62 0,32 0,55 1,00 0,79
Choroby towarzyszace 0,08 1,00 0,77 0,55 0,09 0,43 1,00
Nadcisnienie tetnicze 0,60 0,38 0,64 0,12 0,63 0,24 1,00
SO, < 90% <0,0001 0,001 0,04 <0,0001 0,01 1,00 1,00
Koniecznos¢ leczenia 0,11 1,00 1,00 0,49 0,72 0,06 <0,0001

przeciwkrzepliwego

Z-Z — powiktania zakrzepowo-zatorowe.
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Tabela 13. Analiza czynnikdw mogacych wptywaé na wystgpienie okreslonych powiktan kardiologicznych u pacjentek z wws po

zakonczeniu cigzy.

przeciwkrzepliwego

AF AFI SVT VE nsvT izw | Powikiania
Z-Z
(p) (p) (p) (p) (p) (p) )
Wiek w czasie ciazy 0,18 0,07 0,23 0,10 0,06 0,09 1,00 0,87
Operacja kardiochirurgiczna w 0,08 0,19 0,63 0,46 0,33 0,30 1,00 1,00
wywiadzie
Reoperacja kardiochirurgicznaw | g 44 0.12 0.45 1,00 0.65 1,00 1,00 1,00
wywiadzie
Implantacja stymulatora 0,62 0,19 0,56 0,40 0,44 0,06 1,00 1,00
BMI 0,34 0,48 0,23 0,84 0,07 0,60 1,00 1,00
Nikotynizm 0,06 1,00 0,72 0,62 0,87 0,61 0,97 0,77
Nietrafne poradnictwo 0,09 1,00 1,00 0,78 0,65 1,00 0,79 1,00
Choroby towarzyszace 0,68 0,30 0,80 0,89 0,96 1,00 1,00 1,00
Nadcisnienie tetnicze 0,50 0,42 0,70 0,20 0,67 1,00 1,00 1,00
S0, < 90% <0,0001 | <0,0001 | <0,0001 | <0,0001 | 0,33 1,00 1,00 1,00
Koniecznos¢ leczenia 1,00 1,00 0,56 0,70 0,70 0,06 1,00 0,03

Z-Z — powiktania zakrzepowo-zatorowe.
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Tabela 14. Jednowymiarowa i wielowymiarowa analiza czynnikdw zwiekszajgcych

prawdopodobienstwo wystgpienia okreslonych powiktan
kardiologicznych u pacjentek z wws w czasie cigzy.
Regresja Regresja
jednowymiarowa wielowymiarowa
OR 5%
(95% przedziat . p
ufnosci) przed’z|_a+
ufnosci)
104,20 104,20
NYHAzII (23,22- <0,0001 (21,70- <0,0001
467,62) 500,50)
Migotanie 9,66
przedsionkéw | (3.04-30,73) | <0:0001 ) )
SO, <90% Czestoskurcz 7,16 10,72
nadkomorowy (2,89-17,72) <0,0001 (3,86-29,79) <0,0001
Trzepotanie 4,74 5,56 0.03
przedsionkéow | (1,24-18,14) (1,13-27,39) ’
Istotna arytmia 3,59 5,08 0.002
komorowa (1,43-9,06) (1,81-14,27) '
Wiek w czasie 1,09 1,08
ciazy NYHAII (1,02-1,16) (1,00-1,18) 0,05
Koniecznos¢ | Powiklania 218,12
leczenia zakrzepowo- (10,68- <0,0001 - -
p-krzepliwego | zatorowe 4456,10)

Tabela 15. Jednowymiarowa i wielowymiarowa analiza czynnikdw zwiekszajgcych

prawdopodobienstwo wystgpienia okreslonych powiktan
kardiologicznych u pacjentek z wws po zakonczeniu cigzy.
Regresja Regresja
jednowymiarowa wielowymiarowa
OR
) OR i (95%
(95% przedziat rvedziat P
ufnosci) przedzi:
ufnosci)
61,33
NYHA2II (20,86- <0,0001 - -
180,36)
. 26,27
Trzepotanie 17,52 ;
przedsionkéw | (6,19-49,57) <0,0001 (7,15 <0,0001
99,39)
SO, <90%
Migotanie 12,27 | <0 0001 (2512123_ <0,0001
przedsionkéw | (4,32-34,85) 84.72)
18,74
Czestoskurcz 8,26 ’
' <0,0001 (6,07- <0,0001
nadkomorowy | (3,29-20,71) 57 82)
Koniecznos¢ | Powikfania 75,19
leczenia zakrzepowo- (2,94- - -
p-krzepliwego | zatorowe 1922,70)
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4.4. Opieka kardiologiczna w czasie cigzy.

4.4.1.Wizyty kontrolne w czasie cigz ukonczonych porodem w Poradni Wad

Wrodzonych Serca u Dorostych.

Trzysta piecdziesigt analizowanych ciezarnych z wws, ktére nie utracity
wczesnej cigzy w efekcie poronien (52 cigze) lub terminacji (2 cigze) odbyto
tacznie 813 wizyt kontrolnych w Poradni Wad Wrodzonych Serca u Dorostych.
Rozktad procentowy ilosci owych wizyt uszeregowany w zaleznosci od skali WHO
przedstawiony na Rycinie 41 wykazat, iz najwiecej pojedynczych (44,2%) wizyt
odbyto sie u ciezarnych z grupy WHO |. Wiekszo$¢ (75,0%) najczestszych,
szesciokrotnych wizyt miato miejsce u 4,6% ciezarnych bedacych w trzeciej klasie
tej klasyfikacji. Pacjentki z grupy WHO IV hospitalizowane byly zazwyczaj kilka
tygodni przed planowanym porodem, stad liczba kontrolnych wizyt byta mniejsza,
50% z nich spotkato sie z kardiologiem pieciokrotnie, co jednoczesnie stanowito
23,5% wszystkich tak licznych wizyt (Rycina 41). Analiza czestosSci wizyt
kontrolnych w Poradni Wad Wrodzonych Serca u Dorostych wykazata, iz narasta
ona wraz ze stopniem klasyfikacji stopnia zagrozenia cigzy az do WHO Ill. Nie ma
natomiast istotnej réznicy pomiedzy liczbg wizyt pacjentek z klasy WHO Il vs
WHO 1V, co zapewne wynika ze wspomnianej wczesniejszej ich planowej

hospitalizacji (Tabela 16).
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LICZBA WIZYT W PORADNI KARDIOLOGICZNEJ W CZASIE CIAZY

100%
80%
60%
40%
20%

0% Z
1 2 3 4 5
BEWHO | 44,2 38,9 11,6 3,9 0,8 0,8
®=WHO I 21,8 42,9 23,1 9,5 2,7 0,0
@WHO Il 9,1 27,3 24,2 22,7 12,1 4,6
EWHO IV 0,0 0,0 37,5 12,5 50,0 0,0

Rycina 41. Rozktad procentowy liczby wizyt kontrolnych badanych ciezarnych w Poradni Wad Wrodzonych Serca u Dorostych w
zalezno$ci od stopnia ryzyka cigzy okreslonego w skali WHO.

Tabela 16. Poréwnanie liczby wizyt w Poradni Wad Wrodzonych Serca u Dorostych ciezarnych z wws uszeregowanych wedtug
klasyfikacji WHO.

Liczba
wszystkich WHO | WHO | WHO | WHO | WHO | WHO
wizyt w | | | [ I Il
poradniw | Grupa | WHO | WHO | WHO | WHO VS Vs VS VS VS VS
czasie badana I 1 " v WHO | WHO wHo | who | who | wHO
ciazyw | n=350 | n=129 | n=147 | n=66 | n=8
grupie I 1 \Y 1l IV IV
badanej (p) (p) (p) (9) (p) (p)
n=350

Wizyty w

poradni 2 2 2 3 4

mediana (min- 813 (1-6) | (1-6) | (15 | (1-6) | (2-5) |0,0007 | <0,0001 | <0,0001 | 0,0004 | 0,008 | 0,93

max) 2,3+1,2 | 1,8+0,9 | 2,3+1,0 | 3,1¢1,4 | 3,9+1,2

SredniaxSD
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4.4.2.Przyjecia do szpitala w trybie pilnym.

Trzydziesci trzy badane ciezarne z wws wymagaty pilnej hospitalizacji
(Tabela 17). Hospitalizacje te konieczne byly u 9,4% ukonczonych porodem cigz.
Wskazania kardiologiczne (niewydolnos$¢ serca, zaburzenia rytmu, nadcisnienie
tetnicze i powiktania zakrzepowo-zatorowe) byty przyczyng 18 z nich. U 15
ciezarnych byly to wskazania potoznicze. Jak wynika z Ryciny 42 odsetek pilnych
hospitalizacji byt najwiekszy w grupie IV wedtug WHO (87,5%). Poréwnanie
czestosci pilnych hospitalizacji wykazato narastajgcg ich koniecznos¢ wraz ze
wzrostem stopnia skali WHO (Tabela 18).

Tabela 17.Czestos¢ i przyczyny pilnych hospitalizacji w czasie cigz ukonczonych
porodem u pacjentek z okreslonymi wws.

Odsetek
. . e Li_czba . ukoﬁilsgnych citlg_ilgir?ich
Liczbai przyczyny hospitalizacji hOSPItaHZ&lCJI porodem z okreslonymi
n=33 (%) _
n=350 WWS
[%]
ASD II-1
Niewydolnosé AS podzast.-1
serca 5(15.2) 1.4 Eisenmenger-
3
Po CAVC-1
Nadkomorowe MR-1
Hospitalizacja zaburzenia 5(15,2) 1,4 Fpntan-l
ze wskazan rytmu serca Eisenmenger-
kardiologicznych 2
Komorowe
n=18 zaburzenia 1(3,0) 0,3 Po ToF-1
rytmu serca
Nadcisnienie PoASDII-L
tetnicze 4(12,1) 11 VSD-1
CoAo-2
Powiklania
zakrzepowo- 3(9,1) 0,9 gﬂai?hépmtezy
zatorowe '
ASD II-1
Po ASD I1-3
Po ASD I-3
Hospitalizacja VSD-1
ze wskazan Zagrazajacy Po PS-2
potozniczych poréod 15 (45,4) 4,3 Po ToF-1
przedwczesny' Po DORV-1
n=15 AS-1
Mech. protezy
zast-1
Fontan-1

Porod przedwczesny miedzy 22 a 36 ukonczonym tygodniem cigzy.
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Rycina 42. Odsetek pilnych hospitalizacji w czasie cigz ukornczonych porodem u
pacjentek z wws uszeregowanych wedtug klasyfikacji WHO.

Tabela 18. Poréwnanie odsetka pilnych hospitalizacji w czasie cigz ukohczonych
porodem u pacjentek z wws uszeregowanych wedilug klasyfikacji

WHO.
Grupa WHO WHO WHO
badana I Il Wr:_lc6)6”| v p
n=350 n=129 | n=147 (;/) n=8
(%) (%) (%) ° (%)
Przyjecia do
) 33 5 12 9 7
szpitalaw 0,0001

4.5. Czas trwania cigzy.

Sredni czas trwania cigzy ukonczonej porodem w poszczegdlnych wws
przedstawiony jest na Rycinie 43, a uszeregowanych wedtug klasyfikacji WHO na
Rycinie 44. Jak wynika z Tabeli 19 czas trwania cigzy w dwdch najnizszych (WHO
I vs WHO 1l) jak i najwyzszych podgrupach (WHO Il vs WHO 1V) jest
poréwnywalny, istotne réznice obserwowane sg gtdwnie pomiedzy grupami
0 wiekszym stopniu roéznicy zaawansowania wady, jak i ryzyka cigzy i porodu.

U pacjentek z wws diugosc¢ cigzy jest istotnie krotsza niz w ogoélnej populacji

64



polskiej (Tabela 20).

tygodniem trwania cigzy).

17,7% cigz ukonczyto sie przedwczesnie (przed 37

40

30

Tydzien cigzy
N
o

SREDNI CZAS TRWANIA CIAZY

10
0
WHO | WHO II WHO Il WHO IV
Rycina 43. Sredni czas trwania cigz ukonczonych porodem wyrazony w

tygodniach u pacjentek z wws uszeregowanych wedtug klasyfikaciji

WHO.
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SREDNI CZAS TRWANIA CIAZY

ASD I

Po ASD I

ASD |

Po ASD sin. ven.

Po ASD |
VSD

Po VSD

Po CAVC
PS

Po PS
Po ToF

Atr. ptucna
Po DORV

CoAo

Po CoAo
MR

MS
AS

AS podzast.

Mech. protezy zast.

Ebstein
Marfan

TGA Senning

CcTGA

Fontan

Eisenmenger

klasyfikacji WHO.

Rycina 44. Sredni czas trwania ciaz ukonczonych porodem wyrazony w tygodniach u pacjentek z okreslonymi wws.

Tabela 19. Poréwnanie sredniego czasu trwania cigz ukonczonych porodem u pacjentek z wws uszeregowanych wedtug

WHO | WHO | wHO wHo i | WHO
Grupa | iy | WHO I | WHO Il | WHO IV ! ! ! WUS” VS \lesl
badana | _1o9 | 12147 n=66 n=8 VS VS Vs whom | WHO T wiho
n=350 WHO Il | WHO Il | WHO IV WY,
() ®) ) ) () v
()
Czas trwania
ciazy [tygodnie] 38 38 38 37 36
mediana (min- (24-42) | (31-42) | (24-42) | (24-40) | (24-38) | 0,06 |<0,0001 | <0,0001 | <0,0001 | 0,004 | 0,90
max) 37,6424 | 38,3+1,6 | 37,7423 | 36,4+2,8 | 34,3+4,3
SredniaxSD
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Tabela 20. Poréwnanie czasu trwania cigz ukonczonych porodem u pacjentek z
wws i w 0golnej populacji polskiej.

Grupal badana Populacja ogélna w Polsce’
n=350 [%] p
[%]
<28 1,7 0,4 0,0001
28-31 0,9 0,7 0,65
32-36 15,1 5,7 <0,0001
37-41 81,2 90,6 <0,0001
242 1,1 2,5 0,09

Zrédto: http://www.europeristat.com/reports/european-perinatal-health-report -2010.htmli(dostep: 10.02.2014)

4.6. Analiza sposobéw ukonczenia ciazy.

Posréd 404 analizowanych cigz 12,9% ukonczyto sie poronieniem
samoistnym, 38,1% noworodkéw urodzito sie sitami natury, 21,0% droga ciecia
cesarskiego, wykonanego ze wskazan potozniczych, 27,5% wykonanego ze
wskazan kardiologicznych (Tabela 21). Ze wzgledu na stan zdrowia matki dwie
cigze zostaty wczesniej ukonczone (terminacja) - jedna u pacjentki z zespotem
Eisenmengera, ktéra zmarta rok po tym wydarzeniu, a druga u pacjentki z dwiema
zastawkowymi protezami mechanicznymi, u ktérej w 9 tygodniu trwania cigzy
w trakcie leczenia heparyng wystgpit udar niedokrwienny moézgu. Po wytgczeniu
z analizy pacjentek, u ktorych doszto do poronien i terminacji cigzy okreslono
czestos¢ i odsetek okreslonych sposobow poroddw u pacjentek z poszczegdlinymi
wws (Rycina 45) oraz u pacjentek w okreslonych grupach zakwalifikowanych
wedtug skali WHO (Rycina 46). Poréwnanie wyszczegdlnionych sposobow
ukonczenia cigzy pomiedzy grupami ciezarnych charakteryzujgcymi sie roznym
stopniem skali WHO wykazato, iz istotnie wzrasta czestos¢ cie¢ cesarskich
wykonywanych ze wskazan kardiologicznych wraz z narastaniem tej klasyfikacji.
Wskazania potoznicze do tego sposobu ukonczenia cigzy dominowaty w grupie
niskiego ryzyka cigzy - WHO | i Il (Tabela 22). Z przeprowadzonego przeze mnie
badania wynika, iz ciezarne z wws istotnie czesciej niz pozostate kobiety rodzg
droga ciecia cesarskiego (Tabela 23).
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Tabela 21. Czesto$¢ okreslonych sposobdéw ukonczenia cigzy u ciezarnych z poszczegdlnymi wws.

. I Poréd Ciecie cesarskie Ciecie cesarskie
Liczba | Poronienie . . ., . , .
. . . sitami ze wskazan ze wskazan Terminacja
ciaz samoistne . : .
n n (%) natury potozniczych kardiologicznych n (%)
0 n (%) n (%) n (%)

ASD I 19 1(5,3) 14 (73,7) 4 (21,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
Po ASD I 59 3(5,1) 46 (78,0) 9 (15,2) 1(1,7) 0(0,0)
Po ASD
sin. ven. 12 5(41,7) 2 (16,7) 4 (33,3) 1(8,3) 0 (0,0)
ASD | 2 0 (0,0) 2 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
Po ASD | 15 4 (26,7) 8 (53,3) 3(20,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
VSD 32 5 (15,6) 17 (53,1) 10 (31,2) 0 (0,0) 0 (0,0)
Po VSD 56 5(8,9) 35 (62,5) 13 (23,2) 3 (5,4) 0(0,0)
Po CAVC 5 1 (20,0) 1 (20,0) 1 (20,0) 2 (40,0) 0 (0,0)
PS 13 2 (15,4) 4 (30,8) 7 (53,8) 0 (0,0) 0 (0,0)
Po PS 14 3(21,4) 3(21,4) 7 (50,0) 1(7,2) 0 (0,0)
Po ToF 34 2 (5,9 7 (20,6) 12 (35,3) 13 (38,2) 0 (0,0)
Atr. ptucna 2 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (100,0) 0 (0,0)
Po DORV 6 2 (33,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 4 (66,7) 0(0,0)
CoAo 3 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 3(100,0) 0 (0,0)
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Po CoAo 27 1(3,7) 2 (7,4) 5 (18,5) 19 (70,4) 0 (0,0)
MR 4 1(250) | 0(0,0) 0 (0,0) 3 (75.,0) 0 (0,0)
MS 2 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (100,0) 0 (0,0)
AS 37 127 | 9(43) 6 (16,2) 21 (56,8) 0 (0,0)
AS podzast. 9 000,00 | 3(33.3) 1(11,1) 5 (55,6) 0 (0,0)
ey zast | 15 | 300 | 0000 0(0.0) 11 (73.3) 1 6.7)
Ebstein 5 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (20,0) 4 (80,0) 0(0,0)
Marfan 4 0 (0,0) 0 (0,0) 1(25,0) 3 (75,0) 0(0,0)
TGA Senning 6 1(16,7) | 0(0,0) 0 (0,0) 5 (83,3) 0 (0,0)
CcTGA 3 1(333) | 1(33,3) 0 (0,0) 1(33,3) 0(0,0)
Fontan 10 4(40,0) | 0(00) 1(10,0) 5 (50,0) 0(0,0)
Eisenmenger | 10 7(700) | 0(0,0) 0 (0,0) 2 (20,0) 1(10,0)
Ogétem 404 52 (12,9) | 154 (38,1) 85 (21,0) 111 (27,5) 2 (0,5)
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Rycina 46. Czestos¢ i odsetek okreslonych sposobdw porodu u ciezarnych z wws
uszeregowanych wedtug klasyfikacji WHO.

Tabela 22. Poréwnanie czestosci okreslonych sposobéw porodu u ciezarnych z
wws uszeregowanych wedtug klasyfikacji WHO.

Grupa

kardiologiczne)

WHO I | WHO Il | WHO Ill | WHO IV
bna:dSaS”Oa n=129 | n=147 | n=66 n=8 p
(%) (%) (%) (%) (%)
o ip s 154 88 63 3 0
Poréd sitami natury (44.0) (68.2) | (42.8) (4.6) (0.0) <0,0001
Ciecie cesarskie
) 85 36 42 7 0
(wskazania <0,0001
poloznicze) (24,3) (27,9) | (28,6) | (10,6) (0,0)
Ciecie cesarskie
. 111 5 42 56 8
(wskazania 317) | (39) | (286) | (84.8) | (100,0) | 00001
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Tabela 23. Poréwnanie czestosci porodéw sitami natury i cieciem cesarskim u
pacjentek z wws i ciezarnych w ogoélnej populacji polskie;.

Grupa badana
Grupa . .
Populacja ogélna w VS
badana | .
_ Polsce Populacja
n=404 X
[%] [%0] ogolna
(p)
Cigcie 48,5 34,0 <0,0001
cesarskie

Zrédo: http://www.europeristat.com/reports/european-perinatal-health-report -2010.html(dostep: 10.02.2014)

Poronienia samoistne.

Czestos¢ i odsetek samoistnych poronien u ciezarnych z okreslonymi wws
(stanowigcych 12,9% ukonczen wszystkich cigz) przedstawiony jest na Rycinie 47,
a w podgrupach ciezarnych uszeregowanych wedlug klasyfikacji WHO
przedstawiono na Rycinie 48. Zaobserwowano narastanie czestosci wystepowania
samoistnych poronien wraz ze wzrostem skali WHO (Tabela 24). Czestos¢ tego
sposobu ukonczenia cigzy u ciezarnych z wws nie roznita sie istotnie od ogdlnej

populacji polskiej (Tabela 25).
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Rycina 47. Czestos¢ i odsetek poronien samoistnych u ciezarnych z okreslonymi
WWS.
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Rycina 48. Czestos¢ i odsetek poronien samoistnych u ciezarnych z wws
uszeregowanych wedtug klasyfikacji WHO.

Tabela 24. Porownanie czestosci poronien samoistnych u ciezarnych z wws
uszeregowanych wedtug klasyfikacji WHO.

b(;:j”;’naa WHO! | WHO Il | WHO Il | WHO IV
o4 n=142 n=167 n=79 n=16 =
- 0, 0, 0, 0,
o |0 | | |
Poronienia 52 13 20 12 7 0.004
samoistne (12,9) (9,2) (12,0) (15,2) (43,8) '

Tabela 25. Porownanie czestosci poronien samoistnych u pacjentek z wws i
ciezarnych w ogolnej populacji polskiej.

Populacja

Grupa badana

Grupa badana 0a6ina VS
nN=404 gona populacja
w Polsce "
[%0] [%] ogoblna
_ (2)
Poronienia 12.9 15,0 0,24
samoistne

Zrédto: http://www.europeristat.com/reports/european-perinatal-health-report -2010.html(dostep: 10.02.2014)
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4.7. Charakterystyka noworodkéw pacjentek z wadami wrodzonymi

Serca.

4.7.1.Masa urodzeniowa noworodkow

Srednia masa urodzeniowa noworodkéw urodzonych przez pacjentki z
okreslonymi wws przedstawiona jest na Rycinie 50, wartos¢ ta usredniona dla
poszczegolnych grup WHO na Rycinie 49. Nie stwierdzono istotnych réznic
pomiedzy masg urodzeniowg noworodkéw matek z najnizszych (WHO | vs WHO
II) jak i najwiekszych grup ryzyka cigzy (WHO IlIl vs WHO V). W pozostatych
podgrupach WHO zaobserwowano jednak istotnie statystyczny spadek masy

urodzeniowej w miare narastania stopnia tej skali (Tabela 26).

URODZENIOWA MASA CIALA
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Rycina 49. Srednia urodzeniowa masa ciata noworodkéw pacjentek z wws
uszeregowanych wedtug klasyfikacji WHO.
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Rycina 50. Srednia urodzeniowa masa ciata noworodkéw pacjentek z okre$lonymi wws.
Tabela 26. Porownanie urodzeniowej masy ciata noworodkow pacjentek z wws uszeregowanych wedtug klasyfikacji WHO.
W||40 WHO W?o W:To W:To Wﬁ:o
giggﬁ; WHO | WHO I WHO Il WHO IV vs v; vs vs vs Vs
_ n=129 n=147 n=66 n=8 WHO WHO | WHO | WHO | WHO
n=350 WHO Il
I ©) \Y, 1] \Y, \Y,
(P) () (P) (P) (p)
Masa
Fﬁ;ﬁfﬁ””””a 3210 3300 3210 2995 2535
rge di;;\a (680-4210) (1200-4210) | (1400-4200) | (680-3560) | (1980-3250) | 0,09 | <0,0001 | 0,002 | 0,004 | 0,04 | 1,00
(min-max) 3136,7+436,8 | 3252,0+440,7 | 3139,5+416,6 | 2916,3+461,5 | 2620,0+513,3
$rednia+SD
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4.7.2.Wady wrodzone serca u noworodkéw matek z wws.

U trzydziesciorga zywo urodzonych noworodkéw rozpoznano wady
wrodzone serca. Czesto$¢ okreslonych wws u noworodkow i stanowigcy przez nie
odsetek wszystkich noworodkéw analizowanych pacjentek przedstawia Tabela 27.
Czestos¢ i odsetek liczby noworodkéw z wrodzonymi anomaliami anatomicznymi
serca kobiet z okreslonymi wws przedstawione sg na Rycinie 51, a w grupach
usystematyzowanych wedtug skali WHO na Rycinie 52. Jak to przedstawiono w
Tabeli 28 czestos¢ anomalii anatomicznych serca u noworodkéw nie rézni sie

pomiedzy grupami tej skali ryzyka cigzy.

Tabela 27. Czestos¢ i odsetek wad wrodzonych serca u noworodkéw pacjentek
obarczonych tymi anomaliami anatomicznymi.

Odsetek
Liczba noworodkow novv\\’l;rg:::wszexqu
Wada wrodzona serca urodzonych z oérédqci 3
u noworodka wada wrodzong serca P a
n ukonczonych porodem
n=350
[%]
ASD Il 8 2,3
ASD | 1 0,3
VSD 11 3,1
PDA 3 0,9
ASD Il + VSD 2 0,6
PS 1 0,3
BAV 1 0,3
ToF 1 0,3
HLHS 1 0,3
Marfan 1 0,3
Ogoétem 30 8,6
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Rycina 51. Czestos¢ i odsetek wad wrodzonych serca u noworodkow pacjentek
obarczonych tymi anomaliami anatomicznymi.
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Rycina 52. Czestos¢ i odsetek wad wrodzonych serca u noworodkow pacjentek
obarczonych tymi anomaliami anatomicznymi uszeregowanych
wedtug klasyfikacji WHO.
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Tabela 28. Poréwnanie czestosci wad wrodzonych serca u noworodkéw pacjentek
z wws uszeregowanych wedtug klasyfikacji WHO.

b%“;’naa WHO I | WHO Il | WHO IIl | WHO IV
o35 | N=129 | n=147 n=66 n=8 P
%) (%) (%) (%) (%)
Wada wrodzona 30 9 15 5 1 051
serca u noworodka | (8,6) (7,0) (10,2) (7.6) (12,5) :

4.7.3.Zgony noworodkoéw.

Trzynascioro noworodkéw (3,7%) zmarto w okresie dwudziestu osmiu dni
po porodzie. Czestos¢ i odsetek zgonow noworodkow pacjentek z okreslonymi
wws i uszeregowanymi wedtug skali WHO przedstawiajg Ryciny 53 i 54. Analiza
czestosci tych fatalnych zdarzen wykazata, iz jest ich istotnie wiecej u kobiet z
bardziej zaawansowang postacig wws, stanowigcg wyzszy stopien cigzy ryzyka
wedtug WHO (Tabela 29).
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Rycina 53. Czesto$¢ i odsetek zgondw noworodkéw pacjentek z okreslonymi

WWS.
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Rycina 54. Czesto$¢ i odsetek zgondw noworodkow pacjentek z wws
uszeregowanych wedtug klasyfikacji WHO.

Tabela 29. Poréwnanie czestosci zgondéw noworodkow pacjentek z wws
uszeregowanych wedtug klasyfikacji WHO.

Grupa WHO I | WHO I WHO WHO
badana _ _ 11 v
- n=129 | n=147 _ _ p
n=350 n=66 n=8
(%) (%)
(%) (%) (%)
Zgon 13 1 5 6 1 0.01
noworodka (3,7) (0,8) (3,4) (9,1) (12,5) '

Poréwnanie przedstawionych powyzej cech i zdarzen charakteryzujgcych
noworodki urodzone przez pacjentki z wws do ogdlnej populacji polskiej
przedstawia Tabela 30. Ich masa urodzeniowa jest istotnie mniejsza, ponad
dziesieciokrotnie wieksza jest czesto§¢ wad wrodzonych serca u noworodkow,

siedmiokrotnie czestsze sg tez zgony noworodkdéw pacjentek z wws.
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Tabela 30. Poréwnanie masy urodzeniowej ciata, czestosci wrodzonych wad
serca oraz zgonow pomiedzy noworodkami pacjentek z wws oraz

0golng populacjg polska.
Grupa Populacja Grupavl;adana
badana ogéblna ooulacia
n=350 w Polsce! pogélnaj
% %
[%0] [%0] (p)
<500 0,0 0,1 0,56
. 500-1499 0,6 1,0 0,43
Urodzeniowa masa
ciala 1500-2499 10,8 4.9 <0,0001
ram
[gramy] 2500-4499 88,6 92,5 0,007
>4500 0,0 1,5 0,02
Wada wrodzona serca u noworodka 8,6 0,7 <0,0001
Zgon noworodka 3,7 0,5 <0,0001

Zrédto: http://www.europeristat.com/reports/european-perinatal-health-report -2010.html(dostep: 10.02.2014)

4.8. Poradnictwo prekoncepcyjne oraz planowanie cigzy.

Jak wynika z Tabeli 31 jedynie 76,2% kobiet zasiegato opinii lekarza
w sprawie potencjalnego ryzyka cigzy i porodu. Wiekszos¢ z tych konsultacji
(64,3%) odbyta sie z kardiologiem. Dwiescie czterdziesci dziewie¢ cigz (61,6%)
byto zaplanowanych. Konsultujacy lekarze odradzili cigze u 63 (20,5%) pacjentek.
Posrod owych odradzonych cigz 49,2% byto mimo to zaplanowanych. Czesto$¢
I odsetek porad udzielonych przed cigza uszeregowany wedtug klasyfikacji WHO
przedstawia Rycina 55. Z Tabeli 32 wynika, iz czestos¢ owych porad nie roznita
sie istotnie pomiedzy grupami ryzyka cigzy ocenionego w skali WHO. Analiza
przeprowadzonych konsultacji wykazata, ze 34 (11,0%) z nich byly nietrafne.
Bezwzgledna liczba nietrafnych opinii wydanych przez kardiologéw i potoznikow
byta taka sama, a czesto$¢ wydawanych nietrafnych decyzji w obu grupach
lekarzy rowniez nie réznita sie istotnie (Tabela 31). Wiekszo$¢, bo 70,6% z nich,
stanowity rady niezachodzenia w cigze pomimo niskiego potencjalnego jej ryzyka
dla pacjentki, u 29,4% byta to akceptacja zajscia w cigze u kobiet wysokiego
ryzyka (Rycina 56). Czestos$¢ nietrafnych porad udzielonych pacjentkom z
poszczegdlnymi wws przedstawiona jest na Rycinie 57, a w poszczegdlnych
grupach ryzyka cigzy usystematyzowanych wedtug skali WHO na Rycinie 58.
Czestos¢ owych nietrafnych porad nie réznita sie istotnie pomiedzy grupami WHO,
co zawarte jest w Tabeli 33.
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Tabela 31. Planowanie cigzy oraz poradnictwo przed cigzg u pacjentek z wws.

Grupa badana

n=404
Ciaze 249
zaplanowane
Poradnictwo | 555 | Kardiolog (%) 198 (64,3)
przed ciaza
(%) (76.2) | Potoznik (%) 110 (35,7)
Ciaze
Liczba ciaz 63 zaplanowane (%) 31(49.2)
odradzonych Ciaze
(%) (20,5) niezaplanowane 32 (50,8)
(%)
% nietrafnych | % wszystkich
porad porad
udzielonych udzielonych
, przez przez
’[;lcl)?ggm(?two 34 specjaliste specjaliste
(%) (11,0) | Kardiolog (%) 17 (50,0) 17 (8,6)
Potoznik (%) 17 (50,0) 17 (15,5)
(P) - 0,10

100%
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Rycina 55. Czesto$¢ i odsetek poradnictwa przed cigza u pacjentek z wws
uszeregowanych wedtug klasyfikacji WHO.
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Tabela 32. Poréwnanie czestosci poradnictwa przed cigzg u pacjentek z wws
uszeregowanych wedtug klasyfikacji WHO.

Grupa

badana WHO I | WHO I WHO Il | WHO IV
n=404 n=142 | n=167 n=79 n=16 p
o %) | (%) (%) (%)
. 308 114 120 66 8
Poradnictwo (762) | (803) | (716) | (835) | (50,0 | %06

Rycina 56. Czestos¢ i odsetek nietrafnego poradnictwa przed cigzg u pacjentek z

WWS.
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Rycina 57. Czestos¢ i odsetek nietrafnego poradnictwa przed cigzg u pacjentek z
okreslonymi wws.
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Rycina 58. Czestos¢ i odsetek nietrafnego poradnictwa przed cigzg u pacjentek z

wws uszeregowanych wedtug klasyfikacji WHO.

Tabela 33. Poréwnanie czestosci nietrafnego poradnictwa przed cigzg u pacjentek

z wws uszeregowanych wedtug klasyfikacji WHO.

b%“;’naa WHO I | WHO Il | WHO Il | WHO IV
n=308 n=114 | n=120 n=66 n=8 p
%) ) | ) | ) | ()
Nietrafne 34 7 16 10 1 014
poradnictwo (11,0) (6,1) (13,3) (15,2) (12,5) '
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5. DYSKUSJA

Jednym z podstawowych naszych zadan jest utrzymanie gatunku, stad
cigza u kobiety zdrowej jest zjawiskiem fizjologicznym. Dla kobiety z wadg serca
przejscie przez ten odmienny okres moze stanowi¢ jednak duze zagrozenie.
Potwierdzenie praktyczne takiej tezy wymaga przeprowadzenia obserwacji
klinicznych duzych grup pacjentek. Specyfika badanej populacji, zwtaszcza jej
duza réznorodno$¢ anatomiczna i wynikajgca ze sposobu organizacji opieki
medycznej oraz czestosci okreslonych wad na objetym badaniem terenem jest

przyczynag nieco réznigcych sie wynikow tych opracowan (2,30,116-118,122).

5.1. Charakterystyka badanej grupy.

Przeprowadzone przeze mnie badanie oparte bytlo na analizie przebiegu
404 cigz i porodow u pacjentek z wws skupionych w jednym trzeciorzedowym
os$rodku klinicznym. Sredni wiek badanych ciezarnych wynosit 27 lat i byt bardzo
zblizony do populacji opisanej przez Wacker-Gussmanna i wsp. (2) oraz Khairego
i wsp. (30), nieco starsze — 28 lat, byly ciezarne z badania CARPREG (117)
i Balint i wsp. (122) - 29 lat, najstarsze byly pacjentki ujete w europejskim
prospektywnym badaniu ROPAC (77), w ktérym wiek ten wynosit srednio 30 lat.
Wiekszo$¢, bo 54,4% badanych przeze mnie ciezarnych to pierworddki, inni
autorzy donoszg o 54% do 63% pierwszych cigz (77,116,117,122).

Siedemdziesiat jeden procent analizowanych ciezarnych byto w przeszitosci
operowanych, co stanowi wartos¢ porownywalng, cho¢ nieco wiekszg od
pozostatych duzych badan, gdzie wynosita ona od 60% do 66% (2,77,116,117)

Najistotniejszy natomiast wydaje sie odsetek poszczegdlnych wws, ktorymi
obarczone byty badane pacjentki. W pionierskim badaniu CARPREG wykonanym
przez Siu i wsp. (117) sposrod 562 ciezarnych tylko 74% miato wws. Posrod nich,
tak jak to wynika =z epidemiologicznego rozktadu, 42% stanowity wady
przeciekowe, bardzo niewiele bylo natomiast wad siniczych i pacjentek ze
sztucznymi zastawkami serca. W badaniu Khairego i wsp. (30) istotnie wiecej niz
w pozostatych opracowaniach (28%) i w przecietnej grupie dorostych z wws byto
chorych z tetralogig Fallota. Ponadto w grupie tej nie ujeto pacjentek z protezami
mechanicznymi. Ciezarnych z protezami zastawkowymi (1,5%), siniczych (2,1%)
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oraz tych z zespotem Eisenmengera (1,0%) niewiele byto rowniez w liczagcym 405
cigz badaniu Balint i wsp. (122). Wymienionych pacjentek nie byto réwniez posrod
267 ciezarnych przeanalizowanych przez badaczy berlinskich (2), posréd ktorych
az 56,0% stanowity chore z prostymi wadami przeciekowymi. W najwiekszym
prospektywnym badaniu ROPAC (77) ciezarne z wws stanowity 66,0% badanych,
zczego wady proste przeciekowe stanowity 45,0%. Rozktad geograficzny
osrodkéw badawczych, w ktérym duzy udziat miaty osrodki z krajow rozwijajacych
sie (Egipt) spowodowat, iz ponad potowe wad zastawkowych stanowita wada
mitralna, w Europie juz rzadko spotykana. W liczacym 1302 ciezarne badaniu
holenderskim ZAHARA (116) proporcje tzw. wad prostych i zlozonych byty
porownywalne do obserwowanych w przecietnej populacji, sg tez posrdd nich
pacjentki z protezami zastawkowymi (0,3%), z sinicg (1,0%) i wtérnym
nadci$nieniem ptucnym (0,5%). Podobny byt rozktad liczebnosci pacjentek
z poszczegolnymi wws wchodzgcych w skfad holenderskiej metaanalizy 2491
ciezarnych z wws (123).

W przeprowadzonym przeze mnie badaniu 48,3% stanowily ciezarne
z prostymi wadami przeciekowymi, u 3,7% wszczepiono mechaniczng proteze
zastawkowg, u takiego samego odsetka ciezarnych stwierdzana byta sinica.
Poréwnanie liczebnosci owych ciezarnych uszeregowanych wedtug potencjalnego
ryzyka powiktan w czasie cigzy i porodu usystematyzowanego w skali WHO do
najbardziej reprezentatywnej badanej wspoétczesnie populacji ciezarnych ROPAC
(77) wykazato, iz w analizowanej przeze mnie grupie nieznacznie wiecej jest
pacjentek w grupie najmniejszego ryzyka (35,1% vs 26,0%), mniej w grupie
trzeciej- istotnego ryzyka (19,6% vs 33,0%), dwukrotnie natomiast wiecej posrod
chorych z najwiekszym zagrozeniem cigzq i porodem (3,9% vs 2,1%), sg to wiec
populacje o zblizonej reprezentatywnosci, czego potwierdzeniem jest tez fakt, iz
tak w niniejszej pracy - 95,5% jak i w cytowanych badaniach wiekszos¢ pacjentek
miata wyjsciowo prawidtowg wydolnos¢ serca 73%-96% (77,117,118). Ze
stopniem zaawansowania klinicznego wad zwigzane jest leczenie farmakologiczne
przed okresem cigzy. Dwadziescia dwa procent badanych przeze mnie kobiet
stosowato leczenie farmakologiczne w czasie cigzy i jest to odsetek porownywalny
do stwierdzonego przez Roos-Hesselink i wsp. (77), wiekszy niz w grupie
CARPREG, gdzie wynosit 11% (117). Odsetek poszczegdlinych rodzajow lekéw

stosowanych przez badane przeze mnie ciezarne przedstawiat sie nastepujgco:
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Bblokery: 14,5% - cytowane badania 6,0%-15,0% (30,77,117), digoxin: 1,7% —
cytowane badania 3,0% do 15,5% (30,117), antykoagulanty: 5,0% - 2,2% do 5,7%
(30,77,117), diuretyki: 0,8% - 1,0% do 7,8% (30,117), co ciekawe, w badaniu Siu
iwsp. (117) nie stosowano diuretykdéw, pomimo incydentow obrzekdéw pituc w
czasie cigzy.

Przedstawione fakty upowazniajg do stwierdzenia, iz badana przeze mnie
populacja pacjentek z wws byta poréwnywalna do analizowanych przez wiodace

Swiatowe osrodki kardiologiczne.

5.2. Analiza demograficzna.

Omoéwienie analizowanej grupy poszerzytam o dane $rodowiskowe,
z ktérych wynika, iz do$¢ duzy odsetek (12,0%) badanych kobiet palito w czasie
cigzy i jest to wartos¢ wieksza niz obserwowana w europejskiej spotecznosci -10%
(77) oraz w pozostatych cytowanych juz badaniach 3,3% -9,0% (30,77,117),
nizsza natomiast od wartosci 24,2% palacych przecietnych kobiet polskich i, co
zaskakujace, jest nizsza od obarczonych wadami serca ciezarnych holenderskich
(116), gdzie odsetek ten wynosit 13%. Bazujac na europejskim rejestrze
Europeristat (124) udowodnitam, iz badane przeze mnie pacjentki z wws czesSciej
niz kobiety zdrowe zachodzg w cigze w okresie optymalnym dla rozrodczosci (21-
24 lata). Znacznie mniej posrod nich spodziewa sie potomstwa przed 20 rokiem
zycia i w wieku przekraczajgcym 30 lat. Mniej tez posrdd nich zachodzi w cigze
wielokrotnie. Sg szczuplejsze od bedacych w ich wieku Polek, nie rdznig sie
miejscem zamieszkania, charakteryzujg sie nieco wyzszym stopniem
wyksztatcenia, zwlaszcza w zakresie $redniego stopnia edukacji (124,125).
Przedstawiony obraz badanych mtodych kobiet dowodzi, iz pomimo przewlektej
choroby, jakg jest niewatpliwie obecnosé wws, wiodg przecietne, ustabilizowane

zycie.

5.3. Analiza kliniczna.

U czesci analizowanych pacjentek przebieg cigz zaktdcony jest licznymi
powiktaniami kardiologicznymi. W badanej przeze mnie grupie miaty one miejsce
u 18,6% ciezarnych i jest to wartos¢ istotnie wieksza niz w cytowanych
opracowaniach. W badaniu ZAHARA odsetek wszystkich tych powiktann wynosit
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7,6% (116) a w CARPREG 13% (117). Roznice te wynikajg z przyjetych zatozen
metodologicznych, wiekszos¢ z cytowanych prac, ktérych czesc¢ oparta jest na
dokumentacji pochodzacych z wielu osrodkdéw, przyjmuje jako istotng jedynie
arytmie wymagajacg leczenia farmakologicznego, jednoczesnie nie definiujgc
dokfadnie rodzaju owej arytmii. Majac dostep do dokumentacji wszystkich
pacjentek, zdecydowatam sie na Sciste okreslenie zaburzen rytmu i, podobnie jak
to zrobili badacze berlinscy (2), nie zatozytam koniecznos$ci intensywnej terapii
farmakologicznej. Na pewng rozpietos¢ odsetka analizowanych tgcznie powikfan
wptywa rowniez trudnos¢ w precyzyjnym okresleniu stopnia uposledzenia
wydolnosci serca w cigzy, wiadomo bowiem, Ze niektore jej symptomy, jak
obrzeki, poczucie dusznosci i meczliwosci, sg w obu tych stanach podobne.
Dowodem na powyzsze metodologiczne watpliwosci badawcze jest
szczegotowa analiza wystepowania niewydolnosci serca. W przedstawionej pracy
stan ten (NYHA=Il) w czasie cigzy obserwowany byt u 12,6% ciezarnych, po jej
zakonczeniu u 7,4% w obu przypadkach istotnie wiecej niz przed okresem cigzy.
Odsetek ciezarnych z niewydolnoscig serca w cytowanych analizach jest bardzo
zroznicowany od 1,9% w pracy holenderskiej (116), 8% w rejestrze ROPAC (77),
12% w metaanalizie Drenthen i wsp. (123) do az 16,7% udokumentowanych
incydentéw obrzeku ptuc w opracowaniu Khairego i wsp. (30). W badanej przeze
mnie populacji nie obserwowatam obrzeku ptuc, a objawy niewydolnosci serca
pojawiaty sie najczesciej u pacjentek ze ztozonymi wws: u wszystkich pacjentek
z zespotem Eisenmengera oraz atrezjg ptucng, u 80,0% chorych po zabiegu
Fontana i 50,0% ciezarnych z TGA po operacji przedsionkowej. Uposledzenie
wydolnosci serca w cigzy u pacjentek obarczonych wyszczegdlnionymi
anomaliami anatomicznymi serca opisujg tez inni autorzy (13,43,45,47,48,61,65-
71,74,126). W swojej analizie udokumentowatam narastanie niewydolnosci serca
wraz ze wzrostem stopnia ryzyka cigzy okreslonego w skali WHO. Podobnej
obserwacji dokonali Roos-Hesselink i wsp. w badaniu ROPAC (77).
Zaobserwowatam rowniez, iz zaleznosc¢ ta widoczna byta przed zajSciem w cigze,
co wyjsciowo moze determinowacC jej podzniejszy stopien zaawansowania.
Zjawisko to jest uzasadnione patofizjologicznie i zgodne z analizg Siu i wsp. (117),
ktérzy dowiedli, iz uposledzenie wydolnosci serca obserwowane przed cigzg jest

czynnikiem ryzyka jej pogorszenia w czasie cigzy.
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Istotnym problemem klinicznym w czasie cigzy sg zaburzenia rytmu serca.
Poréwnywanie czestosci arytmii jest trudne ze wspomnianych juz powyzej
wzgledow metodologicznych, czesto tez zdarza sie, iz jedna pacjentka prezentuje
kilka rodzajéow zaburzeh rytmu. Ponadto, w czesci cytowanych prac nie
sprecyzowane sg doktadnie kryteria okreslajace rodzaj arytmii wigczonej do
analizy (2). Wedtug dostepnych danych, okreslona jako objawowa, arytmia
nadkomorowa obserwowana byta zaledwie u 0,7%, a komorowa u 1,6%
ciezarnych w badaniu ROPAC (77), kazde zaburzenie rytmu (komorowe
I nadkomorowe) wymagajace leczenia u 4,5% pacjentek z metaanalizy Drenthena
I wsp. (123), a arytmia nadkomorowa wymagajaca leczenia u 4,7% ciezarnych w
opracowaniu ZAHARA (116). W moim badaniu, w ktérym positkowatam sie
wszystkimi dostepnymi dokumentami i do ktérego wigczytam arytmie komorowg
i nadkomorowg niezaleznie od faktu jej leczenia farmakologicznego stwierdzitam,
iz czestoskurcz nadkomorowy obserwowany byt 15,3% ciezarnych, a istotna
arytmia komorowa u 15,8% i byly to wartosci istotnie wieksze niz przed cigzg. W
czasie cigzy wzrastat tez odsetek nieutrwalonego czestoskurczu komorowego
(5,0%). Co ciekawe Khairy i wsp. (30) zaobserwowali te forme arytmii az w 8,9%,
co zapewne fgczy¢ mozna z duzg liczebnoscig zagrozonych tg arytmig pacjentek
po operaciji tetralogii Fallota. Czesto$¢ migotania przedsionkéw wzrastata dopiero
po okresie cigzy, a trzepotania przedsionkow w tych okresach nie zmieniata sie.
Jak to wynika z patofizjologii analizowanych wad serca, w cigzy zazwyczaj nasilaty
sie typowe dla poszczegdlnych anomalii anatomicznych rodzaje arytmii.
Czestoskurcz nadkomorowy (w postaci nawrotnej jedna z najczestszych form
arytmii nadkomorowej w analizowanej populacji) w czasie cigzy obserwowany jest
najczesciej u pacjentdow po zabiegu Fontana (80,0%), po operacji CAVC (60,0%),
w zespole Ebsteina (60,0%), u chorych z MS (50,0%) i zespotem Eisenmengera
(40,0%) i jest to zgodne =z obserwacjami innych autoréw (37,43,46-
48,92,93,95,96,126).

Istotna arytmia komorowa, bedaca w tej populacji efektem ztozonych
proceséw patofizjologicznych (krgzenie pobudzenia elektrycznego wokoét blizny po
wentrikulotomii, zwtoknienie miokardium w efekcie dtugotrwatej sinicy czy
nieadekwatnego ukrwienia wiencowego, obcigzenie objetosciowe zwiekszajgce
napiecie scian komory i zwiekszanie obszarow niehomogennosci elektrycznej czy

nieadekwatna protekcja srédoperacyjna) (127) obserwowana byta u wszystkich
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ciezarnych z atrezjg ptucng, u 66,7% pacjentbw z TGA po operacji
przedsionkowej, 55,6% z podzastawkowym zwezeniem aortalnym, u 50,0% tych
z zespotem Marfana i po operacji Fontana. Nieoczekiwanie arytmia ta pojawita sie
jedynie u 35,3% ciezarnych po operacji ToF, u ktérych jednak, liczac w
wartos$ciach bezwzglednych, komorowe zaburzenia rytmu wystepowaty najliczniej
(110,112,113). Nieutrwalony czestoskurcz komorowy w czasie cigzy
obserwowany byt u 50,0% pacjentek z zespotem Marfana, 26,7% tych z protezami
mechanicznymi i 17,6% po operacji ToF, chociaz i w tej postaci arytmii komorowej,
ciezarne z tg wada stanowity grupe najliczniejsza. Narastanie czestosci migotania
przedsionkdw juz po zakonczeniu cigzy zaobserwowatam u pacjentek
z najbardziej zaawansowanymi wws: TGA (66,7%), zespét Eisenmengera (60,0%)
i po operacji CAVC (40,0%), utych tez pacjentek najczesciej dochodzito do
istothego uposledzenia wydolnosci serca po zakonczeniu cigzy, wiadomo bowiem,
iz niewydolnoS¢ serca bywa przyczyng jak i skutkiem tej formy arytmii.
(121,128,129). Czestg arytmie nadkomorowa, jak i uposledzenie wydolnosci serca
w tych ziozonych formach wad serca w cigzy opisujg tez liczni badacze
(13,70,71,73,130). Podobny, lecz nieistotny statystycznie trend zaobserwowatam
w czestosci incydentdw trzepotania przedsionkéw, ktdére po zakonczeniu cigzy
pojawiaty sie najczesciej u pacjentek z TGA (83,3%), z zespotem Eisenmengera
(50,0%) i po operacji Fontana (40,0%). Uszeregowanie analizowanych arytmii
wedtug czestosci wystepowania w poszczegdlnych grupach ryzyka cigzy wedtug
WHO wykazato jej istotng zaleznos¢ od narastania stopnia tej skali we wszystkich
analizowanych okresach czasowych. Wprawdzie w badaniu ROPAC (77) taka
zaleznos¢ nie zostata stwierdzona (prawdopodobnie za sprawg bardzo matej
liczebnosci arytmii), moje badanie moze potwierdzaé udowodniong juz przez
Silversides i wsp. (131) i Drenthen i wsp. (116) uzasadniong patofizjologicznie
teorie, iz obecno$¢ arytmii w okreslonej grupie chorych przed cigzg w duzym
stopniu determinuje jej obecno$¢ w czasie trwania cigzy.

Groznym, lecz bardzo rzadkim powiktaniem w cigzy jest infekcyjne
zapalenie wsierdzia. Posréd ponad dwoch tysiecy ciezarnych zebranych w
holenderskiej metaanalizie (123) powiktanie to obserwowano zaledwie w 0,5% i
najczesciej, bo u 4,1% pacjentek sinych. W badanej przeze mnie populacji osiem
kobiet przebyto IZW przed cigzg (3-po VSD, 2-zwezenie aortalne, 3-protezy

zastawkowe) i jedna z protezg mechaniczng, lecz nie wywodzaca sie z tej grupy —
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po cigzy. Podobnie do wszystkich cytowanych juz obszernych opracowan
(30,77,116,117,122) nie stwierdzitam incydentu tej choroby w czasie trwania cigzy.
Przyktadami pojedynczych przypadkéw tego groznego powiktania sg opisy
pacjentek z ccCTGA (72) czy z restrykcyjnym VSD (132).

Typowy dla cigzy stan nadkrzepliwosci i zastd] zylny powoduje okoto
pieciokrotnie wieksze ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych, niz to ma miejsce
u innych kobiet, ryzyko to podwaja sie jeszcze w okresie okotoporodowym,
zwlaszcza po rozwigzaniu drogg ciecia cesarskiego (7,8). Powiktania te zdarzajg
sie szczegolnie czesto u kobiet z sinicg (1,22). Khairy i wsp. (30) oraz rejestr
ROPAC (77) nie odnotowujg takich powiktan, Siu i wsp. (117) natomiast donoszg
0 4 pacjentkach (0,7% grupy) z udarem mébzgu, sposrod ktérych dwie zmarty.
W metaanalizie Drenthena (123) powiktania zakrzepowo-zatorowe obserwowano
u 1,9% badanych, w wiekszosci byty to pacjentki z zespotem Eisenmengera oraz
chore sinicze, byly tez pojedyncze pacjentki z prostymi wadami przeciekowymi -
ASD i VSD, co znajduje potwierdzenie w innych obserwacjach, powiktania
zakrzepowo-zatorowe sg bowiem jedng z gtéwnych przyczyn zgondéw u ciezarnych
z zespotem Eisenmengera (37,38,43,47,48), a paradoksalne zatory do
osrodkowego uktadu nerwowego sg, obok nadkomorowych zaburzen rytmu,
powiktaniami u ciezarnych z ubytkiem miedzyprzedsionkowym (99,133).
W badanej przeze mnie populacji powiktania zakrzepowo-zatorowe pojawity sie
w cigzy w siedmiu dziesigtych procent, wszystkie u pacjentek z mechanicznymi
protezami zastawkowymi, u ktérych stanowity 20,0% obserwowanej grupy,
wszystkie rowniez w trakcie tych incydentow leczone byty heparyng. U dwoch
ciezarnych leczonych wytgcznie heparyng przez lekarza terenowego
niekonsultujgcego sie z osrodkiem referencyjnym doszto do zakrzepicy zastawki.
U jednej z nich wykonano skuteczng jej wymiane - wczesnha cigza zostata
utracona. Druga ciezarna zmarta w trakcie nagtej operacji wymiany zastawki w 26
tygodniu cigzy, urodzony niedojrzaly noworodek o masie urodzeniowej 680
gramow, mimo poczatkowych problemédw wynikajgcych ze skrajnego
wczesniactwa, przezyt. Trzecia chora, u ktérej stosowanie heparyny
niefrakcjonowanej pod Scistg kontrolg aPTT byto czescig uznanego schematu -
warfaryna-heparyna-warfaryna doznata udaru niedokrwiennego osrodkowego
uktadu nerwowego. Przedstawione obserwacje potwierdzajg duze ryzyko

stosowania heparyny w tej grupie pacjentek (86,87). W obszernej wspotczesne;j
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metaanalizie Malik i wsp. (86) opisali ryzyko powiktah zakrzepowo-zatorowych w
trakcie leczenia pochodnymi kumaryny u 0%-10% ciezarnych, podczas leczenia
heparyng od 4% az do 48% posrod nich. Majac $wiadomos$é niedoskonato$ci
zadnej z metod leczenia przeciwkrzepliwego w czasie cigzy (89,90), a stosujac sie
do obowigzujgcych wskazan (50) pacjentki z mechanicznymi protezami
zastawkowymi byly w naszym osrodku leczone schematem sekwencyjnym, w
trakcie ktérego okres leczenia heparyng niefrakcjonowang ciezarna spedzata na
oddziale kardiologicznym. Trzy chore z protezami zastawki aortalnej i matym
zapotrzebowaniem na leczenie przeciwkrzepliwe, po uprzednim przedyskutowaniu
tematu potencjalnego ryzyka dla matki i dla ptodu, leczone byty dotychczasowg
dawkg acenokumarolu.

Najpowazniejszym powiktaniem i szczegdlnie tragicznym w tym stanie
kobiety jest jej zgon, ktéry w badanej przeze mnie populacji zdarzyt sie jeden raz
(0,3% populacji). Byta to nie leczona w naszym osrodku, opisywana juz ciezarna z
zakrzepicg protezy zastawki aortalnej leczona heparynga. Wiekszos¢
wspotczesnych badan donosi réwniez o bardzo matej Smiertelnosci posréd
ciezarnych z wws. W badaniu ROPAC wynosi ona 0,5% - wszystkie zwigzane
z obecnoscig sinicy (77), identyczny odsetek w analizie CARPREG, najwiecej, bo
2% zgonow odnotowali w swej, cytowanej juz metaanalizie Drenthen i wsp. (123).
Rezultaty te, podobnie jak wynik mojej obserwacji stanowig wartos¢ istotnie
wiekszg niz opisywane w Polsce i Europie, gdzie wynosi okoto 0,006% (124).
Pozostali autorzy duzych opracowan (2,30,117) nie stwierdzili takich incydentow.
Sg to jednak badania retrospektywne, w ktérych czesto analizujemy tylko te
pacjentki, z ktorymi kontakt jest mozliwy.

Analizujac wybrane czynniki demograficzne, srodowiskowe oraz kliniczne
okreslitam te, zwiekszajgce prawdopodobienstwo zaistnienia analizowanych
zdarzen klinicznych. Czynnikiem tym tak w czasie cigzy, jak i po jej zakonczeniu
okazata sie by¢ desaturacja krwi, bardzo istotnie zwiekszajgca
prawdopodobienstwo uposledzenia wydolnosci serca, wszystkich postaci arytmii
nadkomorowej, a w czasie cigzy dodatkowo istotnej arytmii komorowej. W badaniu
ZAHARA (116) sama obecno$¢ sinicy nie stanowi czynnika ryzyka powikfan
kardiologicznych, sg nimi natomiast wady pierwotnie sinicze. W badaniu Siu i wsp.
(117) znaczenie takie ma sinica i niewydolnoS¢ serca analizowanie fgcznie.

Najczesciej cytowang pracq dotyczacg pacjentek siniczych jest pochodzaca
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sprzed ponad 20 laty analiza Presbitero (63) dowodzaca bardzo duzego ryzyka
powiktan matczynych i potozniczych. Postep kardiologii dzieciecej spowodowat, iz
chorych tych jest coraz mniej, ze wzgledu natomiast na zazwyczaj ztozony
charakter wady nieuchronna jest niewydolnos¢ serca i komorowe oraz
nadkomorowe zaburzenia rytmu (3,70). Obecnos¢ protez mechanicznych, bedace
rownowazne ze stosowaniem antykoagulantow, jest bardzo istotnym czynnikiem
zwiekszajgcym prawdopodobienstwo powiktan zakrzepowo-zatorowych. Podobny
wniosek opisat Drenthen i wsp. (116). Nie zawiera go natomiast rejestr ROPAC
(77) ani tez CARPREG (117), co zapewne wynika z niewielkiej liczebnos$ci tych
pacjentek w analizowanych grupach. Negatywne znaczenie rokownicze
stosowania antykoagulantéw wydaje sie by¢ oczywiste, lecz warte jest
podkreslenia. W przeciwienstwie bowiem do analizy znaczenia stosowania terapii
kardiologicznej, bedacej i przyczyna i skutkiem istniejacego stanu klinicznego,
powiktania wynikajgce z leczenia antykrzepliwego w duzym stopniu nie zalezg
tylko od obiektywnego rozwoju choroby lecz, jak wykazujg to dane literaturowe
oraz moja obserwacja, w duzym stopniu od nieprawidtowej aktywnosci lekarskie;.

Czynnikiem zwiekszajagcym prawdopodobienstwo niewydolnosci serca
w cigzy jest wiek pacjentki. Zaleznos¢ takg udowodniono tez u pacjentek z ccTGA
(73). Z uptywem czasu nastepuje bowiem nieuchronny postep choroby, a pdzne
macierzynstwo nawet w zdrowej populacji zwieksza ryzyko powiktan (18), stad
szczegolnie wazne jest omdwienie rowniez tego aspektu z kobietg obarczong
wws, by nie odktadata cigzy ,na pozniej”.

Nadcisnienie tetnicze wystepowato najczesciej (38,9%) u pacjentek po
operacji koarktacji aorty, odsetek ten jest poréwnywalny do opisywanego przez
innych autoréw: 30% - 42% (107-109). Wykonane przeze mnie badanie nie
wykazato natomiast, by obecnos¢ nadcisnienia tetniczego, obserwowanego
u 5,8% catej badanej grupy (wartos¢ poréwnywalna do 6,7% w badaniu ROPAC
i 7% w przecietnej populacji ciezarnych (77) miata znaczenie prognostyczne dla
jakiegokolwiek z badanych zdarzen klinicznych. W mojej grupie badanej zaledwie
jedna z pacjentek (0,2%) miata nadcisnienie wywotane cigzg i jest to istotnie
rzadziej niz w pozostatej populacji ciezarnych (2,5%) a w innych wadach
wrodzonych serca, wedtug metaanalizy Drenthen i wsp. (123) wystepuje ono az
u 12% chorych ze stenozg aortalng, 14% chorych ze stenozg ptucna, 11% w TGA
po operacji przedsionkowe].
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Negatywnym czynnikiem rokowniczym nie jest tez stata stymulacja
elektryczna serca, znaczenie takie zaobserwowali natomiast autorzy holenderscy
(116). W mojej obserwacji nie stwierdzono réwniez Zzadnych problemow
klinicznych w czasie trwania cigzy u pacjentki z wszczepionym kardiowerterem-
defibrylatorem, co zgodne jest z analizg kliniczng 44 takich ciezarnych (134).

Pomimo udowodnionego negatywnego wptywu palenia tytoniu na opory
naczyniowe tetnic ptucnych i obwodowych, zwiekszania czestosci akcji serca
i nasilania arytmii, nie zaobserwowatam jego negatywnego wplywu na
analizowane zjawiska kliniczne w badanej populacji, w ktérej 12,0% kobiet palito
papierosy. Wptyw taki zaobserwowali w swoim badaniu Khairy i wsp. (30), nie
opisujg go natomiast Drenthen i wsp. (116), pomimo iz w tym opracowaniu liczba
palacych w cigzy wynosita 14% i byta wieksza od opisywanej w niniejszej pracy.

Niewiele jest prac analizujgcych pézne konsekwencje przebytych cigz.
Wynika to z oczywistych probleméw metodologicznych, trudno jest bowiem
prowadzi¢ prospektywng analize poréwnawczg kobiet obarczonych anomaliami
anatomicznymi serca, ktore przebyly cigze i tych nierodzacych. W literaturze
dostepne sg badania dowodzace pogorszenia wydolnosci serca u pacjentek
z TGA (13,70,71) oraz braku znaczenia rokowniczego na postep choroby
przebycia wielokrotnych cigz u chorych ze stenozg aortalng (31). W kilkuletniej
obserwacji Daliento i wsp. (113) oraz Pedersen i wsp. (114) nie wykazali réznic
klinicznych pomiedzy rodzgcymi i nierodzacymi pacjentkami po operacji ToF. W
wadzie tej, stosujagc ocene =za pomocg rezonansu magnetycznego, nie
stwierdzono roéwniez pogorszenia funkcji prawej komory w czasie cigzy (135).
Badacze japonscy (115) natomiast, stwierdzajgc przetrwate po okresie cigzy
powickszenie prawej komory, sugerujg mozliwos¢ pogorszenia jej wydolnosci
w pozniejszej obserwacji. Wykonane przeze mnie badanie wykazato, iz
czynnikami  zwiekszajacymi prawdopodobienstwo analizowanych powiktan
klinicznych obserwowanych po cigzy byty, poza wiekiem pacjentki, wszystkie te
analizowane cechy, ktore miaty takie znaczenie w czasie cigzy. Podobnie,
dostepne badania dowodza, iz czynniki potencjalnie zwiekszajace ryzyko cigzy
(nadcisnienie ptucne, zwezenie drogi odptywu lewej komory, sinica) pogarszajg
rokowanie po jej zakohczeniu (2,77,122).

Nalezycie leczone pacjentki z wws wymagajg specjalistycznej kontroli

kardiologicznej, ktorej intensywnos¢ powinna byé zalezna od ich wyjSciowego
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stanu klinicznego i ztozonosci wady. Moje badanie potwierdzito w praktyce to
oczywiste zatozenie, czesto$¢ wizyt lekarskich wzrastata w miare stopnia ryzyka
cigzy okreslonego w skali WHO. Nie znalaztam w literaturze podobnego
opracowania dla kobiet ciezarnych, wiadomo jest jednak, ze dynamicznie rosngca
populacja chorych z wws stanowi coraz liczniejszg grupe chorych wymagajacych
opieki ambulatoryjnej, jak i pilnych hospitalizacji (136). Nagty pobyt w szpitalu
konieczny byt w przypadku 9,4% zakonczonych porodem cigz, przyczyng ponad
potowy z nich byly problemy kardiologiczne, gtownie niewydolnos¢ serca
I zaburzenia rytmu serca. Odsetek pilnych hospitalizacji w grupie najwyzszego
ryzyka wedtug WHO byt ponad trzykrotnie wiekszy niz w trzech pozostatych
klasach fgcznie. Obserwacja ta jest zbiezna z wynikami analizy ROPAC, z ktorej
wynika, iz czestos¢ pilnych hospitalizacji istotnie wrasta w miare wzrostu stopnia
skali WHO (77).

Sredni czas trwania cigzy analizowanej grupy oraz czesto$é porodéw
przedwczesnych byt zblizony do opisywanego w rejestrze europejskim (77),
w ktorym dowiedziono, iz obie te wartosci byly zalezne od stopnia ryzyka cigz
okreslonego w skali WHO.

Analiza sposobow ukonczenia cigzy badanych przeze mnie pacjentek
wykazata, iz u 12,9% sposrdd nich doszto do spontanicznego poronienia i jest to
wartos¢ poréwnywalna do cytowanej przez wiekszos¢ autoréw 11,6%-19,4%
(30,77,116,123,137) i do obserwowanej w ogolnej populacji ciezarnych (12%-
15%). Czesto$¢ tego sposobu ukonczenia wczesnej cigzy byta jednak wyzsza
u pacjentek z bardziej ztozonymi wws i tym samym wyzszym stopniem ryzyka
cigzy WHO, co w pewnym stopniu istnieje w sprzecznosci z brakiem réznicy
w stosunku do grupy zdrowej. Dowodem na zasadnos¢ takich watpliwosci jest
opisywany w literaturze znacznie wiekszy odsetek spontanicznych poronien
w wadach ztozonych: 27% w ccTGA (73), 27% po operacji ToF (61) Ocena
czestosci spontanicznych poronien jest jednak ze wzgleddéw diagnostycznych
mato precyzyjna. Wczesniejsze ukonczenie cigzy konieczne byto u 0,5%
ciezarnych, czyli istotnie rzadziej, niz o tym piszg inni autorzy - 3,4%-14,0%
(2,123,116,137,70). Niniejsza praca wykazata, iz 48,5% porodoéw odbyto sie drogq
ciecia cesarskiego — 27,5% ze wskazan kardiologicznych. Odsetek ten jest istotnie
wiekszy niz opisywany w analizowanych duzych badaniach, w ktérych donoszono
o 232% - 38,0 (2,30,77,108,136,138,139). Jest rowniez wiekszy od
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wykonywanego w Polsce w ogdlnej grupie ciezarnych (124). Fakt ten wynika
zapewne z nadmiernej obawy o bezpieczenstwo rodzacej obarczonej ztozong
wadg serca tak ze strony potoznikow jak i kardiologéw. Pordd drogg ciecia
cesarskiego, pomimo iz obarczony wiekszym ryzykiem powiktan krwotocznych,
zakrzepowo-zatorowych czy tez infekcyjnych stwarza mozliwos¢ zapewnienia
pacjentce najlepszej opieki kardiologicznej, potozniczej i anestezjologicznej, co
w zwyktych realiach nie jest mozliwe przez wiele godzin trwania porodu i takie
stanowisko zajmuje wybitna znawczyni tematu Celia Oakley (44). Srednia masa
urodzeniowa wszystkich noworodkow byta zblizona do opisywanej w rejestrze
europejskim ROPAC (77), lecz mniejsza niz w przecietnej populacji polskiej.
Istotnie mniejszg mase urodzeniowg prezentowaty noworodki matek ze ztozonymi
wws w Il i IV klasie WHO, co niewatpliwie wynika z gorszego ukrwienia tozyska
utych pacjentek. We wczesnym okresie poporodowym zmarto 3,7% zywo
urodzonych noworodkow, co stanowi odsetek wiekszy niz w innych rejestrach
ciezarnych z wws — 1,4% (30), 0,6% (77), 1,1% (137) i 2,0% (117) jak i w
przecietnej polskiej populacji, w ktérej nie przekracza 0,5%. Szczegdtowe
analizowanie przyczyn powiktan potozniczych i noworodkowych wykracza jednak
poza zakres mojej pracy, ktéra, jak to ujete w tytule, prezentuje punkt widzenia
kardiologa.

Dziedziczenie wad wrodzonych serca miato miejsce u 8,6% ciezarnych, co
stanowi wartos¢ poréwnywalng do opisywanej przez innych autorow: 8,9% (137),
8,0% (123), 7,0% (30). Jak to wynika z mojej obserwacji czesto$¢ anomalii
anatomicznej serca nie wigze sie ze stopniem zaawansowania wady. Mata
liczebnos¢ i duza rdéznorodnosS¢ przekazywanych wws nie upowaznia do
wyciggania zadnych ogoélnych wnioskoéw. Potwierdza natomiast doniesienia Nora
i wsp. (23), Hoffmana i wsp. (140) oraz poczynione wczesniej w naszym osrodku
(28) o okofo dziesieciokrotnie czestszym przekazywaniu wws niz ma to miejsce
w populacji zdrowej. Pierwsi z cytowanych autorow w pionierskiej pracy dotyczacej
dziedziczenia dowodzili, iz anomalie anatomiczne u potomstwa sg anatomicznie
zblizone do tych obserwowanych u matek. Sugestie takg potwierdzajg inni
(24,25,27), cho¢ nie wszyscy badacze (26,140). Zapewne z powodu matej
liczebnosci wykonane przeze mnie badanie réwniez nie wykazato takiej

zaleznosci.
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5.4. Poradnictwo prekoncepcyjne.

Mtode kobiety obarczone wadami wrodzonymi serca powinny byc¢
Swiadome ryzyka cigzy i porodu. Jak uczy praktyka, nawet powazny stan kliniczny
pacjentki nie jest przeszkodg w rozpoczeciu zycia seksualnego. Tak wazne sg
wiec wczesne rozmowy z tymi mtodymi kobietami, w trakcie ktdérych omowione
powinny by¢ wszystkie potencjalne problemy kliniczne, mogace sie w tym okresie
pojawi¢. Wiekszos¢, bo 76,2% badanej przeze mnie populacji zasiegneta takiej
konsultacji i cho¢ jest to moim zdaniem liczba niesatysfakcjonujaca, jest wyzsza
od rezultatbw obszernych analiz europejskich (46%-63%) (141-143).
W przeciwienstwie jednak do obserwacji Hinze i wsp. (143), ktoérzy donosza, iz
porady udzielane byly czesciej u pacjentek z bardziej zaawansowanymi
anomaliami anatomicznymi serca, w badanej grupie nie zaobserwowatam takiej
zaleznosci. Swiadczy to o pewnej przypadkowosci dziatan, tak ze strony miodych
kobiet obarczonych wws jak i zajmujgcych sie nimi lekarzy. Uzyskane rady nie
byto tez przez cze$¢ pacjentek respektowane, potowa sposrod kobiet, ktorym
odradzono cigze zaszta w nig w sposdb planowany. O podobnym
nierespektowaniu lekarskich wskazowek donoszg tez cytowani autorzy
amerykanscy (143). Wiele do zyczenia pozostawiajg tez kompetencje lekarzy
udzielajgcych porad prekoncepcyjnych. W niniejszym badaniu 11,0% konsultaciji
byto nietrafnych, co stanowi warto$¢ nizszg od 23% opisywanych przez Kovacs
i wsp. (141). Nietrafne porady stawiane byty z podobng czestoscig u pacjentek z
prostymi wws jak i u tych z wysokim ryzykiem cigzy i porodu, co przez
nieSwiadomos¢ i niepodjecie wymaganych dziatan lekarskich stanowi dla nich
dodatkowe zagrozenie. Przeprowadzona analiza nie wykazata jednak, by fakt
nietrafnego poradnictwa byt przyczyng jakichkolwiek z obserwowanych powiktan
klinicznych. Rezultaty mojej pracy wskazuja, iz autorami nietrafnych porad byli tak
samo czesto kardiolodzy jak i potoznicy, co w moim mniemaniu wymaga

intensywnej dziatalnosci edukacyjnej posrod tych grup lekarzy.
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WNIOSKI

. Pomimo ze w czasie trwania i po zakonczeniu cigzy u pacjentek z wadami
wrodzonymi serca dochodzi do nasilenia stopnia niewydolnosci serca i
czestosci arytmii, ktoérych odsetek zwieksza sie wraz ze stopniem
zaawansowania klinicznego wady, to przebieg wiekszosci ich cigz i
porodow jest bezpieczny. Czynnikami zwiekszajgcymi ryzyko powiktan jest
obecnos¢ sinicy i wiek ciezarnej. Koniecznos¢ leczenia przeciwkrzepliwego
zwieksza ryzyko powikiah zakrzepowo-zatorowych.

. Potomstwo matek obarczonych wrodzonymi wadami serca dziedziczy owe
wady dziesieciokrotnie czesciej niz to ma miejsce w populacji ogolnej.

. Bezpieczne przeprowadzenie pacjentek z wadami wrodzonymi serca przez
okres cigzy wymaga Scistej opieki kardiologicznej, a czestos¢ porad jak
i pilnych hospitalizacji wzrasta wraz ze stopniem zaawansowania
klinicznego wady. Czesciej niz w zdrowej populacji oraz czesciej niz
w europejskich i amerykanskich osrodkach zajmujacych sie ciezarnymi
z wadami wrodzonymi serca wykonywane jest rozwigzanie cigzy drogq
ciecia cesarskiego.

. Rozpowszechnienie poradnictwa prekoncepcyjnego u pacjentek z wadami
wrodzonymi serca, jak i kompetencje lekarzy ich udzielajacych sg
niewystarczajgce. W tej grupie pacjentek niewielka jest rowniez

Swiadomos¢ planowania macierzynstwa.
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7. STRESZCZENIE

Wstep: Dzieki obserwowanemu od ponad pot wieku rozwojowi
kardiochirurgii i kardiologii dzieciecej wiekszos¢ pacjentéw z wadami wrodzonymi
serca (wws) osigga wiek dojrzaty. Wykonanie zabiegu korekcji wady nie jest
jednak nigdy leczeniem catkowitym, czesto obserwowane sg bowiem pozostatosci
anatomiczne wady jak i powiktania pooperacyjne. Wydtuzenie i poprawa komfortu
zycia umozliwita wielu kobietom obarczonym tymi anomaliami zajscie w cigze.
Stan ten stanowi ogromne wyzwanie terapeutyczne dla opiekujacych sie nimi
potoznikéw i kardiologow. Choroby uktadu krgzenia sg bowiem gtéwng przyczyng
Smiertelnosci ciezarnych. Przeprowadzenie kobiete przez ten wazny dla niej okres
w zZyciu wymaga wspotpracy obu tych specjalistow, jak rowniez znajomosci zmian
hemodynamicznych zachodzacych w cigzy, jak i patofizjologii prezentowanej
przez pacjentke wady.

Cel: Celem badania byta ocena ryzyka powiktan klinicznych w czasie cigzy
I porodu oraz ryzyka potencjalnego pogorszenia stanu klinicznego po zakonczeniu
cigzy u pacjentek z wadami wrodzonymi serca oraz wptywu wybranych cech
klinicznych, demograficznych i srodowiskowych charakteryzujgcych analizowane
pacjentki na przebieg cigz oraz ryzyko owych powiktan; analiza czestosci
dziedziczenia wad serca; okreslenie zakresu opieki kardiologicznej i potozniczej
W czasie cigzy oraz sposobu jej ukonczenia, ocena stopnia rozpowszechnienia
oraz potencjalnego wptywu poradnictwa prekoncepcyjnego na planowanie cigzy u
pacjentek z wadami wrodzonymi serca.

Material i metoda: Analizowano przebieg 404 cigz i porodéw u 241
pacjentek z wws, bedacych pod kontrolg Poradni Wad Wrodzonych Serca
u Dorostych przy | Klinice Kardiologii UM w Poznaniu w latach 1993-2013. Wiek
ciezarnych wynosit 18-40 lat ($r. 27,2t4,6). Badane ciezarne zostaty
usystematyzowane wedtug potencjalnego ryzyka powiktan kardiologicznych czasie
cigzy i porodu wedtug klasyfikacji WHO. Na podstawie dokumentacji medycznej,
badania podmiotowego i przedmiotowego przeprowadzanego przed, w czasie
trwania i po zakonhczeniu cigzy okreslono dane demograficzne, Kkliniczne,
dotyczace opieki w czasie cigzy, potoznicze, noworodkowe oraz dotyczace

poradnictwa prekoncepcyjnego u kazdej z ciezarnych. Uzyskane wyniki
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przedstawiono w poszczegodlnych grupach ryzyka skali WHO, jak rowniez
poréwnano do ogolnej populacji polskie;j.

Wyniki: Analiza czestosci powiktan kardiologicznych wykazata, Zze
w poréwnaniu do okresu przed cigza istotnie czesciej w czasie cigzy
obserwowano: nasilenie niewydolnosci serca (NYHA=ll) (4,5% vs 12,6%;
p<0,0001), SVT (11,9% vs 15,3%; p=0,03), VE (11,6% vs 15,8%; p=0,04), nsVT
(1,2% vs 5,0%; p=0,0003). NYHA=Il oraz AF wystgpito znamiennie czesciej po
zakonczeniu cigzy w poréwnaniu do okresu przed cigzg (odpowiednio 4,5% vs
7,4%; p=0,002; 35,4% vs 3,2%; p=0,03). Jednowymiarowy model regres;ji
logistycznej wykazat, Ze obnizona saturacja krwi tetniczej (SO,<90%) byta
czynnikiem ryzyka wystgpienia w czasie cigzy: NYHA2Il (OR 104,20, p<0,0001),
AF (OR 9,66; p<0,0001), SVT (OR 7,16; p<0,0001), AFl (OR 4,74; p=0,02), VE
(OR 3,59; p=0,007); wiek w czasie cigzy - NYHAzll (OR 1,09; p=0,008);
koniecznos$c¢ leczenia przeciwkrzepliwego — powiktan zakrzepowo-zatorowych (OR
218,12; p<0,0001). Analiza jednowymiarowa wykazata takze, ze SO,<90% byta
czynnikiem ryzyka wystgpienia po zakonczeniu cigzy: NYHA=Il (OR 61,33;
p<0,0001), AFI (OR 17,52; p<0,0001), AF (OR 12,27; p<0,0001), SVT (OR 8,26;
p<0,0001); koniecznos¢ leczenia przeciwkrzepliwego - powiktan zakrzepowo-
zatorowych (OR 75,19; p=0,04). Wielowymiarowy model regresji logistycznej
potwierdzit istotne znaczenie predykcyjne SO, dla wystgpienia w czasie cigzy
NYHA=Il (OR 104,20; p<0,0001), SVT (OR 10,72; p<0,0001), AFI (OR 5,56;
p=0,003), VE (OR 5,08; p=0,002), a po zakohczeniu cigzy: AFl (OR 26,27;
p<0,0001), AF (OR 21,43; p<0,0001), SVT (OR 18,74; p<0,0001). 350 pacjentek,
ktérych cigze zakonczyty sie porodem, odbyto tacznie 813 wizyt kontrolnych w
Poradni Wad Wrodzonych Serca u Dorostych (s$r. 2,3%£1,2). 33 ciezarne (9,4%)
wymagaty w czasie cigzy pilnej hospitalizacji: 18 =z nich z przyczyn
kardiologicznych (5,1%), a 15 ze wskazan potozniczych (4,3%). Czesto$é
hospitalizacji narastata wraz ze wzrostem stopnia klasyfikacji WHO (3,9% vs 8,2%
vs 13,6% vs 87,5%; p=0,0001). Czas trwania 350 cigz zakonczonych porodem
wynosit 24-42 tygodnie (sr. 37,6+2,4). Posréd 404 analizowanych cigz 52 (12,9%)
zakonczyty sie poronieniem samoistnym, 154 (38,1%) noworodkéw urodzito sie
sitami natury, 85 (21,0%) droga ciecia cesarskiego wykonanego ze wskazan
potozniczych, 111 (27,5%) ze wskazan kardiologicznych. 2 cigze zakonczono

przedwczesnie (0,5%). Czesto$¢ wszystkich sposobow ukonhczenia cigzy
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narastata istotnie wraz ze stopniem skali WHO (p<0,0001). Ciecia cesarskie
wykonywano istotnie statystycznie czesciej niz w ogolnej populacji polskiej (48,5%
vs 34%; p<0,0001). Masa urodzeniowa noworodkéw wynosita 680-4210 gramow
(8r. 3136,7+436,8) i byta istotnie mniejsza w grupie WHO 1 vs Il (p<0,0001), | vs
IV (p=0,002), 1l vs Il (p=0,004), Il vs IV (0,04). Wada wrodzona serca wystapita u
30 noworodkéw (8,6%), istotnie statystycznie czesciej niz w ogolnej populacji
polskiej (8,6% vs 0,7%; p<0,0001). 13 noworodkéw zmarto (3,7%), co byto istotnie
czestsze niz w ogdlnej populacji polskiej (3,7% vs 0,5%; p<0,0001). 308 cigz
(76,2%) zostato poprzedzonych poradnictwem prekoncepcyjnym, z czego 198
porad (64,3%) udzielit kardiolog, a 110 (35,7%) potoznik. 249 cigz (61,6%) zostato
przez pacjentki zaplanowane. 63 cigze (20,5%) zostaty pacjentkom odradzone.
Nietrafnego poradnictwa udzielono przed 34 cigzami (11,0%). Czestos¢ nietrafnie
udzielanych porad nie réznita sie istotnie pomiedzy grupami WHO (p=0,14).

Whnioski: Pomimo, ze w czasie trwania i po ukonczeniu cigzy u pacjentek z
wadami wrodzonymi serca dochodzi do nasilenia stopnia niewydolnosci serca i
czestosci arytmii, ktérych odsetek zwieksza sie wraz ze stopniem zaawansowania
klinicznego wady, to przebieg wiekszosci ich cigz i porodow jest bezpieczny.
Czynnikami zwiekszajacymi ryzyko powiktan jest obecnos$¢ sinicy i wiek ciezarnej.
Koniecznos$¢ leczenia przeciwkrzepliwego zwieksza ryzyko powikfan zakrzepowo-
zatorowych.

Potomstwo matek obarczonych wrodzonymi wadami wrodzonymi serca
dziedziczy owe wady dziesieciokrotnie czesciej niz to ma miejsce w populacji
0golnej.

Bezpieczne przeprowadzenie pacjentek z wadami wrodzonymi serca przez
okres cigzy wymaga Scistej opieki kardiologicznej, a czestos¢ porad jak i pilnych
hospitalizacji wzrasta wraz ze stopniem zaawansowania klinicznego wady.
Czesciej niz w zdrowej populacji oraz czesciej niz w europejskich i amerykanskich
osrodkach zajmujgcych sie ciezarnymi z wadami wrodzonymi serca wykonywane
jest rozwigzanie cigzy drogqg ciecia cesarskiego.

Rozpowszechnienie poradnictwa prekoncepcyjnego u pacjentek z wadami
wrodzonymi serca jak i kompetencje lekarzy ich udzielajgcych sa
niewystarczajgce. W tej grupie pacjentek niewielka jest rowniez Swiadomosc¢

planowania macierzynstwa.
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ABSTRACT

Background: Last fifty years of advance in pediatric cardiology and cardiac
surgery enabled most patients with congenital heart disease (CHD) survive to
adulthood . However, even modern therapy never leads to complete recovery due
to the frequent presence of anatomical residua and postoperative sequelae.
Improved life expectancy and quality of life enabled women with CHD become
pregnant. Cardiologists and obstetricians face a difficult challenge of managing
pregnancy and delivery in these patients as heart disease is the most common
cause of maternal mortality. Safe pregnancy outcome requires a multidisciplinary
approach, profound understanding of haemodynamic changes in pregnancy and
consequences of congenital heart disease.

Aim of the study was to evaluate the risk of cardiac complications during
pregnancy and delivery as well as potential clinical status deterioration risk after
pregnancy in patients with congenital heart disease; assess impact of chosen
clinical, demographic and environmental characteristics on pregnancy outcome;
analyse congenital heart disease recurrence rate; evaluate range of cardiac and
obstetric care during pregnancy; assess methods of delivery and analyse
preconception counseling prevalence and its potential impact on pregnancy
planning in women with congenital heart disease.

Material and methods: Outcome of 404 pregnancies in 241 women with
CHD aged 18-40 years, followed-up at the Grown-up Congenital Heart Disease
Outpatient Clinic of the 1% Department of Cardiology of the University of Medical
Sciences in Poznan, Poland between 1993-2013, was analysed. All patients were
divided into WHO classification categories of potential risk of complications during
pregnancy and delivery. Data regarding demographics, clinical status, medical
care, obstetric and neonatal outcome as well as preconception counseling were
obtained from medical records and physical examination of every patient before,
during and after pregnancy. Results were presented according to WHO scale
categories and compared to the general population.

Results: Analysis of cardiac complications during pregnancy revealed statistically
significant increased incidence of: heart failure deterioration (NYHA2II) (4,5% vs
12,6%; p<0,0001), SVT (11,9% vs 15,3%; p=0,03), VE (11,6% vs 15,8%; p=0,04),
nsVT (1,2% vs 5,0%; p=0,0003) in comparison to period before pregnancy.
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NYHA=Il and AF occured significantly more often after pregnancy compared to
before pregnancy (respectively 4,5% vs 7,4%; p=0,002; 35,4% vs 3,2%; p=0,03).
An univariate logistic regression analysis proved desaturation (SO, <90%) to be
risk factor for: NYHA=Il (OR 104,20, p<0,0001), AF (OR 9,66; p<0,0001), SVT
(OR 7,16; p<0,0001), AFIl (OR 4,74; p=0,02), VE (OR 3,59; p=0,007); age at the
pregnancy was the risk factor for - NYHA2II (OR 1,09; p=0,008) and necessity of
anticoagulation therapy for thromboembolic complications (OR 218,12; p<0,0001)
during pregnancy. Univariate analysis revealed also desaturation to be risk factor
for NYHA=Il (OR 61,33; p<0,0001), AFI (OR 17,52; p<0,0001), AF (OR 12,27;
p<0,0001), SVT (OR 8,26; p<0,0001); necessity of anticoagulation therapy for
thromboembolic complications (OR 75,19; p=0,04) after pregnancy. Multivariate
logistic regression model confirmed statistical significance of desaturation on
occurrence during pregnancy: NYHAIl (OR 104,20; p<0,0001), SVT (OR 10,72;
p<0,0001), AFI (OR 5,56; p=0,003), VE (OR 5,08; p=0,002), and after pregnancy:
AFI (OR 26,27; p<0,0001), AF (OR 21,43; p<0,0001), SVT (OR 18,74; p<0,0001).
There were 813 follow-up visits at the Grown-up Congenital Heart Disease
Outpatient Clinic during 350 completed pregnancies (mean 2,3+1,2). 33 pregnant
patients (9,4%) required urgent hospitalizations: 18 of them from cardiac
indications (5,1%), 15 of them from obstetric reasons (4,3%). Hospitalization rate
increased with increasing WHO scale category (3,9% vs 8,2% vs 13,6% vs 87,5%;
p=0,0001). Mean duration of 350 completed pregnancies was 37,6+2,4 weeks
(range 24-42). Among 404 analysed pregnancies 52 (12,9%) ended with
spontaneous abortion. There were 154 (38,1%) spontaneous deliveries. 85
women (21,0%) had caesarian section performed due to obstetric indications, 111
patients (27,5%) due to cardiac indications. There were 2 terminations of
pregnancy (0,5%). Caesarian section was performed statistically significantly more
frequently than in the general polish population (48,5% vs 34%; p<0,0001). Mean
neonatal birth weight was 3136,71436,8 grams (range 680-4210) and was
significantly lower in WHO class | vs Il (p<0,0001), | vs IV (p=0,002), Il vs Il
(p=0,004), Il vs IV (p=0,04). Congenital heart disease was diagnosed in 30
neonates (8,6%), significantly more often than in general population (8,6% vs
0,7%; p<0,0001). Death occurred in 13 neonates (3,7%), more frequently than in
general polish population (3,7% vs 0,5%; p<0,0001). Cardiac counseling before

pregnancy received 198 patients (64,3%), obstetric counseling 110 patients
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(35,7%). 249 pregnancies (61,6%) were considered planned. 63 women (20,5%)
were advised against pregnancy. Inadequate medical advice was given to 34
women (11,0%), its rate did not differ significantly between WHO scale categories
(p=0,14).

Conclusions: Despite increased incidence of heart failure and arrhythmias
(overall and between WHO categories) during and after pregnancy in women with
congenital heart disease, most pregnancies and deliveries in this population of
patients is uneventful. Cyanosis and maternal age are risk factors for pregnancy-
related complications. Necessity of anticoagulation therapy increases risk for
thromboembolic complications

Recurrence risk for congenital heart disease is ten-fold higher than in the
general population.

Meticulous cardiac care is essential for favorable outcome of pregnancy
and labour in patients with congenital heart disease. Follow-up visits and urgent
hospitalization incidence increases with the severity of cardiac defect. Caesarian
section in patients with congenital heart disease is performed more frequently than
in the general population and European and American centers experienced in the
treatment of congenital heart disease patients.

Prevalence and quality of preconception counseling in patients with
congenital heart disease is insufficient. Awareness of pregnancy planning is also

inadequate in this population of patients.
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