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WPROWADZENIE

Od czasu gdy Jan Donald, lekarz, a zarazem zotnierz brytyjskiej krolewskiej marynarki, wymyslit za-
stosowanie ultradzwickéw do oceny ptodu, diagnostyka prenatalna stata si¢ nieodtaczng czescia pro-
wadzenia ciazy. Dzigki coraz dokladniejszej ocenie budowy ptodu nauczyli$my sie, ze wady wrodzone
najczeéciej rozpoznawane s3 w grupach niskiego ryzyka. Sekcja Ultrasonografii Polskiego Towarzystwa
Ginekologicznego ustalita doktadne zasady oceny ptodu w przesiewowych badaniach USG. W zakre-
sie uktadu krazenia lekarz potoznik powinien okresli¢ potozenie, wielkos$¢ serca i czgsto$¢ jego rytmu,
jak réwniez przeanalizowal obraz czterech jam serca, odejscie wielkich pni tetniczych oraz obraz
$rodpiersia. Zalecane jest, aby badania w cigzy prawidlowej przeprowadzano w I trymestrze (12-13,6
dni), okoto 20 i okoto 30 tygodnia.

W zakresie uktadu krazenia gtéwnym celem diagnostyki prenatalnej jest wykrycie tych patologii,
ktore stanowia bezpos$rednie zagrozenie zycia dla noworodka, wymagaja pilnego leczenia, a objawy
kliniczne u dziecka czesto sa nietypowe. Okreslenie ,krytyczna wada serca” w kardiologii dzieciecej
jest stosowane dla wszystkich rodzajow wad wrodzonych serca, w ktérych przezycie dziecka zalezy od
podania prostinu (leku utrzymujacego drozno$¢ przewodu tetniczego) lub dla tych, ktére wymagaja
pilnego (w pierwszych godzinach Zycia) leczenia interwencyjnego badz kardiochirurgicznego. Na
szcze$cie wigkszo$¢ krytycznych wad serca moze zostaé ustabilizowana przez podanie prostinu. We
wspOlpracy prenatalno-postnatalnej istotne jest precyzyjne zaplanowanie okresu okotoporodowego
wlasnie w tych przypadkach. Konieczne jest zrozumienie zmian hemodynamicznych, ktore zachodza
u noworodka i przewidywanie jego stanu. Jest to mozliwe, jesli prenatalng diagnostyke uktadu kraze-
nia przeprowadza kardiolog, ktoéry rozumie zachodzace zmiany i niekiedy trudne do przewidzenia
objawy kliniczne.

Wady ptodowego uktadu krazenia wcigz pozostaja najtrudniejszymi do rozpoznania. Dodatkowym
problemem jest fakt, ze s3 to patologie ewolucyjne, zatem wada niedajaca typowych objawéw w poto-
wie ciazy u noworodka moze si¢ sta¢ wada krytyczna, wymagajaca pilnego leczenia. Do tych wad
ewolucyjnych naleza: zwezenie zastawki aortalnej (AS - aortic stenosis), krytyczne zwezenie (cPS -
critical pulmonary stenosis) lub zaros$nigcie zastawki ptucnej bez ubytku w przegrodzie migdzykomo-
rowej (AP&IVS - pulmonary atresia with intact ventricular septum) oraz zaro$nigcie otworu owalnego
w przypadkach zespotu niedorozwoju lewej czesci serca (HLHS - hypoplastic left heart syndrome).
Przez wiele lat lekarze nie mieli wptywu na dalszy przebieg wad serca u ptodéw. Jednak, jak w catej
historii kardiologii dziecigcej, znalezli si¢ $miatkowie, ktorzy sprobowali zmieni¢ naturalny przebieg
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wrodzonych wad serca, bioragc pod uwage dobre wyniki interwencyjnego leczenia noworodkéw
z krytycznym zwezeniem zastawki aortalnej i ptucnej. Pierwsza plastyke zastawki aortalnej u ptodu
przeprowadzit zespét z Guy’s Hospital w Londynie w 1991 r'. Jedna z pacjentek zbliza sie do
30 roku zycia 1 jest w bardzo dobrym stanie ogélnym. Do 2000 r. na $wiecie wykonano 12 zabiegdéw
prenatalnej walwuloplastyki aortalnej w réznych krajach, ktére przezyly jedynie 2 ptody® Pierwszy
prospektywny program interwencji kardiologicznych u ptodéw realizowano w Bostonie. W 2004 r.
podsumowano pierwsze wyniki’. Zabiegi wykonano u 22 ptodéw. U 12 metoda minilaparatomii:
skutecznie u 9, nie udato si¢ poszerzy¢ zastawki u 3, i przezskdrnie u 6: u 3 skutecznie, a u 3 nie-
skutecznie. Podsumowujac, przeprowadzono 70% skutecznych zabiegdw, ale z ostatecznie dwuko-
morowym sercem tylko w 3 przypadkach. Osrodkiem europejskim, ktéry w podobnym okresie
rozpoczal program interwencyjnej kardiologicznej terapii plodéw, jest Linz w Austrii. Techniki
przeprowadzania zabiegéw doskonalono. O$rodek bostoniski wcigz publikuje nowe kryteria kwalifi-
kacji do zabiegdw, aby uzyska¢ jak najlepsze wyniki i nie przeprowadzad interwencji w przypadkach
bez szans na dwukomorowa korekcje. Jednak wskazania anatomiczne i hemodynamiczne nadal
pozostawiaja pole do dalszych badan.

Sekcja Kardiologii Plodu AEPC (Europejskiego Towarzystwa Kardiologii Dziecigcej i Wad Wrodzo-
nych) przeprowadzita wieloo$rodkowy program, w ktérym zebrano historie 214 ptodéw z krytyczna
stenoza aortalna rozpoznang przed 30 tygodniem ciazy z kilkunastu europejskich o$rodkéw. Po pod-
sumowaniu historii naturalnej 107 ptodéw, ktore spetnialy warunki do interwencji wewnatrzmacicz-
nej, 30% pozostato z dwukomorowym sercem bez terapii prenatalnej*. Coraz wiecej o$rodkéw na
$wiecie zaczelo przeprowadzaé te zabiegi. W celu oceny ich skutecznoéci utworzono Miedzynarodowy
Rejestr Interwencji Kardiologicznych u Plodéw (IFCIR), do ktérego wprowadzane sa dane dotyczace
zabiegow’. Dodatkowo grupa europejska podsumowata wplyw prenatalnych zabiegdéw kardiologicz-
nych na losy dzieci z krytyczna stenoza aortalng. Ostateczny wynik leczenia noworodka zalezy zaréw-
no od skuteczno$ci przeprowadzonej interwencji prenatalnej, jak i sposobu leczenia dziecka, ktére
czesto jest trudne 1 sktada sie z kilku etapdw, nawet jesli ostatecznie dziecko ma serce dwukomorowe®.
Terapia prenatalna nie leczy wady serca, zmniejsza jedynie nasilenie objawéw, umozliwiajac lepszy
rozwdj serca 1 poprawiajac stan ptodowego i noworodkowego uktadu krazenia.

Kardiologiczne zabiegi interwencyjne u plodéw przeprowadza si¢ w najciezszych postaciach wad
wrodzonych serca, w ktérych przy braku terapii prenatalnej ptéd moze obumrze¢ wewnatrzmacicznie
lub bezposrednio po porodzie, albo moze dojs¢ do progresji zmian polegajacych na niedorozwoju
jednej z komor serca. Leczenie wewnatrzmaciczne nie jest uzasadnione w przypadkach, w ktorych
przewidywane wyniki leczenia noworodka beda zadowalajace. Najlepszym przyktadem jest zwezenie
zastawki aortalnej, ktére w przypadku zachowania funkcji lewej komory przez caly okres ciazy moze
by¢ leczone u noworodka, natomiast je$li zmiany narastaja - dochodzi do ewolucyjnego zespotu lewej
czeci serca. Jednak jak wspomniano wyzej, kryteria interwencji wewnatrzmacicznych wymagaja dopra-
cowania.

Zabiegi interwencyjne u plodéw wymagaja interdyscyplinarnej wspotpracy specjalisty z zakresu
kardiologii dziecigcej, perinatologii i kardiologii interwencyjnej. Poza doswiadczeniem klinicznym
trzeba zadba¢ o przygotowanie teoretyczne, opracowanie techniki zabiegu, przygotowanie odpowied-
niego sprzetu i lekow. Wskazane jest, aby lekarze, ktorzy planuja prenatalng terapie kardiologiczna,
uczestniczyli w zabiegach przeprowadzanych w osrodkach o wigkszym do$wiadczeniu - dzigki temu
mozna unikna¢ wielu niepotrzebnych powiktan i skrocié ,krzywa uczenia”. Dodatkowo konieczna jest
wspotpraca z zespolem kardiologdw i kardiochirurgéw, ktdrzy beda leczy¢ dziecko po urodzeniu, jak
réwniez $ledzenie loséw pacjentéw leczonych prenatalnie. Pomimo duzej skutecznosci ptodowej tera-
pii wad serca nadal jest ona uznawana za metode doswiadczalna.

Zesp6t sktadajacy sie z autoréw niniejszego rozdzialu wykonuje zabiegi w Szpitalu Bielaniskim
w Warszawie w ramach programu badawczego CMKP. W latach 2011-2018 przeprowadzit 106 zabie-
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géw u 99 ptoddéw, najwiecej poszerzen zastawki aortalnej, 77 u 71 ptodéw. Wszystkie ptody byly dia-

gnozowane i kwalifikowane do zabiegéw w Poradni USG Agatowa. Matki podpisaly §wiadoma zgode

na udzial w badaniu klinicznym oraz na przeprowadzenie eksperymentalnego zabiegu.
Warunki i etapy przeprowadzenia interwencyjnych zabiegéw kardiologicznych u ptodéw:

e Zabieg odbywa si¢ w aseptycznych warunkach bloku operacyjnego, w dozylnej analgosedacji pa-
gjentki (fentanyl oraz midazolam, dawka jest uzalezniona od reakcji pacjentki na lek i1 zabieg,
w trakcie zabiegu pacjentka jest przytomna).

e Przed zabiegiem obowigzuje podanie profilaktycznej dawki antybiotyku cigzarnej (amoksycylina).

e Skére matki myje si¢ jak do operacji, stosowane sa jatlowe serwety.

o Zabieg jest przeprowadzany pod kontrola USG, glowice aparatu USG zabezpiecza jatowa ostonka,
stosuje si¢ jatowy zel do USG.

e Zawsze osobno znieczulany jest ptod; w naszym os$rodku wszystkie ptody s3 znieczulone do zabie-
gu poprzez wykonanie kordocentezy i podanie do zyly pepkowej fentanylu (20 mcg/kg EFW),
atropiny (20 mcg/kg EFW) jako profilaktyki bradykardii oraz pankuronium (0,2 mg/kg EFW)
w celu unieruchomienia ptodu.

e Przygotowane s3 leki do resuscytacji ptodu: epinefryna, voluven do uzupehienia objetosci, mozli-
we jest zamoOwienie krwi ze szpitalnej stacji krwiodawstwa.

* Dodatkowo miejscowo skore brzucha cigzarnej znieczula si¢ lignokaing w miejscu planowanego
wktucia igly.

e Potoznik wktuwa igle do serca ptodu pod kontrola USG przez powloki brzuszne cigzarnej, jedna
reka trzymajac glowice aparatu, a drugg igle punkcyjng. Umieszcza jej koniec pod zwezona zastaw-
ka przy wykonywaniu plastyki zastawki aorty lub nad zastawka ptucna w razie koniecznosci jej
przektucia (ryc. 1,2).

¢ Igta stosowana do naktucia serca ma najczeéciej grubos¢ 18 G, rzadko zachodzi konieczno$¢ uzycia
grubszej igly - 17 G. Zdecydowanie ro$nie wéwczas ryzyko krwawienia i konieczne jest zastosowa-
nie tzw. Y-connectora w celu minimalizacji utraty krwi (objeto$¢ krwi krazacej wynosi okoto 80 ml/
kg m.c., a wigc ptéd o masie ciata 500 g miatby 40 ml krwi. Dlatego zwracanie uwagi na utrate krwi
przez ptdd jest bardzo wazne).

e Kardiolog wyjmuje z igly mandryn, zastepujac go prowadnikiem z cewnikiem balonowym lub
cewnikiem ze stentem, ktéry przeprowadza nastgpnie przez zwezong zastawke lub przegrode mie-
dzyprzedsionkowg (cewniki balonowe oraz stenty musza by¢ dobrane w taki sposob, aby mozna
byto nimi swobodnie manewrowa¢ w igle). Sa to cewniki rutynowo uzywane w kardiologii doro-
stych do zabiegdw poszerzania tetnic wieicowych i zaktadania stentéw wiencowych.

Rycina 1. Monitorowanie ptodu w USG podczas kardio- Rycina 2. Pole operacyjne jatowe przy wykonywaniu
logicznych zabiegow interwencyjnych. Gtowice trzyma interwencyjnych zabiegdw kardiologicznych u ptodow.
lekarz potoznik wktuwajacy igte do serca ptodu Lekarz potoznik trzyma gtowice w prawej rece i wktuwa

sie lewa reka. Zabieg jest monitorowany na ekranie USG



182 Joanna Dangel, Marzena D¢bska, Adam Kolesnik

* Kardiolog napompowuje balon za pomoca wysokocié$nieniowej strzykawki. Stosowane balony maja
$rednice od 2 do 4,5 mm i dtugos¢ 8-9 mm, zaleznie od producenta. Srednica balonu jest uzalez-
niona od $rednicy zastawki i wynosi 100-120% $rednicy pierScienia. Dobor balonu jest bardzo
wazny, aby zabieg byl skuteczny, a réwnoczeénie aby nie spowodowat istotnej niedomykalnosci
zastawki. Wielko$§¢ balonu, dobierana na podstawie $rednicy pierscienia, anatomii oraz hemodyna-
miki wady, zalezy od do$wiadczenia zespotu.

¢ Tokoliza nie jest rutynowo stosowana.

Po skutecznie przeprowadzonym zabiegu wewnatrzmacicznym nalezy dazy¢ do tego, aby noworo-
dek urodzit si¢ w terminie, najlepiej drogami i sitami natury. W monitorowaniu ptodéw, szczegdlnie
z wadami lewej cze$ci serca, nalezy pamietal, ze moze by¢ u nich zmieniony przeplyw w tetnicy
srodkowej mozgu, tzn. moze by¢ obnizony indeks pulsacji przy prawidlowym przeplywie w naczy-
niach pepowiny. Jest to spowodowane rodzajem wady serca (zmniejszonym wyptywem krwi do aorty),
a nie stanem zagrozenia plodu i absolutnie nie stanowi wskazania do wczesniejszego zakoficzenia
cigzy. Porody dzieci po wewnatrzmacicznych kardiologicznych zabiegach interwencyjnych, ktore uro-
dzily sie w Szpitalu Bielaniskim, odbyly si¢ w terminie, a cigcia cesarskie wykonano wylacznie ze wska-
zaf potozniczych. Zadne dziecko nie wymagalo leczenia w pierwszych dobach zycia. Smiertelnoé¢
zwiazana z zabiegami w naszym o$rodku wynosi okoto 7% i jest zalezna od rodzaju zabiegu. Tak niska
liczba powiktann wynika ze skutecznej i bezpiecznej techniki przeprowadzenia zabiegu zaréwno od
strony kardiologicznej, jak i potozniczej. W naszym o$rodku w okoto 99% przypadkéw zabiegi na
sercach wykonywano z jednego wktucia, podobnie jak poprzedzajace je kordocentezy. Najwyzsza
liczba powiktan jest obserwowana u ptodéw z HLHS z zamknietg przegroda miedzyprzedsionkows,
u ktorych wprowadza sie stent do przegrody miedzyprzedsionkowej. Nalezy jednak podkresli¢, ze
w wigkszosci przypadkdw sa to zabiegi ratujace zycie, gdyz przy braku terapii prenatalnej §miertelno$¢
tych noworodkéw jest zblizona do 100%.

W Szpitalu Bielanskim wykonywane sa trzy rodzaje interwencyjnych zabiegdéw kardiologicznych
u plodéw. Najczestsze jest balonowe poszerzenie zastawki aortalnej (ryc. 3), znacznie rzadziej otwarcie
lub poszerzenie krytycznie zwezonej zastawki plucnej oraz otwarcie przegrody miedzyprzedsionkowej
u plodéw z HLHS i zamknieta lub skrajnie restrykcyjna przegroda miedzyprzedsionkowa. Ponadto
w kilku przypadkach odbarczono ptyn z worka osierdziowego, jak réwniez przerwano czgstoskurcz po-
daniem adenozyny do zyly pepkowej w przypadkach opornych na leczenie zaburzen rytmu serca.

Krytyczne zwezenie zastawki aortalnej
Zwezenie zastawki aortalnej (AS - aortic stenosis) wystepuje u okoto 0,8/1000 zywo urodzonych
dzieci, dwuptatkowa zastawka aortalna u okoto 14/1000 zywych noworodkéw’, nie ma jednak danych

Rycina 3. Zabieg poszerzenia zastawki aortalnej

u ptodu. Igta wktuta przez koniuszek powigkszonej lewej
komory, umieszczona pod pierscieniem zastawki aortal-
nej, widoczny napompowany balon w zastawce aortalnej
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Rycina 4. A. 20 tydzien cigzy - obraz czterech jam serca z zachowanym prawidtowym naptywem do obu komor serca,
kolor wypetnia jamy serca do samego koniuszka. B. 20 tydzien cigzy - obraz Srédpiersia, widoczny turbulentny przeptyw
w aorcie wstepujacej, wskazujacy na zwezenie zastawki aortalnej. Dziecko ma obecnie 2 lata, nie wymagato leczenia

dotyczacych czestosci wystepowania krytycznej stenozy aortalnej (cAS - critical aortic stenosis) u pto-
dow. Zwezenie zastawki aortalnej moze by¢ tagodna wada, niewymagajaca leczenia ani u plodu, ani
u noworodka; jest wowczas czesto zwigzane z zastawka dwuplatkowa. W prenatalnej diagnostyce
wszystkich wad serca pomocna jest technika kolorowego dopplera - we wczesnych okresach rozwoju
zwezenie zastawki aortalnej trudno zauwazy¢. Cztery jamy serca moga wyglada¢ prawidtowo, w obra-
zie §rédpiersia moze by¢ widoczne poszerzenie aorty, a w kolorowym dopplerze - turbulentny prze-
plyw w aorcie wstepujacej (ryc. 4A,B).

Po rozpoznaniu kazdego rodzaju zwezenia zastawki aortalnej konieczne jest monitorowanie ptodu
co 4-5 tygodni, gdyz moze ulec progresji do wady wymagajacej leczenia pre- lub postnatalnego. Na-
wet miernego stopnia zwezenie u plodu moze si¢ przeksztalci¢ w cigzka wade u noworodka, wiec
konieczny jest pordéd w o$rodku majacym mozliwo$¢ wykonania badania echokardiograficznego.

Obraz krytycznego zwezenia zastawki aortalnej moze si¢ pojawi¢ dopiero powyzej 20 tygodnia
cigzy u ptodéw, u ktorych wezeéniejsze badania przesiewowe byly prawidlowe, jesli nie zastosowano
kolorowego dopplera. Objawem nakazujacym konieczno$¢ monitorowania jest niedomykalno$¢ za-
stawki mitralnej - ptody takie wymagaja pilnej konsultacji w referencyjnym osrodku kardiologii pre-
natalnej, nawet jesli jest to jedyna widoczna patologia.

Jesli w badaniu echokardiograficznym ptodu rozpoznano zwezenie zastawki aortalnej bez uposle-
dzenia funkgji lewej komory, z zachowanym dwufazowym naptywem do lewej komory, niedomykal-
noscia zastawki mitralnej o wysokiej predkosci fali zwrotnej, z szybkim wyplywem przez zastawke
aortalng, nalezy monitorowaé zmiany poczatkowo co 2 tygodnie, nastepnie co 4, i jesli pogarszanie
sie funkcji lewej komory nie bedzie widoczne, zabieg wewnatrzmaciczny nie jest uzasadniony (ryc. 5).

Objawy wskazujace na progresje zmian w kierunku krytycznego zwezenia zastawki aortalnej, pro-
wadzace do ewolucyjnego zespotu niedorozwoju lewej czesci serca:

* stopniowe pogarszanie si¢ funkcji lewej komory

* spadek predko$ci wyptywu przez zastawke aortalna

* spadek predkosci fali zwrotnej przez zastawke mitralng

* pojawienie si¢ wstecznego wypelniania tuku aorty od strony przewodu tetniczego pomimo zacho-
wania drozno$ci zastawki aortalnej

* zmiana kierunku przeplywu krwi na poziomie otworu owalnego z prawo-lewego, poprzez obu-
stronny, do lewo-prawego.
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Rycina 5. Obrazy echokardiograficzne u ptodu, ktérego matka otrzymata informacje, ze konieczna jest terapia
prenatalna. Prawidtowy obraz 4 jam serca, prawidtowy naptyw przez obie zastawki przedsionkowo-komorowe

w badaniu kolor doppler, zachowany dwufazowy naptyw przez zastawke dwudzielng z szybka fala zwrotng niedomy-
kalnosci oraz zachowany szybki wyptyw przez zastawke aortalng wskazuja na zachowana funkcje lewej komory

i brak koniecznosci terapii prenatalnej. Noworodek urodzit sie w dobrym stanie ogdlnym, bez leczenia wewnatrzma-
cicznego, miat wykonany zabieg przezskérnego balonowego poszerzenia zastawki aortalnej

Brak odpowiedniego przeptywu przez lewa komore powoduje pogarszanie sie jej funkcji, wystapie-
nie fibroelastozy, a w efekcie - zahamowanie jej wzrastania i tzw. ewolucyjny zespdt niedorozwoju le-
wej czesci serca (HLHS - hypoplastic left heart syndrome). U niektorych ptodéw z AS wspotistnieje
patologia zastawki dwudzielnej. Wéwczas przebieg choroby jest inny: zwezenie zastawki aortalnej
i mitralnej prowadzi do znacznego powigkszenia lewego przedsionka, wtérnego zamknigcia otworu
owalnego 1 ciezkiej niewydolnosci serca. W obu rodzajach krytycznej AS uzasadnione jest prenatalne
poszerzenie zastawki aortalnej.

Kryteria do przeprowadzenia zabiegu poszerzenia zastawki aortalnej u ptodu:
 krytyczne zwezenie zastawki aortalnej z zachowanym wyplywem z lewej komory serca
* uposledzenie funkgji lewej komory serca, z monofazowym naplywem przez zastawke dwudzielng

1 z jej niedomykalnoscia (ryc. 6A,B)

* wsteczne wypelnianie tuku aorty (ryc. 6C)
* obustronny lub lewo-prawy przeplyw na poziomie otworu owalnego.

Obecnie dwa osrodki, w ktorych przeprowadzono najwigcej zabiegdw poszerzenia zastawki aortal-
nej, czyli Boston i Linz, postuluja dodanie do obecnych kryteriéw kwalifikacji do zabiegu wielkosci
lewej komory oraz jej funkcji ocenianej predkoscia wyptywu przez zastawke aortalng i fali zwrotnej
przez zastawke dwudzielng. Kluczowe znaczenie w podjeciu decyzji, kiedy nalezy podjaé terapie we-
wnatrzmaciczng, ma do$wiadczenie osrodka wykonujacego zabiegi.



Interwencje kardiologiczne u ptodow 185

AV-AccTime 80ms

Rycina 6. Kryteria do prenatalnego balonowego poszerzenia zastawki aortalnej. A. Obraz 4 jam serca znakowany
kolorem w okresie rozkurczu. Widoczne jest na niebiesko wypetnianie komory prawej (po lewej stronie obrazu),
naptyw na niebiesko wzdtuz przegrody miedzyprzedsionkowej (po prawej stronie obrazu) i jedynie Sladowy naptyw
do powiekszonej lewej komory; B. Monofazowy, krétki naptyw do lewej komory (ponizej linii ,0”) oraz holosystoliczna
niedomykalnos¢ zastawki mitralnej; C. Wsteczne wypetnienie tuku aorty od strony przewodu tetniczego pomimo
zachowanej droznoSci zastawki aortalnej

W Polsce zaréwno diagnostyka, jak i monitorowanie ptodéw ze zwezeniem zastawki aortalnej po-
winny sie odbywa¢ w poradni Agatowa (ryc. 7A,B) Lekarze potoznicy bedacy na pierwszej linii dia-
gnostycznej nie powinni sami podejmowad decyzji dotyczacych wskazaf do terapii. Niestety tego
typu postepowanie konczy si¢ brakiem mozliwosci uratowania lewej komory serca, czego byliémy
$wiadkami w kilku przypadkach patologii wezesnie rozpoznanej, ale diagnozowanej w naszym o$rod-
ku bardzo p6zno, na wyrazng prosbe rodzicdw, a nie lekarzy wykrywajacych wade.

Analiza 77 zabiegbw poszerzenia zastawki aortalnej przeprowadzonych u 71 ptodéw wykazata 7%
$miertelno$¢ okotozabiegowa, co jest poréwnywalne z najwigkszym osrodkiem na $wiecie, znajduja-
cym si¢ w Bostonie (6% w ostatnich latach). W wigkszo$ci przypadkéw nie przezyly zabiegu ptody ze
znacznie uposledzona funkcja lewej komory i cigzka niewydolnoscia krazenia, u ktérych na podstawie
najnowszych kryteriéw z Bostonu nie powinno sie przeprowadzaé zabiegu®. Sposrdd zyjacych dzieci
40% ma dwukomorowe serca (w materiale z Bostonu opublikowanym w 2014 r. - 43%°).
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Rycina 7. A. Badanie M-mode u ptodu w 24 tygodniu, ktory spetnia kryteria do przeprowadzenia zabiegu poszerzenia
zastawki aortalnej. Widoczna znacznie upo$ledzona funkcja lewej komory; B. Badanie M-mode u tego samego ptodu
w 33 tygodniu, po przeprowadzonym skutecznym zabiegu poszerzenia zastawki aortalnej. Dobra kurczliwosé lewej
komory. Noworodek urodzony w terminie porodu, wymagat poszerzenia balonowego zastawki aortalnej

Krytyczne zwezenie lub zarosniecie zastawki ptucnej

Jest to duzo rzadsza wada serca niz zwezenie zastawki aortalnej. Czesto$¢ jej wystepowania wynosi
okoto 0,2/1000 zywo urodzonych noworodkéw, czesto$¢ prenatalna jest nieznana. Patologia ta jest
bardzo trudna do wykrycia w badaniu w potowie ciazy. Obraz czterech jam serca moze by¢ zblizony
do prawidtowego z przerostem migénidéwki gtéwnie w okolicy koniuszka prawej komory, ktéry moze
zosta¢ przeoczony w czasie badania przesiewowego. Aorta i pien ptucny sa poréwnywalnej $rednicy
i bez zastosowania techniki kolorowego dopplera nie ma mozliwo$ci wykrycia, ze naptyw do pnia
ptucnego jest dwukierunkowy lub wystepuje wytacznie od strony przewodu tetniczego. Tak jak komo-
ra lewa, rowniez komora prawa do prawidtowego rozwoju potrzebuje odpowiedniego naptywu i od-
plywu krwi. Zahamowanie tego przeptywu skutkuje niedorozwojem komory pomimo prawidtowych
rozmiar6w pnia i tetnic ptucnych i uniemozliwia dwukomorowe leczenie.

W przeciwiefistwie do dzieci z HLHS w przypadkach atrezji zastawki ptucnej z niedorozwojem
prawej komory komora systemowa pozostaje komora lewa, ale zawsze docelowo jest to krazenie ,fon-
tanowskie”, w ktérym ryzyko poznych powiktan jest wyzsze niz w przypadku serca dwukomorowego.
Krytyczne zwezenie lub zaro$nigcie zastawki ptucnej bez ubytku w przegrodzie migdzykomorowe;j jest
rzadka wadg i z tego powodu kryteria do przeprowadzenia wewnatrzmacicznej interwencji nadal bu-
dza wiele watpliwoéci i s3 przedmiotem dyskus;ji.

Pierwszy zabieg otwarcia zastawki ptucnej u ptodu przeprowadzit dr Gerald Tulzer z Linzu w Au-
strii’®. Osrodek ten opublikowat réwniez wyniki leczenia 23 ptodéw z ta wadg serca, u ktérych wyko-
nano 35 zabiegdw wewnatrzmacicznych. Skutecznie zastawke otwarto lub poszerzono u 21 ptodow.
Ostatecznie 15 dzieci ma serca dwukomorowe, a 6 nadal pozostaje w obserwacji'l.

Kryteria do przeprowadzenia zabiegu poszerzenia lub otwarcia zastawki ptucnej u ptodu:

* zarosnigcie lub skrajne zwezenie zastawki ptucnej, z lewo-prawym przeptywem na poziomie prze-
wodu tetniczego

* drozna droga odplywu prawej komory

e $rednica zastawki trojdzielnej: minimalna dla wieku cigzowego (Z-score powyzej -2)

* wymiar pierécienia zastawki ptucnej: minimalny dla wieku ciagzowego (Z-score powyzej -2)

 dwukierunkowy lub lewo-prawy przeciek na poziomie przewodu tetniczego

e uposledzona lub pogarszajaca sie funkcja prawej komory
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Rycina 8. Droga odptywu prawej komory i prowadnik
przeprowadzony przez zaros$nietg zastawke ptucna.
Obraz staby, zaréwno przednia Sciana prawej komory, jak
i droga odptywu sa stabo widoczne, co jest bardzo czeste
podczas przeprowadzania zabiegéw otwarcia zastawki
ptucnej

Rycina 9. Obraz srodpiersia u ptodu z zaro$nieta zastawka ptucna bez ubytku przegrody miedzykomorowej, z bardzo
mata prawg komora; A. Wsteczne wypetnianie dobrze rozwinigtego pnia ptucnego od strony przewodu tetniczego (na-
ptyw w kolorze czerwonym); B. Prawidtowy wyptyw na niebiesko do dwoch poréwnywalnej Srednicy naczyn tetniczych
bezposrednio po skutecznym otwarciu zastawki ptucnej

Technicznie zabieg otwarcia lub poszerzenia zastawki ptucnej jest duzo trudniejszy od balonowej
plastyki zastawki aortalnej. Prawa komora u ptodéw jest bardzo mata, droga odptywu waska i krotka,
dlatego precyzja zabiegu musi by¢ bardzo duza. Lekarz potoznik musi umieéci¢ iglte w bardzo waskiej
drodze odptywu prawej komory, przy braku przeptywu przez zastawke - przeklué¢ zastawke igta, umie-
$ci¢ jej koniec tuz powyzej w pniu ptucnym (ryc. 8). Kardiolog wyjmuje mandryn, na jego miejsce
wkiada prowadnik z cewnikiem balonowym w rozmiarze odpowiednim do poszerzenia zastawki, pro-
wadnik umieszcza w aorcie zstepujacej, przeprowadzajac go przez przewdd tetniczy Botalla. Nastepnie
odpowiednio ustawia balon w zastawce ptucnej. Balon napelniany jest trzykrotnie do uzyskania opty-
malnej $rednicy koniecznej do poszerzenia zastawki. Skuteczno$¢ zabiegu oceniana jest na podstawie
przejécia prowadnika i balonu przez zastawke, poszerzenia zastawki i uzyskania przeplywu z prawej
komory do pnia ptucnego (ryc. 9A,B).
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Autorzy niniejszego rozdziatu przeprowadzili 13 zabiegdéw poszerzenia lub otwarcia zastawki ptuc-
nej u 12 ptodéw: 11 zabiegéw bylo skutecznych, 10 dzieci ma dwukomorowe serca.

Restrykcja lub zamkniecie przegrody miedzyprzedsionkowej u ptodow z HLHS
Jest to najciezsza posta¢é HLHS, w ktérej dochodzi do nieodwracalnych zmian w krazeniu ptucnym.
Czestos¢ wystepowania HLHS wynosi okoto 0,2 na 1000 zywo urodzonych dzieci, co daje rocznie
w Polsce okoto 80 noworodkéw (w 2017 r. wykonano w Polsce 76 operacji u noworodkéw z HLHS).
Z tej liczby do 20% (czyli okoto 16 rocznie) moze mieé restrykcyjne potaczenie miedzyprzedsionko-
we, istotnie pogarszajace wyniki leczenia. Krew, przeptywajac przez ptuca, wptywa do lewego przed-
sionka, z ktdrego nie ma wyplywu ani do lewej komory, ani do prawego przedsionka; wzrasta ci$nienie
w zylach ptucnych 1 w konsekwencji dochodzi do ich przebudowy, tzw. arterializacji zyt ptucnych.

W badaniu echokardiograficznym widoczne sa poszerzone zyly plucne z dwufazowym przepty-
wem, tzn. w okresie rozkurczu zanika przeplyw 1 pojawia sie gleboka wsteczna fala A w okresie skurczu
przedsionka'?. Przy catkowitym braku przeptywu przez przegrode miedzyprzedsionkowa dochodzi do
powstawania potaczen miedzy zytami ptucnymi i systemowymi, ktére umozliwiaja odbarczenie kraze-
nia ptucnego. Zmiany takie sa nieodwracalne i $miertelnos¢ noworodkéw z HLHS 1 zamknieta prze-
groda miedzyprzedsionkowa siega prawie 100% niezaleznie od szybko$ci podjecia leczenia po poro-
dzie. Wydaje sig, ze nasilenie zmian w krazeniu ptucnym zalezy od okresu ciazy, w ktorym zamkneta
si¢ przegroda miedzyprzedsionkowa - im wczesniejszy to etap, tym gorsze rokowanie.

W celu sprawdzenia reaktywno$ci naczyfi plucnych przy zaro$nietej przegrodzie miedzyprzedsion-
kowej podejmuje si¢ préby hiperoksygenacji matki®. Nalezy podkresli¢, ze nie jest to metoda leczni-
cza, ale diagnostyczna, by¢ moze pozwalajaca na precyzyjniejsze przewidywanie stanu noworodka.
Jesli w tescie hiperoksygenacji poprawia si¢ przeplyw w zytach ptucnych, tzn. pojawia si¢ przeptyw
podczas rozkurczu, noworodek ma wigksze szanse na skuteczng terapie. Jednak przy zamknietej prze-
grodzie miedzyprzedsionkowej w HLHS stan noworodka zawsze bedzie krytyczny, wymagajacy bar-
dzo pilnej terapii.

Z tego wzgledu podejmowane s3 proby otwierania przegrody miedzyprzedsionkowej u ptodéw'.
Na podstawie wtasnych, nieopublikowanych danych, rokowanie dzieci z HLHS i zamknieta przegroda
miedzyprzedsionkows jest niekorzystne. Z tego wzgledu autorzy rozdziatu wprowadzili do terapii
plodéw réwniez otwieranie przegrody miedzyprzedsionkowej u ptodéw z HLHS.

Zabiegi te przeprowadzane s3 u ptodéw z najciezsza postacia HLHS, bez swobodnego przepltywu
lewo-prawego przez przegrode miedzyprzedsionkowa 1 z dwufazowym przeptywem w zytach ptuc-
nych. Najczesciej przegroda miedzyprzedsionkowa jest znacznie pogrubiata i brak widocznego otworu
owalnego. Wowczas konieczna jest implantacja stentu, gdyz nie ma mozliwosci balonowego poszerze-
nia potaczenia miedzyprzedsionkowego. Rzadziej widoczna jest cienka, wiotka, ale szczelna przegroda
miedzyprzedsionkowa. W tych przypadkach mozna ja poszerzy¢ balonem, gdyz implantacja stentu
nie jest mozliwa.

Kryteria do przeprowadzenia zabiegu:

e HLHS z istotna restrykcja lub zamknigciem przegrody miedzyprzedsionkowe;
* dwufazowy przeptyw w zytach ptucnych.

Zabieg przeprowadzany jest od strony prawego przedsionka. Lekarz potoznik wktuwa igle do pra-
wego przedsionka, nastepnie wykonuje punkcje transseptalna, czyli przektuwa przegrode miedzy-
przedsionkowa, umieszczajac koniec igly w polowie lewego przedsionka. Zabieg wymaga ogromne;j
precyzji, gdyz minimalne przesunigcie iglty moze spowodowaé uszkodzenie $ciany lewego przedsionka.
Po przektuciu przegrody miedzyprzedsionkowej lekarz kardiolog wyjmuje mandryn i na jego miejsce
wsuwa prowadnik z cewnikiem i umieszczonym na nim stentem wieicowym. Koniec prowadnika
zostaje umieszczony gleboko w zyle ptucnej. Po ustabilizowaniu pozycji prowadnika przesuwany jest
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balon ze stentem tak, aby jego $rodek znalazt si¢ w rzucie przegrody miedzyprzedsionkowej. Pozycja
balonu i stentu musi by¢ doktadnie sprawdzona i pewna, gdyz nie ma mozliwosci przemieszczenia
stentu po jego rozprezeniu. Zabieg uznany jest za skuteczny, jesli po usunieciu balonu rejestrowany
jest lewo-prawy swobodny przeplyw przez stent (ryc. 10A,B). Bezposrednio po zabiegu zmienia si¢
przeptyw w zytach plucnych - pojawia sie przeptyw rozkurczowy, czyli przeplyw staje sie tréjfazowy,
1 obniza si¢ wsteczna fala A w czasie skurczu przedsionka (ryc. 11A,B).

Dotychczas zesp6t przeprowadzit 14 implantacji stentéow do przegrody miedzyprzedsionkowej,
z czego 13 zabiegdw byto skutecznych. Noworodki nie miaty niewydolnosci oddechowej, miaty swo-
bodny przeptyw na poziomie stentu, co umozliwito planowe podjecie dalszych krokéw terapeutycz-
nych.

Rycina 10. Obraz 4 jam serca u ptodu z HLHS i zamknietg przegroda miedzyprzedsionkowa. A. Ptéd 20 tyg., obraz

4 jam serca widziany z boku, na goérze strona prawa. Szczelnie zamknieta przegroda miedzyprzedsionkowa, ktéra
uwypukla sie w strone prawego przedsionka. W badaniu kolor doppler krew odbija sie od zamknietej przegrody mie-
dzyprzedsionkowej, przez ktora nie widac przeptywu; B. Ptod 20 tyg. po implantacji stentu do przegrody miedzyprzed-
sionkowej. Stent ustawiony w prawidtowej pozycji z wyraznym lewo-prawym przeptywem (waski strumienn w kolorze
niebieskim), prawidtowy naptyw do prawej komory
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Rycina 11. Przeptyw w zyle ptucnej u ptodu z HLHS i zamknietym otworem owalnym przed i po zatozeniu stentu;

A. Ptod 21 tyg. - dwufazowy przeptyw w zytach ptucnych, bardzo gteboka fala A w skurczu przedsionka; B. Ptod 23 tyg.
- natychmiastowa poprawa przeptywu po implantacji stentu do przegrody miedzyprzedsionkowej. Widoczny swobod-
ny przeptyw w okresie skurczu i rozkurczu oraz bardzo niska fala wsteczna A w czasie skurczu przedsionkéw. Obraz
charakterystyczny dla HLHS ze swobodnym potaczeniem miedzyprzedsionkowym
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POWIKLANIA

Jak kazde dzialanie inwazyjne, przezskorne interwencyjne zabiegi kardiologiczne u ptodéw sa obar-
czone ryzykiem powiktan. Wszystkie wykonywane s3 poprzez naktucie $ciany serca i z tego wzgledu
najczestszym powiktaniem jest pojawienie si¢ krwi w worku osierdziowym. Na szcze$cie bezpowietrzne
pluca ptodu maja dziatanie ochronne, gdyz fizjologicznie uciskaja serce. Po pojawieniu si¢ wysieku
w worku osierdziowym konieczne jest jego odbarczenie przy pomocy igly, ktéra wykonywany byt
zabieg, ale cze$ciej wktuwana jest cienka igta 22 G, ktora usuwany jest ptyn. Nawet mata objetos¢
(3-5 ml) moze wywota¢ bradykardie i tamponade serca.

Drugim co do czestosci powiktaniem jest bradykardia, ktora najczedciej ustepuje po odbarczeniu
worka osierdziowego. Jesli utrzymuje sie¢ pomimo braku ptynu w worku osierdziowym, podawana jest
epinefryna do zyly pepkowej lub, w razie asystolii, bezposrednio do serca. Dziatanie to najczesciej jest
skuteczne 1 przywraca czynno$¢ serca ptodu. Moga si¢ réwniez pojawi¢ skrzepliny w jamach serca.
Nalezy wéwczas spokojnie poczekaé na ich rozpuszczenie. P16d ma aktywny ukiad fibrynolityczny
1 najczeéciej skrzepliny rozpuszczaja sie w ciggu od kilku do kilkunastu minut. Podczas zabiegu wyko-
nywanego przez tozysko moze si¢ pojawi¢ krwawienie, ale przy delikatnych manewrach igla zdarza sie
to sporadycznie. Najgrozniejszym powikianiem jest zgon ptodu.

Reasumujac - wszystkie kardiologiczne zabiegi interwencyjne u ptodéw sa mozliwe do skutecznego
przeprowadzenia przez autoréw niniejszego rozdziatu w Szpitalu Bielanskim w Warszawie. Kluczem
do sukcesu byto odpowiednie teoretyczne przygotowanie zespotu i wysokie umiejetnosei techniczne
lekarza potoznika i kardiologa interwencyjnego. Niewatpliwie w rozpoczeciu tego duzego programu
pomocna byta obserwacja zabiegéw w Linzu w Austrii w 2010 r. u dwoéch polskich pacjentek, za co
dzigkujemy dr. dr. Geraldowi Tulzerowi 1 Wolfgangowi Artzowi.

Na zakoniczenie chcemy raz jeszcze podkreslié, ze interwencyjna terapia kardiologiczna NIE LE-
CZY WADY SERCA. W niekt6rych przypadkach zmienia jej naturalny prenatalny przebieg, pozwala-
jac na uratowanie jednej z komor serca, w innych ratuje zycie ptodu lub dziecka. Jednak ZAWSZE
jest jedynie pierwszym etapem czesto dlugiego i skomplikowanego leczenia po urodzeniu,
o czym nalezy pamieta¢ i poinformowaé rodzicow.
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Arytmie u ptodu - bradykardia
ptodowa

KATARZYNA JANIAK, AGATA WLOCH

WPROWADZENIE

Do najczestszych rodzajow zaburzen rytmu serca u ptodu nalezg przedwczesne skurcze dodatkowe
pochodzenia przedsionkowego (PACs - premature atrial contractions, ektopia przedsionkowa) oraz
przedwczesne skurcze dodatkowe pochodzenia komorowego (PVCs - premature ventricular contrac-
tions, ektopia komorowa). Pobudzenia ektopowe u ptodu wystepuja w przypadku 1-3% ciaz'.

Przedwczesne skurcze dodatkowe pochodzenia przedsionkowego (PACs)
PACs zwykle pojawiaja sie u ptodu pod koniec drugiego albo w III trymestrze cigzy. Wystepuja one
znacznie cze$ciej niz PVCs 1 dotycza okoto 90% wszystkich zaburzen ektopowych?. PACs maja swoje
zrédto w przedsionku; oddziatuja na wezet zatokowy, powodujac przerwe w aktywnoéci przedsionkdéw
po przedwczesnym skurczu, co skutkuje nieregularnym rytmem przedsionkéw. PACs moga by¢ prze-
wiedzione do komér albo zablokowane. Przedwczesne skurcze dodatkowe przedsionkow, ktore zosta-
ly zablokowane, wywoluja niepelng przerwe wyréwnawcza w czynnosci skurczowej komor.

Wiekszoé¢ PACs to fagodne i izolowane anomalie, bez wspotistniejacych patologii, jednak u 2% pto-
déw moze im towarzyszy¢ wydtuzenie odstepu PR, ktore bywa powiazane z zespotem wydtuzonego QT,
tachykardia ptodowa lub noworodkows oraz blokiem przewodzenia przedsionkowo-komorowego drugie-
go stopnia’. PACs zdarzaja sie réwniez w niektorych przypadkach guzéw serca ptodu (np. migéniaka
prazkowanokomérkowego)?, wrodzonych wad serca oraz nadmiernie obszernej zastawki otworu
owalnego. Ryzyko wystapienia tachykardii w grupie ptodéw z pobudzeniami ektopowymi przed-
sionkowymi wynosi od 0,5 do 1%, ale ro$nie do 10%, jesli pojawia si¢ serie pobudzef przedwczes-
nych uktadajace si¢ w bigeminig albo trigeminie. Zablokowana bigeminia przedsionkowa powoduje
bradykardi¢ z rytmem serca komér réwnym w przyblizeniu 70-90 ud./min®’. W tego typu arytmii
nie znaleziono powiazan z wystepowaniem uogélnionego obrzeku ptodu, dlatego nie ma koniecz-
no$ci wprowadzania terapii®®~.

Jak juz wspomniano, PACs zazwyczaj diagnozuje si¢ pod koniec drugiego lub w III trymestrze. Jak
dotad opisano pojedynczy przypadek rozpoznania skurczéw dodatkowych w I trymestrze ciazy™.

Przedwczesne skurcze dodatkowe pochodzenia komorowego (PVCs)
PVCs wyzwalaja si¢ w komorach, nie s3 przewodzone do przedsionkéw, a w zwiazku z tym nie wply-
waja na wezet zatokowy. Dlatego nie obserwuje si¢ przerwy w czynnosci przedsionkéw, ich skurcze sa
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regularne. W tego typu arytmii skurcze komér pojawiaja si¢ nieregularnie, przerwa wyréwnawcza wy-
stepujaca po skurczu dodatkowym jest petna w przeciwienstwie do przerwy wyréwnawczej w przebie-
gu PACs, ktora ma charakter niekompletny. Podobnie jak w przypadku PACs, skutki PVCs s3 tagodne.
Nie opisywano zaleznosci miedzy PVCs a czestoskurczem nadkomorowym u ptodu. W celu zréznico-
wania skurczéw przedwczesnych pochodzenia przedsionkowego lub komorowego nalezy zwréci¢ uwa-
ge na regularno$¢ skurczéw przedsionkowych.

Diagnostyka

Echokardiografia plodowa z uzyciem dopplera pulsacyjnego i techniki M-mode stanowi najlepsze

narzedzie diagnostyczne dla PACs oraz PVCs.

* PACs - nieregularne skurcze przedsionkéw z przewiedzionymi lub zablokowanymi przedwczesny-
mi pobudzeniami przedsionkowymi i wystepujacej po nich pauzie w rytmie komoér, co moze obja-
wia¢ sie wolniejszym rytmem komor (ryc. 1)

* PVCs - regularne skurcze przedsionkéw z nieregularnym rytmem komor i ich przedwczesnym
skurczem (ryc. 2).

KTG nie jest wskazane przy czestych pobudzeniach ektopowych. PACs moga skutkowaé maty
objetoscia wyrzutowa komor, ktodra nie jest odczytywana jako uderzenie serca w KTG, co moze by¢
nieprawidfowo interpretowane i prowadzi¢ do btednych rozpoznan (ryc. 3).

Postepowanie
W wigkszosci izolowane PACs lub PVCs maja tagodny przebieg, nie wymagaja wprowadzenia terapii
antyarytmicznej i zazwyczaj ustepuja samoistnie przed porodem, a dalsze losy noworodkéw sa niepo-
wiktane. Jezeli jednak dodatkowe skurcze wystepuja z czestoscia wigksza niz 1 na 5-10 ewolucji serca,
z taka czesto$cia utrzymuja sie dluzej niz 1-2 tygodnie albo powoduja tachykardie badz bradykardie,
nalezy monitorowaé stan ptodu za pomoca szczegdtowego badania echokardiograficznego ptodu.
W tym typie arytmii nie zaleca si¢ monitorowania z uzyciem KTG.

Rzadko (2-3%) wystepuja mnogie skurcze dodatkowe (pary, triplety), co istotnie zwigksza ryzyko
przetrwatego czestoskurczu nadkomorowego. Zaleca sie wtedy cotygodniowa kontrole rytmu serca
plodu przez potoznika lub specjaliste medycyny matczyno-ptodowej, az do ustapienia zaburzen

rytmu?,

Rycina 1. PACs - nieregularne skurcze przedsionkow Rycina 2. PVCs - regularne skurcze przedsionkéw
z przewiedzionymi do komér przedwczesnymi pobudze- z nieregularnym rytmem komor i przedwczesnym skur-
niami przedsionkowymi czem dodatkowym pochodzenia komorowego
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BRADYKARDIA PLODOWA

Krotkie epizody bradykardii ptodowej (przejscio-
we deceleracje rytmu serca ptodu), ktére ustepuja
w ciagu kilku minut, wystepuja czesto w II try-
mestrze ciazy. Sa uznawane za lagodne, bez zna-

czenia klinicznego.

1005 ULT-Z 1 CH/MIN

| e m;;;ﬂ”’ wrt Wedtug The American College of Obstetri-
i 1; :j 5 : pm e me ot cians and Gynecologists mianem bradykardii za-

s i } : " } g ". = tokowej u ptodu okresla si¢ rytm serca ptodu
— { = %‘# utrzymany ponizej 110 ud./min przez okres réw-

ny lub dtuzszy niz 10 min®. Nalezy jednak pamie-

taé, ze czesto§¢ rytmu serca ptodu jest zalezna od
Rycina 3. Zapis KTG w przypadku licznych skurczéw

_ wieku cigzowego. Innym parametrem, ktory bie-
dodatkowych przedsionkowych

rze si¢ pod uwage przy ocenie znaczenia brady-
kardii, jest czas jej trwania, bowiem dtugo trwaja-
ca bradykardia moze niekorzystnie wplywa¢ na stan ptodu. Staly rytm serca ptodu ponizej trzeciego
centyla czesto bywa norma, ale moze takze $wiadczy¢ o nieprawidlowym przewodzeniu w sercu pto-
du'l. Serra i wsp. przeanalizowali elektroniczne zapisy kardiotokograficzne u 4412 pojedynczych pto-
dow, dzigki czemu otrzymali zakresy centylowe dla warto$ci rytmu serca ptodu od 25 tygodnia ciazy.
Srednio rytm komér ponizej piatego centyla wynosit <130/min dla 25 t.c., <120/min dla 30 t.c. oraz
<110 w terminie okotoporodowym'.

Mitchell 1 wsp., analizujac wskazania do badania ptodéw, u ktoérych pdzniej za pomoca magneto-
kardiografii ptodowej (fMCG - fetal magnetocardiogram) rozpoznano zesp6t wydluzonego QT,
stwierdzili, ze w 40% przypadkow byta to bradykardia zatokowa®.

Plodowe bradykardie zatokowe i rytmy dolnoprzedsionkowe (pozazatokowe)
Przetrwata bradykardia u ptodu wystepuje rzadko. Do jej podstawowych patomechanizméw naleza:
wrodzone wady potozenia zrédta pobudzen przedsionkowych, nabyte uszkodzenia wezta zatokowego
(SA - sinoatrial node), kanatopatie oraz wtdrna supresja rytmu zatokowego.

Do wystapienia bradykardii moze si¢ przyczyni¢ takze zaréwno obecno$¢ dwdch weztow przed-
sionkowych w prawostronnym izomeryzmie, jak i rytm dolnoprzedsionkowy charakterystyczny dla
izomeryzmu lewostronnego. W zaburzeniach tego typu rytm serca ptodu mieéci sie w granicach
90-130 ud./min. Aktywno$¢ wezta zatokowego ptodu moze by¢ hamowana na skutek stanu zapalnego
przebiegajacego ze zwtdknieniem w pierwotnie prawidtowym wezle zatokowym, np. u ciezarnych z wi-
rusowym zapaleniem migénia sercowego, u pacjentek z przeciwcialami anty-SSA lub anty-SSB w ze-
spole Sjogrena, a takze po leczeniu cigzarnych P-blokerami, srodkami uspokajajacymi, w przypadku
rzadkich zespotéw metabolicznych (np. choroby Pompego), w idiopatycznej bradykardii zatokowej
lub w innych zaburzeniach ukfadu autonomicznego.

Diagnostyka

e Echokardiografia ptodowa: w ptodowych bradykardiach zatokowych rytm przedsionkéw i ko-
mor jest wolny, a przewodzenie pobudzen z przedsionkéw do komoér wynosi 1:1 (ryc. 4). W bra-
dykardiach dolnoprzedsionkowych wystepuje krotki odstep PR.

* KTG moze by¢ uzyteczne w tej patologii; w przypadku bradykardii zatokowej lub rytmu dolno-
przedsionkowego u ptodu w zapisie KTG obserwuje si¢ zmienno$¢ oscylacji nawet w przypadku
pogarszania sie stanu ptodu'*".
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¢ EKG noworodkowe jest zalecane jako bada-
nie przesiewowe ze wzgledu na wysokie ryzyko
wspOtwystepowania zespotu wydluzonego QT,
szczegOlnie w przetrwatej bradykardii o czesto$ci
ponizej 110 ud./min™'%"7,

Postepowanie

Nie ma potrzeby wprowadzania terapii w okresie
prenatalnym.

Zespot wydluzonego QT i inne
kanalopatie jonowe

Zespo6t wydtuzonego QT nalezy do zaburzen naj-
bardziej zagrazajacych zyciu plodu, wystepuja-
cych jednoczeénie z prawidtowym albo niemal

Rycina 4. Bradykardia przedsionkowa z rytmem przed-
sionkoéw i komér 100 ud./min, z przewodzeniem 1:1

prawidtowym rytmem serca. Zaburzenie to mozna podejrzewal, kiedy rytm serca ptodu w sposéb
staly utrzymuje sie w dolnych granicach normy albo nieco ponizej normy dla wieku cigzowego (po-
nizej trzeciego centyla) w postaci przetrwatej bradykardii zatokowej. Pozytywny wywiad rodzinny
w kierunku niewyjasnionych zgonéw w okresie ptodowym, noworodkowym i dzieciecym moze napro-

wadzi¢ na rozpoznanie zaburzen funkcji kanatéw jonowych w sercu'$?!.

Diagnostyka

Pomiaru odstepu QTc mozna dokonaé przy uzyciu ptodowej magnetokardiografii (fMCG) albo
w EKG ptodowym!*#, Jednakze dostepno$¢ tych metod jest znacznie ograniczona i w Polsce nie ma
os$rodkéw dysponujacych ptodowa magnetokardiografia.

Postepowanie
Leczenie farmakologiczne nie jest rekomendowane w wyzej opisanych bradykardiach, jednakze nalezy
zaleca¢ unikanie hipomagnezemii i hipokalcemii, a takze lekéw wydtuzajacych odstep QT?.

Kazdy noworodek, ktéry w okresie ptodowym miat bradykardie przetrwata, wymaga konsultacji
kardiologiczne;.

Zablokowana bigeminia przedsionkowa
charakteryzuje si¢ przewodzeniem przed-
sionkdéw do komor o typie 2:1, co objawia
sie bradykardia z akcja komor na poziomie
75-90 ud./min.

Diagnostyka

e Echokardiografia plodowa: co drugi
skurcz przedsionka pojawia si¢ przedwcze-
énie i nie jest przewiedziony do komory;
rejestruje si¢ nieregularny rytm przedsion-
kéw o prawidlowej czestosci, rytm komor
jest regularny, zwolniony (ryc. 5).

Rycina 5. Zablokowana bigeminia przedsionkowa z przewodze- * KTG: moze by¢ uzyteczne w tej pato-
niem 2:1, z rytmem komar na poziomie 84 ud./min logii.
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Postepowanie

Zaleca si¢ monitorowanie rytmu serca w odstepach 7-dniowych (z powodu podwyzszonego ryzyka
wystapienia SVT). Jesli nie wystepuja napady SVT, nie ma potrzeby wprowadzania terapii farmakolo-
gicznej w okresie prenatalnym.

Wrodzony blok przedsionkowo-komorowy u ptodu (CAVB - congenital
atrioventricular block)

Czestos$¢ wystepowania wrodzonego bloku przedsionkowo-komorowego u ptodu wynosi miedzy 1 na
15 000 a 1 na 20 000 urodzen'**'. W zalezno$ci od etiologii wyrdznia si¢ 3 typy wrodzonego bloku
serca (CHB - congenital heart block). Wrodzony blok serca spowodowany wadami wrodzonymi obej-
mujacymi uklad bodzcoprzewodzacy w przebiegu ztozonych strukturalnych patologii serca stanowi
50-55% CHB zdiagnozowanych w okresie ptodowym.

Autoimmunologiczny CHB zwiazany z obecnoscia matczynych przeciwcial w przebiegu tocznia
uktadowego czy zespotu Sjogrena (przeciwciata anty-SSA/SSB), odpowiada za okoto 40% CHB. Pozo-
state przypadki to CHB o nieznanym pochodzeniu i niejasnej etiologii.

Klinicznie wyrdznia sie trzy stopnie bloku serca: blok pierwszego stopnia (z wydluzonym czasem
przewodzenia przedsionkowo-komorowego), blok drugiego stopnia (niecatkowity) oraz blok trzeciego
stopnia (catkowity)™>. W tego typu patologii nie ma wskazaf do wcze$niejszego zakonczenia ciazy.

Blok przedsionkowo-komorowy I stopnia
W bloku przedsionkowo-komorowym I stopnia wszystkie pobudzenia przedsionkowe s3 przewodzone
do komor, ale czas przewodzenia AV jest wydtuzony ponad gérna granice normy.

Diagnostyka

W celu rozpoznania przedtuzonego przewodzenia przedsionkowo-komorowego najczesciej stosuje sie
takie metody, jak pomiar czasu przeptywu przez zastawke mitralna (od poczatku fali A) do zastawki
aortalnej (MV-AoV) lub od zyly gtéwnej gornej do aorty (SVC-Ao) w technice dopplera. Metody te s3
powszechnie uznane, ponadto sa dla nich dostepne wartosci referencyjne. Czas przewodzenia AV
wydhuza sie podczas trwania ciazy oraz skraca si¢ wraz ze wzrostem rytmu serca ptodu (FHR - fetal
heart rate). Zwigkszenie FHR powyzej 160 ud./min i wydtuzenie czasu przewodzenia przedsionkowo-
-komorowego w bloku I stopnia powoduje fuzje fali E (biernego napetniania przedsionka) z fala
A (aktywnego skurczu komor), co moze utrudni¢ pomiar czasu przewodzenia przedsionkowo-komo-
rowego metoda MV-AoV i wskazuje na lepsza warto$¢ diagnostyczng metody SVC-Ao w takich przy-
padkach®-#,

Blok przedsionkowo-komorowy II stopnia
Blok przedsionkowo-komorowy II stopnia to bardzo rzadko spotykana patologia. Terminem tym
okresla si¢ brak przewodzenia niektérych pobudzen przedsionkowych do komér. Blok przedsionko-
wo-komorowy tego typu zwykle wystepuje w przebiegu ztozonej wady serca albo ma podtoze autoim-
munologiczne, dlatego nie ustgpuje samoistnie®.

Diagnostyka
Czynno$¢ przedsionkdw jest regularna i szybsza niz czynnos¢ komor (ryc. 6)17164,

Diagnostyka réznicowa

Nalezy odrézni¢ blok przedsionkowo-komorowy II stopnia od zablokowanych przedwczesnych skur-
czbéw przedsionkowych, ktore charakteryzuja sie nieregularng czynnoscia skurczowa przedsionkow.
Przedwczesne skurcze dodatkowe pochodzenia nadkomorowego zazwyczaj ustepuja samoistnie,
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w przeciwiefistwie do bloku przedsionkowo-ko-
morowego II stopnia.

Blok przedsionkowo-komorowy III
stopnia

Blok przedsionkowo-komorowy III stopnia cha-
rakteryzuje si¢ catkowitym brakiem przewodze-
nia z przedsionkéw do komér. Przedsionki 1 ko-
mory pracuja niezaleznie swoim whasnym
rytmem, co objawia si¢ jako catkowite rozkoja-

rzenie przedsionkowo-komorowe.

Diagnostyka

Za pomoca metod echokardiografii ptodowej
stwierdza sig, ze rytm przedsionkdw jest regular-
ny 1 miesci si¢ w normie, natomiast rytm komor
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Rycina 6. Blok przedsionkowo-komorowy Il stopnia:
czynnos¢ przedsionkdw regularna i szybsza niz czyn-
nos¢ komér

rowniez jest regularny, ale zbyt wolny. Nie mozna wykaza¢ korelacji miedzy praca przedsionkow

a praca komér (ryc. 7).

KTG nie ma zastosowania jako narzedzie diagnostyczne ze wzgledu na brak mozliwo$ci zapisu

rytmu komor <60 ud./min.

Nieinwazyjne ptodowe EKG albo ptodowa magnetokardiografia moga by¢ uzyteczne w sprecyzo-

waniu whasciwej diagnozy w osrodkach, w ktérych sa one dostepne.

29.01.1984
GA=23wad

RAB4-8-D/OB

9.4cm/1.3
Serce 2

Har-mid "'—

MI 0.9
Tib 0.3

Rycina 7. Blok przedsionkowo-komorowy Ill stopnia; catkowite rozkojarzenie przedsionkowo-komorowe z rytmem
przedsionkéw 147 ud./min i rytmem komér 63 ud./min



198 Katarzyna Janiak, Agata Wioch

Blok przedsionkowo-komorowy
w przebiegu wrodzonych wad serca
Wrodzone wady serca zwiazane z blokiem przed-
sionkowo-komorowym obejmuja gtéwnie wady
wystepujace w przebiegu zespoléw heterotaksji
(izomeryzm lewostronny), ztozone wady z nie-
zgodno$cia potaczen przedsionkowo-komoro-
wych oraz wady z ubytkiem o typie wspolnego
kanatu przedsionkowo-komorowego. U ptodéw
z lewostronnym izomeryzmem brak wezla zato-
kowo-przedsionkowego moze prowadzi¢ do po-
zazatokowej (dolnoprzedsionkowej) bradykardii.
Rycina 8. Arytmia pod postacia bloklu cz.a’fk'owitego ser- Polozenie lewych i prawych jam serca nie jest
ca rozpoznana u ptodu w 13 tygodniu cigzy z rytmem .. .
komér 60 ud./min zgodne z potozeniem naplywowych i odplywo-
wych czeéci serca, co przyczynia sie do przerwa-
nia ciaglosci miedzy weztem przedsionkowo-ko-

morowym a pozostala czeécia uktadu bodZcoprzewodzacego. Rokowanie dla ptodowego bloku
przedsionkowo-komorowego zwiazanego z wrodzonymi wadami serca pozostaje zte, ze $miertelnoscia
plodowa i noworodkowa powyzej 80%'>*. Przy pojawieniu si¢ dodatkowo uogdlnionego obrzeku
plodu $miertelno$¢ wynosi 100%. Wrodzony blok serca wykryty w I trymestrze ciazy stanowi marker
ztozonej wrodzonej wady serca (ryc. 8)*4748,

Rozpoznanie polega na potwierdzeniu wady serca oraz bloku serca w echokardiografii ptodowej.

Autoimmunologiczny blok przedsionkowo-komorowy
W sercu o prawidtowej budowie anatomicznej blok przedsionkowo-komorowy najczesciej rozwija sie
w nastepstwie procesu zapalnego o podiozu autoimmunologicznym, przebiegajacego ze zwtdknie-
niem ptodowego uktadu bodzcoprzewodzacego, spowodowanego przez przechodzace przez tozysko
matczyne przeciwciata anty-SSA/Ro i/lub anty-SSB/La!®#74-52,

Przeciwciata dostaja sie do ptodowego krwiobiegu mniej wiecej w potowie ciazy 1 moga powodo-
waé stopniowe uszkodzenie wezta AV, zapalenie migénia sercowego oraz zwtdknienie sprezyste wsier-
dzia u ptodu*’*2. Do pozostalych objawéw choroby serca spowodowanej przeciwciatami anty-SA/Ro
lub anty-SSA/La zalicza si¢ dysfunkcje wezta zatokowego, blok odnogi peczka Hisa oraz pdzne zerwa-
nie nici $ciggnistych zastawek przedsionkowo-komorowych®.

Czesto$¢ wystepowania catkowitego bloku serca u pacjentek z przeciwciatami anty-SSA/Ro 1 anty-
-SSB/La wynosi 2-5%, ale okolo V3 ptodéw ciezarnych z przeciwciatami anty-SSA/Ro 52kD wykazuje
cechy bloku przedsionkowo-komorowego I stopnia®.

Okoto 50% tych pacjentek nie ma objawéw choroby reumatycznej i moze by¢ nie$wiadoma posia-
dania przeciwcial. Blok przedsionkowo-komorowy zazwyczaj nie jest rozpoznawany przed 18 tygo-
dniem ciazy oraz rzadko wystepuje po 28 tygodniu cigzy”.

Ryzyko ponownego pojawienia si¢ catkowitego bloku serca u ptodu w kolejnej cigzy, poprzedzonej
wystapieniem bloku u ptodu, wynosi 12-25%%". Ponadto w przebiegu obecnosci przeciwciat anty-
-SSA/Ro i/lub anty-SSB/La u cigzarnych u ptodéw opisano przypadki péznego rozwoju kardiomio-
patii zagrazajacych zyciu®®*.

Nieimmunologiczny blok przedsionkowo-komorowy

Izolowany blok przedsionkowo-komorowy bez dodatnich przeciwciat wystepuje rzadko 1 nie ma jasnej
etiologii’. Dlugoterminowe rokowanie wydaje si¢ lepsze w przypadku izolowanego bloku przedsion-
kowo-komorowego niz w innych rodzajach catkowitego bloku serca’#*°. Lopes 1 wsp. udowodnili,
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ze mozliwa jest samoistna regresja bloku AV in utero u ptodéw, ktérych matki pozostaly seronegatyw-
ne dla przeciwcial przeciwjadrowych w trakcie ciazy™.

Postepowanie w przypadku bloku przedsionkowo-komorowego u ptodu

U kobiet o dodatnich przeciwciatach anty-SSA/Ro w okresie od 16-18 do 26-28 tygodnia ciazy nale-
zy wprowadzi¢ cotygodniowe kontrolne badanie echokardiograficzne w celu monitorowania wydtuze-
nia czasu przewodzenia przedsionkowo-komorowego lub ostatecznie wystapienia bloku. Niemniej
jednak u niektérych ptodéw catkowity blok przedsionkowo-komorowy serca moze si¢ rozwingé w cia-
gu kilku dni bez uprzedniego wystapienia bloku przedsionkowo-komorowego pierwszego stopnia®.
Z drugiej strony, zdiagnozowany blok przedsionkowo-komorowy pierwszego stopnia rzadko rozwija
sie do bloku catkowitego***52% Wedtug badan Friedman i wsp. wydtuzenie mechanicznego czasu
przewodzenia przedsionkowo-komorowego nie zawsze poprzedza wystapienie bardziej zawansowa-
nych blokéw oraz nie mozna jednoznacznie uzna¢ go za marker wczesnych objawéw bloku serca
plodu w ciazach o dodatnich przeciwciatach anty-SSA lub anty-SSB. Udowodniono jednak, ze do
objawdw, ktére moga poprzedzaé wystapienie zaawansowanych blokéw przedsionkowo-komorowych,
nalezy umiarkowana lub duza niedomykalno$¢ zastawki trojdzielnej oraz wzmozona echogeniczno$é
wsierdzia®. Pojawienie si¢ tych objawéw echokardiograficznych wraz z wydtuzeniem czasu przewodze-
nia przedsionkowo-komorowego jest wskazaniem do wzmozonego monitorowania ptodu albo do
wlaczenia leczenia. Obserwacje te wskazuja, ze korzystanie z zaawansowanych 1 zintegrowanych tech-
nik obrazowania jest niezbedne do monitorowania ptodéw, u ktérych wystepuje ryzyko rozwoju
wrodzonego bloku przedsionkowo-komorowego.

Postepowanie w przypadku bloku przedsionkowo-komorowego zalezy od etapu ciazy na jakim sie
pojawil, od etiologii bloku, od czestotliwosci rytmu komor oraz od wystapienia niewydolnosci kraze-
nia u ptodu. Blok przedsionkowo-komorowy w przebiegu obecnosci przeciwciata anty-Ro jest obar-
czony $miertelno$cia na poziomie 15%. Rokowanie jest zdecydowanie gorsze w przypadkach wystepu-
jacych na weczeéniejszych etapach ciazy, z wolnym rytmem komor oraz przy rozwoju objawdw
obrzeku ptodu. Obecno$é kardiomiopatii rozstrzeniowej lub fibroelastozy wsierdzia rowniez zwigksza
ryzyko niepomyslnych loséw ptodéw.

Wprowadzenie do leczenia glikokortykosteroidéw u cigzarnych ma na celu ograniczenie stanu za-
palnego, odwrdcenie lub stabilizacje bloku, a takze zmniejszenie uogélnionego obrzeku ptodu i kar-
diomiopatii pozapalne;”’. Fluorowane kortykosteroidy podawane w trakcie cigzy moga dziataé ko-
rzystnie w leczeniu autoimmunologicznego bloku przedsionkowo-komorowego®’. Pomimo braku
konsensusu wigkszo$¢ lekarzy stosuje u cigzarnych deksametazon w dawce 4-8 mg/dobe w terapii
bloku przedsionkowo-komorowego pierwszego i drugiego stopnia. Istnieja doniesienia wykazujace
istotne powiktania terapii deksametazonem, w tym zahamowanie wzrostu, matowodzie, przymykanie
przewodu tetniczego (takze przypisywane chorobie tkanki tacznej naczyn samej w sobie), cukrzyce
u matki oraz dziatania niepozadane dotyczace centralnego uktadu nerwowego. Dlatego w trakcie
dtugotrwalej terapii zaleca si¢ monitorowanie wzrastania ptodu 1 iloci ptynu owodniowego. W przy-
padku matowodzia spowodowanego glikokortykosteroidami nalezy zmniejszy¢ dawke deksametazonu
do 2 mg/dobe po 30-32 tygodniu ciazy.

Dtugoterminowy wplyw glikokortykosteroidéw, bradykardii ptodowej oraz matczynych przeciwciat
na rozwéj ludzkiego ptodu nadal pozostaje w duzym stopniu nieznany. Pomimo potencjalnych powi-
ktan nalezy rozwazy¢ terapie deksametazonem w przypadku bloku przedsionkowo-komorowego dru-
giego lub pierwszego stopnia, by zapobiec rozwojowi catkowitego bloku przedsionkowo-komorowe-
g0, szczegOlnie jesli wystepuja u ptodu dodatkowe echokardiograficzne cechy zapalenia (podwyzszona
echogeniczno$¢ wsierdzia lub migénia sercowego, niedomykalno$¢ zastawek, niewydolnos¢ serca, wy-
sieck w osierdziu etc.). Jakkolwiek skuteczno$¢ leczenia glikokortykosteroidami nie zostata wtasciwie
udowodniona, nalezy wziag¢ pod uwage retrospektywny, nierandomizowany charakter badan i niekom-
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pletny follow-up. Konieczne jest przeprowadzenie prospektywnych, randomizowanych badan lub re-
jestru w celu ustalenia ostatecznych rekomendacji dla leczenia catkowitego bloku serca u ptodu.

Kolejna metoda terapeutyczna, jaka nalezy rozwazy¢ w przypadku bloku przedsionkowo-komoro-
wego, jest zastosowanie dozylnych y-globulin (IVIG), zazwyczaj skojarzonych z deksametazonem. Ich
pozytywny wplyw na przezywalno$¢ ptodéw ze zwtdknieniem sprezystym wsierdzia lub dysfunkcja
skurczowa potwierdzono w wieloo$rodkowym badaniu retrospektywnym®. Optymalny schemat daw-
kowania oraz przerwy miedzy powtdérnymi dawkami nadal pozostajg nieznane. Nie zaleca si¢ profilak-
tyki z zastosowaniem IVIG we wczesnej ciazy'®. Ryzyko terapii IVG wynika gtdéwnie z ekspozycji na
preparaty krwiopochodne oraz reakeji alergicznych.

Wiele oérodkéw stosuje farmakoterapie glikokortykosteroidami takze w przypadkach catkowitego
bloku przedsionkowo-komorowego (III stopnia), szczegdlnie jesli obecne s3 dodatkowe niekorzystne
czynniki rokownicze, takie jak bardzo wolny rytm komér, cechy kardiomiopatii rozstrzeniowej lub
fibroelastozy wsierdzia czy objawy obrzeku ptodu.

Leki B-adrenergiczne (salbutamol, terbutalina, izoprenalina) podaje w si¢ w celu przyspieszenia
rytmu serca o niskiej czestotliwosci (<55 ud./min). Skutecznie podnosza czestotliwos¢ rytmu komor
u ptodu o 10-20% i zmniejszaja uogodlniony obrzek u niektérych ptodéw z blokiem przedsionkowo-
-komorowym?!.

Salbutamol podawany doustnie (10 mg trzy razy na dobe) zazwyczaj podnosi czestotliwo$¢ rytmu
serca ptodu o 5-10 ud./min. Terbutalina i salbutamol zwykle s3 dobrze tolerowane przez ptdd, jednak
czesto powoduja przyspieszenie akgji serca matki do 100-120 ud./min w spoczynku oraz pojawienie
sie u niej tagodnej arytmii pod postacia przedwczesnych skurczéw dodatkowych. Niestety, zadne ba-
dania nie wykazaly istnienia korzy$ci dotyczacych przezywalnosci ptodu.

Postepowanie i leczenie w bradykardiach ptodowych zaprezentowano w tabeli 1.

PODSUMOWANIE
Nalezy podkresli¢, ze zaburzenia rytmu serca u ptodu (zaréwno tachyarytmie, jak i bradyarytmie) nie
sa wskazaniem do wcze$niejszego ukonczenia cigzy. Wigkszo$¢ z diagnozowanych prenatalnie arytmii
skutecznie poddaje si¢ leczeniu jeszcze przed urodzeniem. Terapie tego rodzaju nalezy przeprowadzad
w o$rodkach referencyjnych.

W kazdym przypadku zaburzen rytmu u plodu konieczna jest ocena EKG u noworodka, nawet
jesli arytmia miata charakter przemijajacy i ustapita w okresie prenatalnym.
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Tabela 1. Rodzaje bradykardii u ptodu, ich przyczyny i postepowanie

Rodzaj bradykardii

Przyczyna

Postepowanie

Zatokowa

Pozazatokowe
Zroédto czynnosci
przedsionkéw

Eliminacja:

* izomeryzmu lewoprzedsionkowego

* innych przyczyn zagrozenia stanu ptodu powodujgcych
bradykardie

Dysfunkcja
wezta
zatokowego

Ryzyko VT i bloku Il stopnia <25%

Rozpoznanie: fMGC

Monitorowanie az do ustgpienia bradykardii
Przeciwciata anty-SSA/SSB albo PTORCH IgG/1gM

Kanatopatie
(zespot wydtuzo-
nego QT)

Monitorowanie w celu wczesnego rozpoznania VT i bloku
przedsionkowo-komorowego

Unikanie lekow wydtuzajacych QT

Postnatalnie: test na mutacje w obrebie kanatéw jonowych

Zablokowana

Przedsionkowe

Ryzyko SVT ok. 10%

bigeminia przed- ognisko Obserwacja

sionkowa ektopowe Badanie echo ptodu co 7 dni
Ocena FHR co 7 dni

Blok przedsionko- Przyczyna Bez wady serca

wo-komorowy

immunologiczna
(przeciwciata
anty-SSA/SSB)

Do obserwacji: czynnos¢ zastawek, obraz miesnia serco-

wego i wsierdzia

Deksametazon:

* w bloku | albo Il stopnia z echokardiograficznymi
cechami zapalenia miesnia sercowego;

¢ w bloku lll stopnia jako prewencja rozwoju kardiomio-
patii lub wewnatrzmacicznego obumarcia ptodu

IVIG (niezalecane w profilaktyce)

Sympatykomimetyki:

e w przypadku FHR <55 ud./min

e w przypadku FHR >55 ud./min i obecno$ci zaburzen
funkcji miesnia sercowego lub cech obrzeku u ptodu

Wrodzone wady
wezta przed-
sionkowo-komo-
rowego

Wrodzone wady serca: izomeryzm lewoprzedsionkowy,

skorygowane przetozenie wielkich naczyn, wspolny kanat

przedsionkowo-komorowy

Obserwacja

Sympatykomimetyki:

e w przypadku FHR <55 ud./min i obecnosci zaburzen
funkceji miesnia sercowego lub cech obrzeku u ptodu

FHR (fetal heart rate) - czestos¢ rytmu serca ptodu; fMCG (fetal magnetocardiogram) - ptodowa magnetokardio-
grafia; VT (ventricular tachycardia) - tachykardia komorowa
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WPROWADZENIE

Terapia choréb uktadu krazenia ptodu odnosi spektakularne sukcesy w leczeniu arytmii ptodowych,
ktore nieleczone moga doprowadzi¢ do rozwoju niewydolnosci krazenia, obrzgku ptodu i obumarcia
wewnatrzmacicznego. Podstawa skutecznego leczenia zaburzen rytmu s3 zrozumienie podstaw elek-
trofizjologicznych arytmii i1 kardiologicznych stanéw naglych, poznanie zasad diagnostyki arytmii
w okresie zycia ptodowego (przy braku mozliwosci wykonania badah EKG i badan holterowskich
EKG) oraz wspotdziatanie kardiologdéw ptodowych, perinatologéw, neonatologéw 1 kardiologdw dzie-
ciecych.

Znajomo$¢ przez potoznikéw wplywu arytmii ptodowych na zapisy KTG i na ocene dopplerow-
skich przeplywéw w krazeniu obwodowym ptodu pozwala na uniknigcie niepotrzebnego rozwigzania
cigzy przed terminem i obciazenia noworodka z zaburzeniami rytmu wcze$niactwem.

Podobnie znajomo$¢ przez kardiologéw dorostych odmiennosci dawek lekéw stosowanych w tera-
pii ptodu, ktore sa podawane matce, pozwala na poprawng diagnostyke stanu uktadu krazenia cigzar-
nych w trakcie terapii ptodu.

Wypracowanie takich schematéw jest podstawa tworzenia zespotéw wielodyscyplinarnych w o$rod-
kach referencyjnych zajmujacych sig¢ terapia tachyarytmii ptodowych.

W Polsce terapia zaburzen rytmu serca ptodu ma juz dluga historig i do$wiadczenie gtéwnych
osrodkéw zajmujacych sie nig jest wieloletnie!™.

Czestos¢ wystepowania zaburzen rytmu serca ptodu nie jest doktadnie okre$lona. Wigkszo$¢ auto-
réw przyjmuje, ze arytmia dotyczy 1-3% ciaz’. Znaczna wigkszo$¢ rozpoznanych u ptodu arytmii jest
tagodna, przemijajaca i przebiega bez konsekwencji hemodynamicznych. Najczesciej stwierdza sig
nadkomorowe zaburzenia rytmu pod postacig skurczéow dodatkowych, a takze przejéciowy zatokowa
bradykardie obserwowana miedzy 16 a 24 tygodniem ciazy. Uwaza sig, ze okoto 10% ciaz rozwijaja-
cych ptodowe zaburzenia rytmu serca ma przebieg powiktany, wymagajacy hospitalizacji cigzarnych,
monitorowania plodu i czesto leczenia farmakologicznego®. Czgéé tych arytmii moze prowadzi¢ do
powaznych probleméw potozniczych, niewydolnosci krazenia ptodu, a w konsekwencji do obumarcia
wewnatrzmacicznego czy zgonu noworodka.

Ostatnio podkresla si¢ réwniez problem ,ukrytych” czy ,cichych” arytmii ptodowych, ktére moga
odpowiada¢ nawet za 10% niewyjasnionych obumar¢ wewnatrzmacicznych’. Sa one spowodowane
sercowymi kanatopatiami, niemozliwymi do zdiagnozowania bez dostepu do magnetokardiografii
plodowej (fMCG - fetal magnetocardiogram).
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Wraz z rozwojem wiedzy 1 mozliwo$ci technicznych w ocenie arytmii, w tym z zaawansowaniem
szkolen potoznikéw w diagnozowaniu zaburzen rytmu serca ptodu, wykrywa sie coraz wigcej rzadkich
arytmii, ktore wyjasniaja nieprawidtowe zapisy KTG czy nieprawidtowe przeptywy dopplerowskie
w krazeniu obwodowym ptodu, a takze przyczyny obrzeku ptodu.

PRAWIDLOWY RYTM SERCA PLODU
Zakres prawidtowych wartosci rytmu serca ptodu zmienia si¢ wraz z wiekiem cigzowym, co trzeba
uwzgledniaé przy diagnozowaniu zaburzen rytmu w okresie prenatalnym.

W I trymestrze, w okresie zarodkowym, prawidtowy zakres wartosci rytmu wynosi 110-180/min
ze $rednig okoto 115/min w 6 tygodniu ciazy oraz 170/min w 10 tygodniu ciazy®". Wraz z zaawan-
sowaniem wieku cigzowego obserwuje si¢ spadek prawidtowych warto$ci rytmu. Miedzy 11 a 14 tygo-
dniem zakres ten wynosi okoto 144-176/min'*, a w II i III trymestrze ciazy od 110 do 160/min.
W pracy von Steinburga'®, w ktorej przeanalizowano zapisy KTG w 78 852 prawidtowych cigzach
miedzy 24 a 42 tygodniem potwierdzono, ze wartoéci prawidlowego rytmu wynosza 120-160/min
z tendencja do spadku wraz z zaawansowaniem wieku ciazowego.

Ocena rytmu serca ptodu jest relatywnie tatwa przy uzyciu réznych technik dostepnych dla potoz-
nikéw. W praktyce klinicznej stosuje si¢ ostuchiwanie tetna z uzyciem stetoskopow, detektoréw tetna
oraz zapiséw KTG. EKG ptodowe ze skalpu ptodu wykonuje sie srédporodowo.

Inna dostepna technika oceniajaca rytm serca ptodu jest ultrasonografia z uzyciem techniki jedno-
wymiarowej M-mode (ocena czynnosci mechanicznej serca przez jednoczesna rejestracje ruchu $ciany
przedsionka i komory serca) i techniki dopplerowskiej (analiza konsekwencji hemodynamicznych pra-
cy serca w postaci zapisu fal dopplerowskich). Obydwie metody s3 gléwnymi technikami stosowanymi
do diagnozowania rodzaju zaburzefi rytmu serca przy braku mozliwo$ci wykonania zapisu EKG pto-
du, a takze do oceny czasu przewodnictwa przedsionkowo-komorowego (AV - atrioventricularis)
1 komorowo-przedsionkowego (VA) (ryc. 1,2)'¢%.

TACHYARYTMIA PLODOWA

Tachykardie (czestoskurcz) u ptodu diagnozuje sig, gdy czestos¢ rytmu komor przekracza 180/min.
Wiekszo$¢ tachyarytmii wystepujacych po urodzeniu moze by¢ zdiagnozowana prenatalnie. Tachy-

DAPS  28.01cmis

Rycina 1. Zapis dopplerowski rejestrujacy fale naptywu Rycina 2. Zapis dopplerowski tachykardii

przez zastawke mitralng (MV - mitral valve) i odptywu w 22,3 tygodniu cigzy z rytmem komoér 192/min wyko-
przez zastawke aortalng (AoV - aortic valve). Zareje- nany w tetnicy pepowinowej

strowano czas przedsionkowo-komorowy (AV - atrio-

-ventricular) oraz czas komorowo-przedsionkowy

(VA - ventriculo-atrial).
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arytmie moga wystapi¢ w kazdym okresie zycia ptodowego, moga by¢ przejsciowe lub utrwalone. Jesli
tachykardia wystepuje w ponad 50% czasu oceny rytmu serca ptodu, jest klasyfikowana jako utrwalona.

Przetrwata tachykardia jest rzadka forma zaburzen rytmu, jednak moze prowadzi¢ do niewydolno-
$ci krazenia czy obrzeku plodu, a nawet do obumarcia wewnatrzmacicznego. Wigkszo$¢ przejécio-
wych tachyarytmii pozostaje nieutrwalona, jednak czasem moze dojé¢ do ich utrwalenia. W takich
przypadkach $cisty monitoring jest zalecany nawet, gdy tachyarytmie poczatkowo w fazie przejsciowej
nie wymagaja leczenia farmakologicznego. Postepowanie w przypadku utrwalonych tachykardii zalezy
od wieku ptodowego w czasie rozpoznania, zaawansowania zaburzent hemodynamicznych u ptodu,
stanu matki i potencjalnego matczynego lub ptodowego ryzyka stosowania lekéw antyarytmicznych
lub wczesniejszego rozwigzania cigzy.

Tachyarytmie rejestrowane w zyciu plodowym moga mie¢ rézny mechanizm i miejsca powstania.
Rozpoznanie mechanizmu arytmii jest ogromnie wazne przy wyborze leczenia. Bardzo wazna jest
réwniez ocena jonogramu, stezenia witaminy D, hormonéw tarczycy oraz obecnoéci stanu zapalnego
u cigzarnej. Wyréwnanie poziomu elektrolitéw, hormonéw 1 uzupelnienie niedoboru witaminy D,
przynosi czesto spektakularne efekty w konwersji do rytmu zatokowego i utrzymaniu go podczas
cigzy®?.

W celach klinicznych najczeéciej stosowany jest podziat tachyarytmii na: tachykardie zatokowa
(ST - sinus tachycardia), czestoskurcz nadkomorowy (SVT - supraventricular tachycardia) i czesto-
skurcz komorowy (VT - ventricular tachycardia).

Tachykardia zatokowa (ST - sinus tachycardia)
Ten nieprawidtowy rytm powstaje w wezle zatokowo-przedsionkowym 1 jest przyspieszony do 180-200/min,
z prawidlowym przewodzeniem przedsionkowo-komorowym 1:1.

Przyczyng tachykardii zatokowej moga by¢: nadczynno$é tarczycy u matki, stosowanie B-sympa-
tykomimetykow, infekcja wewnatrzmaciczna, goraczka, choroby reumatyczne, niedotlenienie ptodu
1 anemia.

Tolerancja arytmii jest z reguly dobra 1 nie prowadzi do istotnych zaburzed hemodynamicznych
u ptodu (ryc. 3)?"%.

Rozpoznanie - technika M-mode i doppler spektralny (PW)
Rytm przedsionkéw (A) 1 rytm komér (V) jest podobny, przyspieszony (180-200/min), z przewodze-
niem przedsionkowo-komorowym (AV - atrioventricular) 1:1.

Rycina 3. Zarejestrowany w tetnicy pepowinowej napad
czestoskurczu nadkomorowego (AVRT - atrioventricular
reentrant tachycardia ) z rytmem komér 218/min
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Leczenie

Zalezy od stwierdzonych przyczyn. Nie trzeba stosowal lekéw antyarytmicznych. Cigzarne powinny
zosta¢ pouczone o wyeliminowaniu kofeiny, nikotyny i lekéw, ktdére moga przyspieszaé rytm serca
ptodu.

Utrwalona tachykardia nadkomorowa (SVT - supraventricular tachycardia)

To najczestsza tachykardia w zyciu plodowym, stanowigca 70-75% wszystkich tachyarytmii**. Do
tachykardii nadkomorowych naleza: napadowy nawrotny czestoskurcz przedsionkowo-komorowy, kto-
ry powstaje w mechanizmie fali nawrotnego pobudzenia reentry (AVRT - atrioventricular reentrant
tachycardia), trzepotanie przedsionkéw (AF - atrial flutter), ktore stanowi okoto 25% utrwalonych
tachykardii nadkomorowych i inne rzadsze tachyarytmie, takie jak czestoskurcz przedsionkowy 1 we-
ztowy™.

Nawrotny czestoskurcz przedsionkowo-komorowy jest najczestsza postacia tachykardii nadkomo-
rowej. Wiaze si¢ z obecnoscia dodatkowej drogi szybkiego przewodzenia, a wystapienie napadu jest
z reguly inicjowane przez dodatkowe pobudzenie nadkomorowe (PAC - premature atrial contraction).
PAC sa diagnozowane z reguty w II 1 III trymestrze ciazy. Ryzyko wystapienia tachykardii w przebiegu
PAC wynosi 0,5-1,0% i wzrasta do 10%, gdy wystepuja pary pobudzet dodatkowych czy bigeminia
(ryc. 4)*.

W czasie czestoskurczu fala nawrotnego pobudzenia krazy z przedsionka do komory droga fizjolo-
giczna, a z komory do przedsionka wstecznie droga dodatkowa. Z powodu niedojrzatosci ptodowego
migsnia sercowego drogi dodatkowe wystepuja czeéciej w zyciu ptodowym i maja r6zne lokalizacje™.

Rozpoznanie - technika M-mode i doppler spektralny (PW)
Rytm serca jest przyspieszony, regularny, a jego czesto$¢ wynosi 220-300/min z przewodzeniem przed-
sionkowo-komorowym 1:1 (ryc. 5).

Jezeli przewodzenie wsteczne droga dodatkowa jest szybsze niz normalne przewodzenie z przed-
sionka do komory, przedsionek jest pobudzony zaraz po komorze i czas przewodzenia komorowo-
-przedsionkowego (VA time) jest krétszy niz przedsionkowo-komorowego (AV time).

Postepowanie
Postepowanie prenatalne w przypadku rozpoznania czestoskurczu nadkomorowego pozostaje kontro-

wersyjne 1 rézni si¢ w zalezno$ci od osrodka®.

etal Echo TIBO.E MI 1.0

w2

HR 259 bpm I

Rycina 4. Zapis utrwalonego czestoskurczu nadkomo- Rycina 5. Zapis technikg M-mode czestoskurczu z ryt-
rowego z rytmem komor 232/min, wykonany w tetnicy mem przedsionkéw i komér zgodnym, A =V - 259/min
pepkowej
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W Polsce obecnie flekainid nie jest lekiem zarejestrowanym i dostepnym, wigc ponizsze dane przed-
stawiaja rekomendacje innych o$rodkéw na $wiecie.

W opinii opublikowanej przez American Heart Association w 2014 r. stwierdzono, ze nie ma jed-
noznacznego konsensusu co do wyboru leku pierwszego rzutu w leczeniu SVT i AF, ktory byltby
najbardziej efektywny i najlepiej tolerowany™.

W wielu oérodkach lekiem pierwszego wyboru w leczeniu AVRT z krétkim czasem VA jest digok-
syna>*. Lek ten moze by¢ podawany dozylnie, domigéniowo lub doustnie. Dawka nasycajaca zazwy-
czaj wynosi 1,5-2,0 mg/dobe, a podtrzymujaca 0,5 mg/dobe (0,25 mg 2 razy dziennie). Flekainid
i sotalol sa dodawane, jezeli rytm serca ptodu jest szybki pomimo terapeutycznego stezenia digoksyny
we krwi.

W niektérych os$rodkach jako leki pierwszego rzutu preferuje sig flekainid lub sotalol?**. Flekainid
podaje si¢ doustnie w dawce 100 mg 2-3 razy dziennie (dawka maksymalna 400 mg/dobe).

Sotalol podaje sie doustnie w dawce poczatkowej 80 mg dwa razy dziennie, dawke zwigksza sie do
160 mg dwa razy dziennie w ciggu 3 dni (maksymalna dawka wynosi 160 mg 3 razy dziennie). Fleka-
inid czy sotalol sa preferowane bardziej niz digoksyna w przypadkach obrzgku ptodu, gdyz transfer
przeztozyskowy digoksyny jest wowczas zmniejszony. Sotalol i flekainid moga by¢ podawane réwniez
w kombinacji z digoksyna.

W leczeniu opornych czestoskurczéw lub czestoskurczéw przebiegajacych z obrzekiem nieimmu-
nologicznym stosuje si¢ amiodaron w monoterapii lub w potaczeniu z digoksyna jako lek drugiego
lub trzeciego rzutu®**. Gléwnym powiklaniem obserwowanym przy dtugotrwalym podawaniu amio-
daronu jest niedoczynno$¢ tarczycy u ptodu i noworodka. Nalezy pamigta, ze amiodaron wydtuza
odstep QT.

Przy stosowaniu lekéw antyarytmicznych w terapii prenatalnej istnieje ryzyko wygenerowania mat-
czynej proarytmii, stad wskazana jest ocena zapiséw EKG u matki.

Obrzek ptodu zmniejsza przeztozyskowy transfer lekéw antyarytmicznych, dlatego tez zaleca sie
leczenie doptodowe, facznie z przeztozyskowym, by szybciej uzyskaé powrdt rytmu zatokowego®*4%.,
Leki antyarytmiczne mozna podawa¢ do zyly pepkowej ptodu lub domigéniowo: w udo albo w posla-
dek ptodu.

Adenozyna nie jest skuteczna w utrzymaniu rytmu zatokowego, dlatego nowe wytyczne American
Heart Association nie zalecaja jej w terapii prenatalnej”®. Mimo to niekt6érzy badacze opisuja podawanie
adenozyny w celu przerwania czestoskurczu u obrzgknietych ptodéw. Ponadto zachowanie si¢ rytmu
serca po podaniu adenozyny pozwala na réznicowanie czestoskurczéw nawrotnych od ektopowych.

Opublikowane ostatnio wyniki dwdch metaanaliz dotyczacych leczenia tachyarytmii w okresie
plodowym zgodnie wskazuja na to, ze flekainid jest skuteczniejszy w leczeniu czestoskurczu u ptodu
niz digoksyna i powinien by¢ lekiem pierwszego rzutu. W grupie ptodéw leczonych flekainidem nie
obserwowano wiekszej liczby efektéw ubocznych ani obumaré wewnatrzmacicznych. We wnioskach
obydwu metaanaliz przedstawiono, ze digoksyna nie powinna by¢ lekiem pierwszego rzutu szczegdl-
nie w przypadku obrzgku ptodu®¥.

Noworodki, ktore w czasie zycia ptodowego leczono antyarytmicznie, powinny by¢ zawsze konsul-
towane przez kardiologa. Czesto$¢ nawrotéw czestoskurczéw po urodzeniu w grupie AVRT wynosi
50%%*. Kazdy noworodek powinien by¢ oceniony pod wzgledem koniecznosci kontynuacji leczenia
antyarytmicznego w zaleznosci od stosowanych wczesniej lekéw 1 mechanizmu tachykardii.

Trzepotanie przedsionkow (AF - atrial flutter)

Jak wspomniano, trzepotanie przedsionkéw stanowi 25-30% wszystkich tachyarytmii®***, i jest dru-
ga co do czestosci tachykardia po czestoskurczu nawrotnym. Trzepotanie spowodowane jest przez
mechanizm fali nawrotnego pobudzenia w obrebie przedsionkéw. Moze by¢ stwierdzane w zapaleniu

migénia sercowego, przy obecnosci przeciwcial SSA/SSB, w wadach serca, np. w zespole Ebsteina.
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Trzepotanie jest obserwowane u ptodéw tylko w III trymestrze ciazy, co prawdopodobnie wynika
z duzego rozmiaru przedsionka w 27-30 tygodniu ciazy i zwigkszonej sktonnosci do pobudzen do-
datkowych?#2, W czasie utrwalonego trzepotania przedsionkéw sylwetka serca staje si¢ powigkszona
1 w obrazie 4jamowym serca dominuja powiekszone jamy przedsionkéw (ryc. 6).

Rozpoznanie - technika M-mode i doppler spektralny (PW)

W trzepotaniu rytm przedsionkdéw najcze$ciej wynosi powyzej 350/min, z reguly (350-500/min)
1 zawsze wystepuje funkcjonalny blok przewodzenia przedsionkowo-komorowego, przewaznie 2:1 lub
3:1, co daje wolniejszy rytm komor serca, ktéry stanowi potowe lub jedna trzecia rytmu przedsionkow
(ryc. 7).

Zapisy KTG s3 mozliwe do wykonania, a ich interpretacja musi by¢ znana potoznikom; wystepuje
milczaca oscylacja z powodu braku rytmu zatokowego (ryc. 8).

Postepowanie

Sotalol jest zalecany jako lek pierwszego rzutu w AF szczegélnie, gdy wystepuje obrzek plodu®#.
Digoksyna moze by¢ rekomendowana w politerapii z sotalolem, mozna réwniez rozwazy¢ stosowanie
amiodaronu, szczegdlnie gdy wystepuje obrzek nieimmunologiczny®**.

Flekainid jest przeciwwskazany w terapii AF, gdyz nie blokuje wezta przedsionkowo-komorowego
jak digoksyna i sotalol. Moze to powodowad, przy zwolnieniu rytmu przedsionkéw <300/min, prze-
wodzenie wszystkich skurczéw przedsionka do komory 1:1.

Whnioski obydwu metaanaliz oceniajacych skutecznos¢ terapii przeztozyskowej w arytmiach wyka-
zaly podobna skutecznos$¢ digoksyny i sotalolu w leczeniu trzepotania przedsionkéw, a do ustalenia

leku pierwszego rzutu niezbedne s dalsze badania®®*’.

INNE PLODOWE TACHYARYTMIE
Ektopowy czestoskurcz przedsionkowy i wieloogniskowy (chaotyczny)
czestoskurcz przedsionkowy
W tym typie SVT wystepuje jedno lub wiele ektopowych ognisk w obrebie przedsionka. Rytm komor
wynosi 160-250/min i czas VA jest dtuzszy niz AV*.

S3 to bardzo rzadkie czestoskurcze, jednak trudne w leczeniu.

Adenozyna nie przerywa napadu czestoskurczu.

Rycina 6. Powiekszona sylwetka serca w przebiegu Rycina 7. Zapis technikg M-mode napadu trzepotania
trzepotania przedsionkéw z dominacjg jam przedsion- przedsionkéw. U gory obrazu komora (V) z rytmem
kow w obrazie 4-jamowym serca 225/min, u dotu obrazu przedsionek (A) z rytmem

486/min
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Rycina 8. Obraz nieprawidtowego zapisu KTG z milczgca oscylacjg w przebiegu leczonego, zwolnionego trzepotania
przedsionkéw z rytmem przedsionkéw 310-320/min i rytmem komér 150-160/min. Zapis ten jest wynikiem
zaburzen rytmu serca i nie stanowi wskazania do wczesSniejszego ukonczenia cigzy

Leczenie polega na podawaniu digoksyny jako leku pierwszego rzutu, jesli nie wystepuje obrzek.
W razie obrzeku nalezy stosowa¢ sotalol lub flekainid.

Czestoskurcz weztowy (JET - junctional ectopic tachycardia)
Nalezy do rzadkich i niewatpliwie niedodiagnozowanych czestoskurczéow. Rytm serca wynosi
160-210/min. Pomimo niezbyt szybkiej tachykardii obrzek ptodu wystepuje dos¢ czesto. Przyczyna
czestoskurczu weztowego jest ektopowe automatyczne ognisko w wezle przedsionkowo-komorowym.
Czesto u cigzarnej stwierdza sig¢ przeciwciata SSA.

Leczenie: typowe jak w SVT, lecz z reguly oporne na leczenie. Do stosowanych lekéw naleza: di-
goksyna, sotalol, flekainid i amiodaron. W razie wykrycia przeciwcial SSA nalezy rozwazy¢ wlaczenie
deksametazonu?®,

Czestoskurcz komorowy (VT - ventricular tachycardia)

Wystepuje wyjatkowo rzadko w zyciu ptodowym i wiaze si¢ z wystepowaniem innych choréb uktadu
krazenia, takich jak: guzy serca, zapalenie migénia sercowego, tetniak komory serca, zespét long QT,
przerost migénia sercowego wtérny do zwezenia zastawki aortalnej.

Rozpoznanie - technika M-mode i doppler spektralny (PW)

Rytm komor wynosi 180-300/min i wystepuje rozkojarzenie przedsionkowo-komorowe. Rytm przed-
sionkow jest zazwyczaj wolniejszy niz rytm komér, jednakze moga wystepowaé czestoskurcze komoro-
we z przewodzeniem VA 1:1, co czyni je niemal niemozliwymi do odréznienia od SVT w badaniu
echokardiograficznym. Czas przewodzenia VA jest krotszy niz czas przewodzenia AV. Patomechanizm
VT zwiazany jest z wystapieniem ektopowego ogniska w obrebie komor z powodu zapalenia, przerostu
czy niedotlenienia migénia sercowego. Czestoskurcz komorowy wiaze si¢ z zespotem long QT i mozna
go podejrzewaé szczegdlnie wtedy, gdy dodatkowo wystapi bradykardia lub blok w przewodzeniu AV.
Jednak za pomoca echokardiografii nie mozna zmierzy¢ odstepu QT; taki pomiar mozna wykonac je-
dynie przy uzyciu magnetokardiografii ptodowej (fMCG), do ktérej w Polsce nie mamy dostepu.

Leczenie
Leczenie VT jest inne niz SVT. Zaleca si¢ podanie we wlewach dozylnych siarczanu magnezu i przez-
tozyskowo lekéw antyarytmicznych: lidokainy, meksyletyny i propranololu. Amiodaronu i sotalolu
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mozna uzywaé w terapii (z wyjatkiem, gdy podejrzewamy zesp6t long QT)**#. Jesli rozpoznano

zapalenie migénia sercowego, mozna zastosowaé deksametazon i immunoglobuliny

g0

42,46

W do$wiadczeniach polskich autoréw nie znaleziono w literaturze opisu czestoskurczu komorowe-
u ptodu.

PODSUMOWANIE

Przetrwale nieleczone tachyarytmie naleza do kardiologicznych stanéw zagrazajacych zyciu ptodu
czy noworodka.

Wiekszo$¢ tachyarytmii moze by¢ skutecznie leczonych wewnatrzmacicznie.

Tachyarytmie musza by¢ leczone wytacznie w osrodkach referencyjnych, pod opieka multidyscypli-
narnych zespotéw doswiadczonych w leczeniu prenatalnie rozpoznanych zaburzen rytmu serca
plodu.

Rozpoznanie czestoskurczu nie jest wskazaniem do przedwczesnego zakoniczenia cigzy.

Kazdy noworodek z prenatalnie rozpoznanym i udokumentowanym czestoskurczem, ktéry byt lub
nie byt leczony antyarytmicznie in utero, wymaga bezwzglednie konsultacji i obserwacji kardiolo-
gicznej ze wzgledu na wysoki odsetek nawrotow czestoskurczu.
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Monitorowanie stanu
wydolnosci krgzenia
W zwigzku z terapig ptodu

KATARZYNA JANIAK

WPROWADZENIE

Staly rozwdj technik ultrasonograficznych stworzyt mozliwo$¢ uwidocznienia serca ptodu z tak wyso-
ka rozdzielczoscia, ze diagnostyka wrodzonych wad serca stata sie szczegétowa 1 wykonalna na coraz
wezesniejszych etapach ciazy. Analizujac serce ptodu, nie mozna ograniczal si¢ jedynie do oceny jego
budowy (prawidtowa/nieprawidtowa). Do petnego rozpoznania nalezy wlaczy¢ takze parametry opisu-
jace czynno$¢ serca 1 ukladu krazenia. Zastosowanie technik dopplerowskich, takich jak doppler zna-
kowany kolorem i doppler pulsacyjny, pozwolito uzupetni¢ echokardiografie o ocene czynnosciows.
Z kolei postep w terapii ptodu oraz dynamiczny wzrost liczby i rodzaju inwazyjnych procedur we-
wnatrzmacicznych wymusit potrzebe identyfikacji i charakterystyki zaburzen czynnosciowych w sercu
1 uktadzie krazenia ptodu.

Wiele wad, choréb 1 patologii typowych dla okresu prenatalnego potencjalnie podlegajacych terapii
jeszcze przed porodem negatywnie wplywa na uklad sercowo-naczyniowy. Dlatego szczegdlnie wazne
jest zrozumienie mechanizmu tych zaburzen i ich roli jako czynnika rokowniczego przy decyzji o za-
stosowaniu leczeniu ptodu. Klasyczne, powszechnie dostepne techniki echokardiograficzne pozostaja
obecnie jedynym narzedziem diagnostycznym w monitorowaniu stanu ptodu przed terapia i po niej'”’.
Badanie kardiotokograficzne ma ograniczone znaczenie w ocenie skutecznodci terapii, a najnowsze
osiagniecia technologiczne oceny czynno$ciowej uzyskane w rezonansie magnetycznym s3 dostepne
w nielicznych oérodkach i w zwigzku z tym nie znajduja zastosowania w codziennej praktyce.

TECHNIKI OCENY CZYNNOSCI SERCA PLODU
Technika dwuwymiarowa (2D)
Pierwszym objawem zaburzen czynnosci serca u ptodu, jaki mozna dostrzec w badaniu ultrasonogra-
ficznym przy uzyciu techniki dwuwymiarowej, jest obrzek nieimmunologiczny objawiajacy sie pod
postacig wysickéw w jamach ciata (wolny plyn w osierdziu, w jamach oplucnowych czy w jamie
otrzewnej) lub poszerzenia tkanki podskérnej. Jesli ich przyczyna jest dysfunkcja migénia sercowego,
objawy te $wiadcza o duzym zaawansowaniu niewydolnosci krazenia, niezaleznie od patomechani-
zmu. Nalezy jednak pamietal, ze wysigki w jamach ciata lub obrzek ptodu to objawy nieswoiste, wy-
stepuja rowniez w innych zaburzeniach (np. o podtozu genetycznym czy metabolicznym), ktére nie
maja zwiazku z niewydolnoscia serca®*®,

Migsien sercowy plodu dojrzewa podczas ciazy; w jego komorkach jest istotnie mniej elementow
kurczliwych niz w okresie postnatalnym. Dlatego tez migsien sercowy ptodu odpowiada z mniejsza
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rezerwa rozkurczania na przeciazenie objeto$ciowe i latwiej sie rozcigga. Odpowiedz na zwigkszone
obciazenie nastepcze réwniez jest ograniczona z powodu mniejszej kurczliwos$ci komdrek migénia
sercowego ptodu. Zdolnos¢ do kurczenia 1 rozciggania miocytéw u ptodu jest mniejsza niz u doro-
stych, niemniej jednak zachowana - dlatego wielko$¢ serca stanowi istotny parametr w ocenie jego
funkeji®. A zatem zmiany w hemodynamice ptodu maja odzwierciedlenie w wielkosci serca.

W naszym osrodku uzywa si¢ wskaznika wyrazonego jako stosunek pola powierzchni serca (w prze-
kroju czterojamowym) do pola powierzchni klatki piersiowej mierzonego w tym samym, poprzecz-
nym przekroju, a warto$ci prawidtowe zawieraja si¢ w przedziale 0,2-0,35*!. Kardiomegalia moze by¢
spowodowana powigkszeniem przedsionkéw, komér, pogrubieniem migsnia sercowego lub potacze-
niem tych objawéw, a obecno$¢ kazdego z nich moze naprowadzad na etiologie zaburzen. W techni-
ce dwuwymiarowej mozna oceniaé tez frakcje skurczowa zardéwno lewej, jak i prawej komory, ale
w tym celu powszechnie stosuje sie technike jednowymiarowa (M-mode).

Zbyt mate serce obserwowane jako symptom ucisku w przebiegu wad ptuc o rdznej etiologii
(CCAM, BPS, hydrothorax) jest nieprawidtowym objawem, gdyz z powodu uposledzenia napetniania
komor réwniez rozwijaja sie objawy niewydolnosci krazenia'l.

Technika jednowymiarowa (M-mode)

Badanie w prezentacji jednowymiarowej w postaci wykresu ruchu elementéw serca pozwala na pomiar
$wiatta jam 1 gruboéci $cian (w tym przegrody miedzykomorowej) w zaleznoéci od czynnosci skurczo-
wej. Badanie M-mode wykorzystuje si¢ do pomiaru funkeji skurczowej serca wyrazonej w postaci
wskaznikdw skracania lewej i prawej komory wedtug wzoru: réznica wymiaru jamy w rozkurczu do jej
wymiaru w skurczu dzielona przez wymiar jamy w rozkurczu (ryc. 1). Wartoéci prawidtowe zawieraja

-

——
-
S
—
—

Rycina 1. Prawidtowy obraz pomiaru grubosci przegrody miedzykomorowej w technice M-mode (w /3 dtugosci od przy-
czepu zastawek przedsionkowo-komorowych na obrazie dwuwymiarowym i w Srodkowej czesci rozkurczu na obrazie
M-mode) oraz wskaznikéw kurczliwoSci prawej i lewej komory:

e wskaznik kurczliwosci dla komory lewej: SF LV = LvVd - LVs / Lvd

e wskaznik kurczliwosci dla komory prawej: RV SF = RvVd - RVs / Rvd
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sie miedzy 28 a 40%. Hipertrofia, czyli pogrubienie migénia sercowego, réwniez jest objawem jego
przeciazenia. Ocenia si¢ ja poprzez pomiar szerokoéci przegrody migdzykomorowej zapisanej w tech-

nice M-mode w $rodkowej fazie rozkurczu, kiedy osiaga minimalng grubos¢ w fazie cyklu serca'=”.

Techniki dopplerowskie (kolor doppler, doppler pulsacyjny i ciagly)

Niedomykalno$¢ zastawek wewnatrzsercowych (najczesciej tréjdzielnej, rzadziej ptucnej i mitralnej,

sporadycznie aortalnej) jest typowym objawem pogorszenia funkcji serca. W charakteryzowaniu stop-

nia zaawansowania niedomykalno$ci ma znaczenie metoda dopplera znakowanego kolorem. W ocenie

pétilosciowej wyrézniamy niedomykalnosé:

* $ladowa - niewielka fala zwrotna w bezposrednim kontakcie z miejscem zamkniecia platkéw za-
stawki

* tagodna - fala zwrotna wsteczna nieprzekraczajaca Y2 przedsionka

* umiarkowang - fala zwrotna wsteczna przekraczajaca Yz przedsionka

° istotna

* masywna - fala zwrotna siggajaca do uktadu naczyn zylnych (zyly gtéwnej dolnej)

e fala zwrotna siegajaca do wolnej §ciany przedsionka.

Okreslenie funkcji serca za pomoca dopplera pulsacyjnego powinno zacza¢ si¢ od oceny charakte-
ru przeplywu przez zastawki przedsionkowo-komorowe. W warunkach prawidtowych przeptyw przez
te zastawki jest dwufazowy. Jego mniejsza fala E (early filling) odzwierciedla wczesne rozkurczowe
napetnianie komor, podczas gdy wieksza fala A (atrial contraction) $wiadczy o aktywnym skurczu
przedsionkéw. U ptodu fala E jest mniejsza ze wzgledu na wolniejsza relaksacje migénia komor spo-
wodowang ich specyficzng dla okresu prenatalnego budowa. Stosunek wielkoéci fali E do fali A okoto
20 tygodnia ciazy wynosi w przyblizeniu 0,5 i progresywnie ro$nie w trakcie ciazy. W przypadku
przeciazenia serca fala E si¢ skraca, przeplyw przez zastawki przedsionkowo-komorowe staje si¢ jedno-
fazowy, co $wiadczy o rozkurczowej dysfunkcji migsnia sercowego (ryc. 2)4*,

Nastepnym parametrem uposledzenia czynnosci serca s3 niedomykalnoséci zastawek oceniane za
pomoca dopplera pulsacyjnego i ciagtego. W tej metodzie stopien zaawansowania niedomykalnosci
opisuje sie potilodciowo w zaleznosci od czasu skurczu dla zastawek przedsionkowo-komorowych (lub
rozkurczu dla zastawek potksiezycowatych) w postaci niedomykalnosci:

* protosystolicznej - wystepujacej w poczatkowej fazie skurczu

* protomezosystolicznej - siegajacej 2 trwania skurczu

* holosystolicznej - trwajacej przez caly okres skurczu (ryc. 2)

e telesystolicznej - obejmujacej koficowa faze
skurczu.

Niewatpliwie z punktu widzenia echokardio-
grafii waznym parametrem oceny stopnia za-
awansowania niedomykalno$ci jest jej predkosé
maksymalna, ktéra $wiadczy o rdéznicy ciénien

miedzy poszczegdlnymi jamami serca albo mie-
dzy jamami serca a naczyniami. Jednakze ze
wzgledu na do$¢ powszechny brak mozliwos$ci
zarejestrowania miarodajnego pomiaru predko-
$ci maksymalnej za pomoca sprzetu z oprogra-

mowaniem polozniczym parametr ten nie jest
Rycina 2. Holosystoliczna niedomykalnoS¢ zastawki ujety w skalach oceny wydolnosci krazenia
tréjdzielnej oraz nieprawidtowy, jednofazowy przez nig 1 1-5

. : : u plodu'™.
przeptyw rejestrowany w technice dopplera pulsacyjnego
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W celu oceny globalnej funkcji serca, zaréwno skurczowej, jak 1 rozkurczowej czynno$ci komor,
stosuje sie Tei index (MPI - myocardial performance index), ktéry oblicza si¢ na wykresie przeptywu
metoda dopplera pulsacyjnego:
¢ dla komory lewej: rejestrujac jednoczesnie przeplyw przez zastawke mitralng 1 aortalng w obrazie

5 jam serca (ryc. 3)
¢ dla komory prawej: rejestrujac przeplyw przez zastawke tréjdzielna, a nastepnie przez zastawke pnia

plucnego (ryc. 4,5).

GA=25wzd 7.2cm/1.2/12Hz  Tis 0.7 08.08.2012 12:10:02
Pwr 1000 Fet.Cardia : 1 T0.240s

n B ar-low
WHMF 120 Hz " & 2 T0.188s

{ Ang e
Size 4.0fifm
Frg mid
PRF 10.0kHZ

Rycina 3. Prawidtowy wykres przeptywu przez zastawke mitralng (naptyw do lewej komory) oraz zastawke aortalng
(odptyw z lewej komory) oraz pomiar wskaznika Tei index dla komory lewej: czas skurczu i rozkurczu izowolumetrycz-
nego - czas wyrzutu do komory/czas wyrzutu do komory: 0,240 s - 0,189 s/0,189 s = 0,27 (w normie)

Rycina 4. Prawidtowy wykres przeptywu przez zastawke Rycina 5. Prawidtowy wykres przeptywu przez zastawke
tréjdzielna (naptyw do komory prawej) oraz pomiar cza- pnia ptucnego (odptyw z komory prawej) oraz pomiar
su skurczu i rozkurczu izowolumetrycznego dla komory czasu wyrzutu do komory prawe;j

prawej
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Tei index definiuje si¢ jako sume czasu skurczu i rozkurczu izowolumetrycznego dzielona przez
czas wyrzutu do wielkich naczyn. W zaleznosci od autoréw prawidtowe warto$ci Tei index dla komo-
ry prawej zawieraja sie¢ w przedziale 0,31-0,62, a dla komory lewej 0,29-0,53'2.

W przypadku skurczowego uposledzenia funkcji serca czas skurczu izowolumetrycznego wydtuza
sie, a czas wyrzutu do komor skraca. Natomiast rozkurczowe zaburzenie czynno$ci serca manifestuje
si¢ wydtuzeniem izowolumetrycznego czasu rozkurczu. Dlatego wzrost MPI ponad norme $wiadczy
o nieprawidlowej funkcji skurczowej i rozkurczowej, a analiza sktadowych tego wskaznika przybliza
przyczyne jego wzrostu. MPI jest wskaznikiem niespecyficznym - moze by¢ podwyzszony z powodu
zaburzen o r6znej etiologii, np. w przebiegu zespotu przetoczenia krwi miedzy ptodami (TTTS - twin-
-to-twin transfusion syndrome), selektywnego zahamowania wzrastania wewnatrzmacicznego jednego
z ptodéw w ciazy blizniaczej (sSFGR - selective fetal growth restriction), przymykania przewodu tetni-
czego® czy kardiomiopatii, ale ze wzgledu na tatwo$¢ pomiaru, powtarzalnos¢ i niezaleznoé¢ od kata
wigzki dopplerowskiej jest powszechnie stosowany w monitorowaniu stanu wydolno$ci ptodéw pod-
dawanych terapii wewnatrzmacicznej.

O nieprawidtowej czynno$ci serca informuja nie tylko zaburzenia przeplywéw wewnatrzsercowych;
odzwierciedleniem uposledzenia jego funkeji, poczatkowo rozkurczowej, ale potem takze i skurczo-
wej, sa takze nieprawidtowe przeptywy dopplerowskie w uktadzie naczyn zylnych: w zyle gtdéwnej
dolnej 1 zytach watrobowych, w przewodzie zylnym oraz w zyle pepowinowej. Zmiany w przeptywach
w naczyniach zylnych s3 spowodowane podwyzszeniem centralnego ci$nienia zylnego zaleznego od
wzrostu ciénienia gtéwnie w komorze prawej. Wielkoé¢ tych zmian jest skorelowana ze stopniem za-
awansowania stanu hemodynamicznego ptodu. Podczas gdy podnosi sie ci$nienie zylne u plodu,
wzrasta objeto$¢ krwi, ktora cofa sie do uktadu naczyn zylnych podczas skurczu przedsionka.

Poczatkowo zmiany w spektrum przeptywu widoczne sa w naczyniach najblizszych prawemu
przedsionkowi (w zyle gtéwnej dolnej 1 w zytach watrobowych w postaci zwigkszonego ponad norme
przeplywu wstecznego), nastepnie wraz z utrzymujacym si¢ podwyzszonym ci$nieniem zylnym niepra-
widlowy przeptyw obserwuje si¢ w przewodzie zylnym (w postaci przeptywu wstecznego w skurczu
przedsionkéw), a na samym konicu - w zyle pepowinowej (w postaci pulsacyjnego przeplywu). Pulsa-
cyjny przeplyw w zyle pepowinowej wiaze si¢ z niepomy$lnym rokowaniem niezaleznie od przyczyny,
jaka do niego prowadzi. Nalezy wspomnie, ze w warunkach prawidtowych spektrum w zyle gtéwnej
dolnej jest tréjfazowe z przeptywem dodatnim (w kierunku do serca) w trakcie skurczu i rozkurczu
komor oraz z malg falg wsteczng w skurczu przedsionkéw. Podobne parametry dotycza zyt watrobo-
wych, a stosunek przeptywu wstecznego do przeplywu dosercowego mierzony za pomoca VIT w wa-
runkach prawidtowych nie przekracza 200",

OCENA POJEMNOSCI MINUTOWEJ SERCA
Pojemno$¢ minutowa serca moze by¢ podwyzszona w wielu stanach chorobowych, takich jak anemia
u plodu, w przypadku bogato unaczynionych guzéw ptodu/tozyska, w zespole odwrdconej perfuzji tetni-
czej migdzy bliznigtami (TRAP - twin reversed-arterial perfusion sequence, TRAP sequence) czy u biorcy
w TTTS. Ze wzgledu na opisang wczesniej budowe migsnia serca ptodu wzrost pojemnoéci minutowej po-
woduje rozwdj objawdw upoSledzenia funkcji serca az do rozwoju obrzgku nieimmunologicznego
1 obumarcia wewnatrzmacicznego. Dlatego wazna jest umiejetno$¢ oceny wzrostu pojemnosci wyrzutowej
serca plodu, zanim pojawia si¢ wyzej opisane objawy uposledzenia funkgji skurczowej i rozkurczowe;j.
Indywidualny pomiar pojemnosci wyrzutowej komér mozna policzy¢ osobno dla prawej i lewej
komory wedtug wzoru: Q (objetos¢ przeplywajacej krwi) =V (predkos¢ $rednia przeplywu przez
zastawke potksiezycowata) x A (pole powierzchni zastawki potksiezycowatej), odnie$é te warto$¢ do
szacowanej masy ptodu, a nastepnie zsumowal, otrzymujac taczng pojemno$¢ minutowa komor
(CCO - combined cardiac output). Prawidtowe wartosci pojemnosci wyrzutowej serca dla ptodu za-
wieraja si¢ w przedziale 225-625 ml/min/kg"".
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Pomiary z badania echokardiograficznego ko-
nieczne do obliczenia pojemnosci minutowej dla
lewej komory zamieszczono na rycinie 6.

TETNICE WIENCOWE

W ostatnich dziesieciu tygodniach ciazy jest moz-
liwe uwidocznienie tetnic wieicowych u zdrowe-
go plodu, gtéwnie z zastosowaniem techniki dop-
plera znakowanego kolorem, ale tylko przy uzyciu
wysokiej klasy aparatéw ultrasonograficznych. Za-
rejestrowanie przeplywdw w tetnicach wieicowych
na wczeéniejszych etapach okresu prenatalnego

@ o

(powyzej 13 tygodnia ciazy) jest zwiazane z wyste- | e
powaniem u ptodu wrodzonych malformaciji tych

naczyn albo pojawia sie w przebiegu stanéw
charakteryzujacych sie narastajgcym niedotlenie-
niem"™%. Nieprawidlowy przeptyw wiencowy po-
legajacy na potaczeniach miedzy prawa komora
a tetnicami wiencowymi (sinusoidy) obserwuje sie
w niektorych postaciach atrezji zastawki tetnicy
plucnej z ciagta przegroda miedzykomorowa. Si-
nusoidy s charakterystyczne dla wady, nie $wiad-
cza o niewydolnosci krazenia?'.

W niektorych powiktaniach ciazy (w wewnatrz-

macicznym zahamowaniu wzrastania ptodu, w sta-
nach przebiegajacych z anemia) réwniez mozna  Rycina 6. Przeptyw przez zastawke aortalna z po-

uwidocznié patologiczny przeplyw W tgtnicach miarem VTl i pomiar szerokoSci pierscienia zastawki
aortalnej - dane konieczne do wyliczenia pojemnosci

w1encowych. wyrzutowej lewej komory

W przypadku hipotrofii z nieprawidtowymi
parametrami przeplywu w naczyniach obwodo-
wych $wiadczacych o centralizacji krazenia zwigkszona perfuzja w naczyniach wieicowych mozliwa
do uwidocznienia definiowana jest jako ,heart-sparing effect”. Odpowiedzialno$cig za ten stan obar-
cza si¢ przewlekle niedotlenienie, ktére prowadzi do zaburzen réwnowagi kwasowo-zasadowej 1 jest
silnym czynnikiem regulujacym przeplyw w tetnicach wieficowych. Objaw heart-sparing effect uwaza-
ny jest za czynnik niekorzystny rokowniczo i moze si¢ pojawial réwniez w innych patologiach jako
pdzny objaw niewydolno$ci krazenia i niedotlenienia ptodu. Zjawisko to potwierdzono na doswiad-
czalnych modelach zwierzecych, w ktérych stwierdzono rezerwe poszerzenia naczyn wieficowych
w przebiegu przewlektej hipoksji'®2022-2,

Obrazowanie tetnic wiencowych w badaniu echokardiograficznym przedstawiono na rycinie 7 1 ry-
cinie 8. Powszechnie dostepne metody i techniki echokardiograficzne stosowane w kompleksowej
ocenie czynnosci serca ptodu zebrano w tabeli nr 1.

SKALE OCENY WYDOLNOSCI UKLADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO PLODU

Skala sercowo-naczyniowa, taczac wiele parametréw odzwierciedlajacych czynnos¢ serca, uktada je
w skumulowany sposéb, ktéry umozliwia opisanie stadium zaawansowania niewydolnosci krazenia
w postaci stopnia okre$lonego liczbg. Uniwersalna dla wielu stanéw chorobowych jest opracowana
przez profesora J. Huhte skala sercowo-naczyniowa (CVPS - Cardiovascular Profile Score)®”. Ta
10-punktowa skala obejmuje 5 parametréw oceny stanu ptodu: obecno$¢ obrzgkdw, przeptyw krwi
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Rycina 7. Poszerzone tetnice wiencowe u ptodu zareje- Rycina 8. Przeptyw w tetnicy wiencowej zarejestrowany
strowane w technice dopplera kolorowego w technice spektralnego dopplera u ptodu

Tabela 1. Skladowe elementy kompleksowej oceny czynnosci uktadu sercowo-naczyniowego
ptodu

Technika Wskaznik funkcji serca
2D

wysieki w jamach ciata

obrzek tkanki podskérnej

hepatomegalia

kardiomegalia, powiekszenie prawego przedsionka
serce za mate (np. z powodu ucisku)

wskazniki skracania komor

CD, PW, CW

wymiar zastawek potksiezycowatych do obliczenia CCO

przeptyw przez zastawki przedsionkowo-komorowe (predkos¢ przeptywu fal
E i A; stosunek predkosci przeptywu E/A; spektrum przeptywu: dwufazowe
czy jednofazowe; obecnosé i charakter niedomykalnosci)

przeptyw przez zastawki potksiezycowate (VTI do obliczenia CCO; obecnosé
niedomykalnosci)

* MPI

przeptyw w zyle gtdownej dolnej i w zyle pepowinowej (stosunek ujemnego
przeptywu VTI do dodatniego przeptywu VTI)

przeptyw w przewodzie zylnym (obecnos$é lub brak albo wsteczny przeptyw
w skurczu przedsionkéw)

przeptyw w tetnicy pepowinowe;j

przeptyw w tetnicy Srodkowej mézgu

przeptyw w tetnicach wiencowych

wskazniki skracania komor
grubos¢ przegrody miedzykomorowej
wymiar zastawek potksiezycowatych do obliczenia CCO

M-mode

2D, M-Mode, CD,
PW, CW

ztozone skale wydolnoSci krgzenia

CCO (cardiac output) - pojemnos¢ minutowa serca; MPI (myocardial performance index) - wskaznik wydolnosci
miesnia sercowego; VTI (velocity time integral) - catka predkosci przeptywu w czasie
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mierzony metoda dopplera w obwodowych naczyniach zylnych (w przewodzie zylnym oraz zyle pe-
powinowej) i w obwodowych naczyniach tetniczych (w tetnicy pepowinowe;j), wielko$¢ serca oraz jego
funkcje wyrazong wskaznikami skracania komor i charakterem przeptywu przez zastawki wewnatrzser-
cowe (tab. 2). Za kazdy z tych parametréw ptéd moze otrzymaé 2 punkty, czyli tacznie 10 punktow
w sytuacji zachowanej pelnej wydolnos$ci krazenia. W przypadku pojawienia si¢ nieprawidlowosci
skala CVPS definiuje, kiedy za poszczegdlne anomalie odejmuje si¢ jeden lub dwa punkty. Im cigzszy
stan podu, tym nizsza punktacja wedtug tej skali. Skala ta umozliwia zarébwno oceng rokowania stanu
plodu w danym badaniu, jak i poréwnanie na podstawie oceny pétilosciowej poprawy lub pogorsze-
nia stanu wydolno$ci jego uktadu krazenia. Skala sercowo-naczyniowa jest przydatnym narzedziem
w codziennej praktyce nie tylko w ocenie rokowania, ale takze w kwalifikacji do terapii wewnatrzma-
cicznej oraz w monitorowaniu takiego leczenia®?’%%,

W oparciu o liczne przypadki TTTS diagnozowane i leczone w Children’s Hospital w Filadelfii
(CHOP - Children’s Hospital of Philadelphia) profesor Jack Rychik opracowat whasny system oceny
specyficzny dla zaburzen uktadu sercowo-naczyniowego w TTTS (tab. 3)%. System ten (The CHOP
TTTS Cardiovascular Score) sktada si¢ z grup parametréw, z ktorych cztery dotycza objawdw zabu-
rzen czynno$ci ukladu sercowo-naczyniowego biorcy, a piata ogranicza si¢ do oceny charakteru zabu-
rzen przeptywu obwodowego dawcy. Skala jest 20-punktowa (dysfunkcje migénia sercowego liczy sie
osobno dla lewej i prawej komory). Liczne parametry oceny stanu krazenia bliznigt podzielono na
pie¢ kategorii:

1. Czynnos¢ komor okreslana jako:

a. przerost mig$nia sercowego (brak - 0 punktow; obecny - 1 punkt)

b. wielkos¢ serca (Ha/Ca ponizej 0,33 - 0 punktéw; miedzy 0,33 a 0,5 - 1 punkt; powyzej 0,5 - 2 punkty)

c. funkcja skurczowa komor (SF powyzej 30% - 0 punktéw; pomiedzy 20 a 30% - 1 punkt; ponizej
20% - 2 punkty), liczona osobno dla prawej i lewej komory.

Tabela 2. Skala oceny wydolnosci krazenia, skala sercowo-naczyniowa Huhty

serca Ha/Ca

Oceniane Norma: 2 punkty -1 punkt —2 punkty
parametry

Obecnosé Bez obrzekow Wysiek w worku osierdziowym, | Uogélniony obrzek
wysiekow/ i wysiekow jamach optucnowych lub w ja- | tkanki podskornej
obrzekow mie otrzewnej

Wielkos¢ 0,25-0,35 0,35-0,5 >0,5

Funkcja Prawidtowy, dwufazowy | Holosystoliczna Tl lub RV/LV Holosystoliczna Tl
miesnia charakter przeptywu SF <28% lub MI; jednofazowy
sercowego przez zastawki przed- Niedomykalno$S¢ zastawki charakter przeptywu
sionkowo-komorowe; mitralnej, ptucnej albo aor- przez zastawki przed-
SFdlaRVilLV >28% talnej sionkowo-komorowe
Doppler zylny | DV prawidtowy DV wsteczna fala A UV pulsacja
UV prawidtowa UV prawidtowa
Doppler UA prawidtowa UA brak fali w rozkurczu, pod- | UA fala wsteczna
tetniczy wyzszona predkos¢ rozkurczo-

wa w MCA

DV - ductus venosus, przewod zylny; Ha/Ca - heart area/chest area, stosunek pola powierzchni serca do pola po-
wierzchni klatki piersiowej w przekroju 4 jam serca; LV - left ventricle, lewa komora; MCA - middle cerebral artery,
tetnica sSrodkowa mo6zgu; MI - mitral valve insufficiency, niedomykalno$é zastawki mitralnej; RV - right ventricle,
prawa komora; SF - shortening fraction, wskaznik skracania; Tl - tricuspid valve insufficiency, niedomykalnosé
zastawki tréjdzielnej; UA - umbilical artery, tetnica pepowinowa; UV - umbilical vein, zyta pepowinowa
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Tabela 3. Skala oceny wydolnosci krazenia w przebiegu zespotu przetoczenia miedzy bliznietami,

skala sercowo-naczyniowa Rychika

Zmienna | Parametr

Objaw

Punktacja

Dawca UA

Prawidtowy przeptyw

Obnizony przeptyw w rozkurczu

Brak/wsteczny przeptyw w rozkurczu

Biorca

Przerost miesnia sercowego

Brak

Obecny

Powiekszenie serca

Brak

tagodne, do Ha/Ca 0,5

Ha/Ca >0,5

Dysfunkcja miesnia
sercowego

Brak

tagodna, SF 20-30%

SF <20%

Niedomykalno$é TV

Brak

tagodna, do %2 pola pow.
przedsionka

PIO/NPIONPI ORI OIN K

>1/5 pola pow. przedsionka

Niedomykalno$¢ MV

Brak

tagodna, do %2 pola pow. przedsionka

>15 pola pow. przedsionka

Przeptyw w DV

Prawidtowy

Brak fali A

Wsteczna fala A

uv

Bez pulsacji

Pulsacja

RVOT

PA > AO

PA = A0

PA < AO

RVOTO

Niedomykalno$é PV

Brak

Obecna

P|IO|WINIRPORPIOINIPIOINMNPEPL|IO|IN

AO - aorta, aorta; DV - ductus venosus, przewod zylny; Ha/Ca - heart area/chest area, stosunek pola powierzchni
serca do pola powierzchni klatki piersiowej w przekroju 4 jam serca; MI - mitral valve, zastawka mitralna; PA - pul-
monary artery, tetnica ptucna; RVOT - right ventricle outflow tract, droga odptywu z komory prawej; RVOTO - right

ventricle outflow tract obstruction, zwezenie drogi odptywu z komory prawej; SF - shortening fraction, wskaznik
skracania; Tl - tricuspid valve, zastawka tréjdzielna; UA - umbilical artery, tetnica pepkowa; UV - umbilical vein,

Zyta pepkowa

2. Czynnos¢ zastawek okre$lana jako:

a. niedomykalno$¢ zastawki trojdzielnej (brak - 0 punktéw; fala niedomykalnosci nieprzekraczajaca

Y2 przedsionka, tzw. fagodna - 1 punkt; fala niedomykalno$ci przekraczajaca Y przedsionka, tzw.

istotna - 2 punkty)
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b. niedomykalno$¢ zastawki mitralnej (brak - 0 punktéw; fala niedomykalno$ci nieprzekraczajaca Y2
przedsionka, tzw. tagodna - 1 punkt; fala niedomykalnosci przekraczajaca Y2 przedsionka, tzw.
istotna - 2 punkty).

3. Przeptyw w obwodowych naczyniach zylnych okreslany jako:

a. charakter przeplywu przez zastawke trodjdzielna odzwierciedlajacy wydolno$¢ rozkurczowa prawej
komory (dwufazowy przeptyw - 1 punkt; jednofazowy przeptyw - 2 punkty)

b. charakter przeplywu przez zastawke mitralng odzwierciedlajacy wydolno$¢ rozkurczowa prawej
komory (dwufazowy przeptyw - 1 punkt; jednofazowy przeptyw - 2 punkty)

c. charakter przeptywu w przewodzie zylnym (prawidtowy dosercowy przeptyw - 0 punktéw; obnizo-
na fala przeptywu w skurczu przedsionkéw - 1 punkt; wsteczna fala przeptywu w skurczu przed-
sionkéw - 2 punkty)

d. charakter przeptywu w zyle pepowinowej (prawidtowy, laminarny - 0 punktéw; pulsacyjny - 1 punkt).

4. Obraz wielkich naczyn okreélany jako:

a. stosunek wymiaru pnia plucnego do wymiaru aorty na poziomie $rdédpiersia gbrnego (pien ptucny
szerszy od aorty - 0 punktéw; pien plucny réwny aorcie - 1 punkt; pie ptucny wezszy od aorty
- 2 punkty; zwezenie zastawki ptucnej albo jej czynnosciowe zamkniecie - 3 punkty)

b. niedomykalno$¢ zastawki ptucnej (brak - 0 punktéw; fala niedomykalnosci - 1 punkt).

5. Przeplyw w tetnicy pepowinowej dawcy (prawidtowe spektrum z obecng fala w rozkurczu - 0 punktéw;
obnizony przeptyw w rozkurczu $wiadczacy o podwyzszeniu oporu w naczyniach tozyska - 1 punkg;
brak albo wsteczny przeplyw w rozkurczu $wiadczacy o istotnym wzro$cie oporu w naczyniach
tozyska - 2 punkty).

Kategoria 4 odnosi si¢ do specyficznego powiktania dla biorcy w TTTS, jakim jest zwezenie drogi
odptywu z prawej komory. W warunkach prawidtowych piefi ptucny pozostaje podczas catego okresu
prenatalnego nieco szerszy niz aorta. W doniesieniach dotyczacych TTTS z réznych o$rodkdéw opisy-
wany jest niewielki, ale staly odsetek biorcéw, u ktérych obserwuje si¢ spektrum zaburzen przeplywu
w pniu ptucnym: od dyskretnego zwezenia z niewielkim przyspieszeniem przeptywu, poprzez cechy
istotnego zwezenia ze znacznie przyspieszonym przeplywem, az do catkowitego, poczatkowo czynno-
$ciowego, a niekiedy catkowitego strukturalnego zamknigcia zastawki ptucnej z wstecznym wypetnia-
niem pnia plucnego z droznego przewodu tetniczego®”*!. Uwaza sig, ze wyzej opisany obraz jest
konsekwencja zmniejszonego przeptywu w prawidtowym kierunku w drodze odptywu z prawej komo-
ry spowodowanego przerostem migénia sercowego prawej komory.

Nastepstwem koncentrycznej hipertrofii mig$nia serca jest zmniejszenie $wiatta RV, a co za tym
idzie - objeto$ciowe zmniejszenie przeptywu w drodze odptywu z prawej komory przez zastawke
plucna 1 w pniu plucnym®. Brak tzw. plynowego rusztowania koniecznego do prawidtowego
rozwoju elementéw serca skutkuje uposledzonym wzrostem struktur drogi odptywu z prawej komo-
ry wraz z pierScieniem zastawki ptucnej. Na przerost migénia prawej komory wplywa nie tylko
zwigkszone obciazenie wstepne i objetos¢ wyrzutowa®, ale takze zwigkszony opor naczyniowy
(zwigkszone obciazenie nastepcze) spowodowane obecnos$cig w krazeniu biorcy czynnikéw wazoak-
tywnych pod postacig endoteliny 1, mézgowego czynnika natriuretycznego (BNP - brain natriure-
tic peptide) oraz wolnych rodnikéw. Odnotowano pozytywna korelacje BNP z zaawansowaniem
zaburzen czynno$ci migénia sercowego. Takze u dawcoéw wystepuje zwickszone uwalnianie do
krwiobiegu substancji wazoaktywnych. Obecno$¢ reniny we krwi, ale takze w tkankach nerek, wska-
zuje na wtorna aktywacje uktadu renina-angiotensyna-aldosteron dawcy, spowodowana przewlekta
hipowolemia*.

W przeciwienistwie do skali Huhty w skali opracowanej w CHOP im cigzszy jest stan plodu, tym
wyzsza punktacja. W zalezno$ci od zaawansowania w oparciu o zsumowanie punktacji odzwierciedla-
jacej zaburzenia czynno$ci ukladu sercowo-naczyniowego blizniat z ciazy powiktanej TTTS, skale
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CHOP dzieli si¢ na cztery stopnie: od 0 do 5 punktéw - stopien 1; od 6 do 10 - stopiefi 2; od 11 do
15 punktéw - stopieti 3; od 16 do 20 punktdéw - stopien 4.

Nie ma petnej zgodnosci miedzy skala CHOP i Quintero, wykazano natomiast korelacje miedzy
skala CHOP a warto$ciami MPI dla RV?. W wyzszych stopniach zaawansowania TTTS wedtug Quin-
tero (IIT i IV) zaburzenia czynno$ci serca wystepuja czesciej i ze znacznie wigkszym nasileniem, ale
rowniez pojawiaja sie¢ w nizszych stadiach (I 1 II)*. Obecnos$¢ zmian hemodynamicznych w 11 IT stop-
niu zaawansowania TTTS wedlug Quintero moze si¢ przyczyni¢ do szybszej decyzji o wdrozeniu le-
czenia zabiegowego®. Warto$cia skali CHOP jest wyczerpujacy i szczegdtowy opis zaburzen prezento-
wanego przez danego biorce, ale biorac pod uwage mnogos$¢ parametrdw, jakie sie zawieraja w tej
skali, ograniczeniem w jej stosowaniu jest czas wymagany na wykonanie petnej punktacji i wyszkolenie
personelu.

Skala CHOP doktadniej okresla stopiens zaawansowania TTTS (zgodnie z patofizjologia), co wply-
wa na poprawe kwalifikacji do leczenia wewnatrzmacicznego. Seryjna ocena wedltug tej skali pozwala
na ocene sukcesu lub porazki réznych metod leczenia. Ilos$ciowe okreélenie stopnia zaawansowania
zaburzef u ptodu umozliwia ocena rokowania oraz przewidywanie nastepstw w uktadzie sercowo-na-
czyniowym plodéw z ciaz powiktanych TTTS obserwowanych w dziecifistwie lub pozniej.

WADY WRODZONE | CHOROBY PLODU ORAZ ZABURZENIA
CHARAKTERYSTYCZNE DLA OKRESU PRENATALNEGO WPLYWAJACE NA STAN
UKLADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO U PLODU

Zespot przetoczenia pomiedzy bliznietami (TTTS)

W rozdziale ,Zesp6t przetoczenia migdzy plodami w cigzy blizniaczej” opisano aktualnie dostepne
metody interwencyjnej terapii wewnatrzmacicznej stosowanej w TTTS-. Laserowa koagulacja niepra-
widlowych potaczen naczyniowych tozyska jest mozliwa technicznie i efektywna ze wzgledu na przy-
czynowy likwidacje zaburzen. Wprowadzenie metody skutecznie zamykajacej naczynia tozyska w istot-
nym stopniu zwigkszyto odsetek przezywalnosci obu bliznigt z ciaz powiktanych TTTS. Jednakze
nadal kontrowersyjny pozostaje fakt, w jaki sposdb najlepiej opisa¢ spektrum nieprawidtowosci cha-
rakterystycznych dla TTTS i ktore przypadki kwalifikowaé do leczenia inwazyjnego.

Pigciostopniowy system oceny punktowej wedtug Quintero oparty na parametrach ultrasonogra-
ficznych jest powszechnie uzywany w podejmowaniu decyzji o wdrozeniu terapii i w ocenie efektow
jej zastosowania. Biorac pod uwage jedynie objawy ultrasonograficzne, skala Quintero wydaje si¢ nie-
wystarczajaca w charakterystyce zaburzen sercowo-naczyniowych, ktére sa podstawa patomechanizmu
TTTS36,40742'

Istota zespotu jest zaburzenie réwnowagi przeptywu miedzy ptodami pofaczonymi wspdlng ko-
smdwka. Przyczyne tej patologii stanowig anastomozy naczyniowe w tozysku, przez ktére dochodzi
do asymetrycznej redystrybucji krwi miedzy bliznigtami. Skutkiem sa przecigzenie objetos$ciowe krwia
jednego ptodu (biorcy) i hipowolemia drugiego ptodu (dawcy). W badaniu echokardiograficznym
u biorcéw obserwuje si¢ stopniowo pojawiajace si¢ objawy niewydolnosci krazenia w postaci kardio-
megalii, przerostu i powiekszenia obu komér z dominacja prawej, cech kardiomiopatii przerostowej,
uposledzenia funkgji skurczowej i rozkurczowej mig$nia sercowego, niedomykalnosci zastawek przed-
sionkowo-komorowych, wysicku w osierdziu. Natomiast u dawcéw parametry badania echokardiogra-
ficznego sa najczeSciej prawidlowe, ale niekiedy obserwuje si¢ kardiomegalie wzgledna, zwol-
nione przeplywy przez zastawki serca oraz cechy centralizacji krazenia w postaci heart sparing
eﬁect11,33,34,40747'

Powodzenie laserowej koagulacji naczyfi w zespole przetoczenia miedzy bliznigtami przejawia sie
w badaniu ultrasonograficznym pojawieniem si¢ pecherza moczowego dawcy, pltynu owodniowe-
go w jego worku oraz normalizacja przeplywéw obwodowych. Zmiany w obrazie ultrasonograficznym
wynikaja z powrotu do prawidtowych warunkéw rozdziatu krwi miedzy bliznigtami. Laserowa koagu-
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lacja naczyf w zespole przetoczenia u blizniat przyczynia si¢ do istotnych zmian w uktadach krazenia
obu ptodéw, ktore polegaja na odwrdceniu zaburzen wynikajacych z istoty TTTS. Biorca prezentuje
stopniowa poprawe wydolnosci krazenia w postaci ustepowania wczesniejszych objawéw przeciazenia
struktur serca prawego. Zmniejszenie obciazenia wstepnego prowadzi do stopniowej poprawy w po-
staci ustapienia niedomykalno$ci zastawek przedsionkowo-komorowych, poprawy funkcji skurczowej
komory prawej oraz normalizacji grubo$ci mig$nia sercowego 1 wielko$ci serca?!3040:4345.48-51,

Rychik i wsp. nie tylko stworzyli wlasna skale oceny wydolnosci uktadu krazenia do opisania obja-
wow echokardiograficznych w TTTS, ale takze zastosowali ja do monitorowania skutecznosci laserote-
rapil. Wykazali, ze stan wydolnosci uktadu krazenia oceniany na 9 +5 punktéw przed leczeniem
istotnie poprawit si¢ 7 dni po zabiegu, w postaci punktacji na poziomie 4 3. Dodatkowo autorzy
przeanalizowali kazdy element z rozbudowanej skali, rejestrujac poprawe we wszystkich parametrach,
ale najwigcksza zmiane odnotowali w sktadnikach oceniajacych czynnos$¢ rozkurczowa. Jednofazowy
przeplyw przez zastawke tréjdzielng przeksztalcit sie w dwufazowy po terapii w 50%, podczas gdy
jednofazowy przeplyw przez zastawke mitralng znormalizowat si¢ w 86%. Istotnie poprawily si¢ wskaz-
niki przeplywu w przewodzie zylnym i w zyle pepowinowej. Zaskakujacy by! fakt, ze nieprawidtowo$¢
strukturalna pod postacig zaburzonego stosunku szerokosci pnia ptucnego do aorty znormalizowat
sie¢ w 73%. Najmniejsze zmiany w 7 dni po zabiegu odnotowano w ocenie wielkosci serca i grubosci
migénia sercowego oraz w funkeji skurczowej komér mierzonej w postaci wskaznikdéw skracania®.
Wezeéniej wspomniano, ze skala CHOP koreluje z warto$ciami MPI, szczegdlnie dla RV. Ma to od-
zwierciedlenie w pracach, ktére odnotowuja normalizacje wskaznikéw MPI dla obu komér do
1 miesigca po skutecznym zabiegu®#4.

Wielu badaczy uwaza, ze ocena stanu kardiologicznego biorcy i dawcy w monitorowaniu terapii
trafnie opisuje patomechanizm dynamiki TTTS, ale nie ma wartosci prognostycznej*'. Delabaere 1 wsp.
wykazali korelacje migdzy obnizonym odsetkiem przezywalno$ci i obecno$cia parametréw kardiologicz-
nych biorcy przed zabiegiem, $wiadczacych o zmianach w mig$niu sercowym o typie kardiomiopatii
(podwyzszona warto$¢ MPI, wysoki stopieni zaawansowania patologii wedtug skali CHOP, nieprawidto-
wy przeplyw w przewodzie zylnym) oraz cechami przeciazenia serca obu ptodéw po laseroterapii™®.

W najnowszych doniesieniach podkresla sig, ze czynno$¢ serca biorcy jest nieprawidtowa nawet na
bardzo wczesnym etapie rozwoju TTTS 1 na poczatku objawia si¢ jako dyskretna dysfunkcja lewej
komory. Wezesniej, na podstawie parametréw czynnosci serca - takich jak ocena spektrum przeptywu
przez zastawki przedsionkowo-komorowe (przeptyw dwufazowy/jednofazowy, niedomykalno$¢ tagod-
na/istotna) - uwazano, ze istota zaburzenia jest nieprawidlowa funkcja prawej komory. Wohlmuth
1 wsp. analizowali szerokie spektrum parametréw echokardiograficznych, takich jak: amplituda prze-
mieszczenia skurczowego piercienia tréjdzielnego i mitralnego (TAPSE i MAPSE), MPI dla obu
komoér, odcinkowa czynno$¢ skurczowa i rozkurczowa komér mierzona za pomoca dopplera tkanko-
wego, ci$nienie w komorze obliczane na podstawie maksymalnej predkosci fali wstecznej niedomykal-
noéci zastawki przedsionkowo-komorowej. Autorzy wykazali, ze to w lewej komorze wystepuja objawy
nieprawidlowo podwyzszonego ci$nienia i obnizonej funkgeji skurczowej, zanim pojawia si¢ patolo-
giczne objawy przeciazenia komory prawe;.

Na podstawie oceny tych samych parametréw autorzy stwierdzili, ze laseroterapia wptywa pozytyw-
nie na kompleksowa czynnos¢ serca biorcow, ale powoduje podwyzszenie obcigzenia wstepnego
u dawcéw. W zwigzku z tym w cigzach powiktanych TTTS autorzy proponuja zastosowanie wyzej
wspomnianych parametréw, analizujac je w czasie u obu ptodéw (biorcy i dawcy) w pordwnaniu
z przeplywem w przewodzie zylnym, aby zréznicowaé bardzo wezesne stadium TTTS z innymi powi-
ktaniami ciazy blizniaczej, np. z selektywnym zahamowaniem wzrastania jednego z blizniat. Biorac
pod uwage trudnosci techniczne w obiektywnym uzyskaniu opisanych wskaznikéw, spostrzezenia
Wohlmuth 1 wsp. przyblizaja patomechanizm wewnatrzsercowych zaburzen u ptodéw w TTTS, ale
maja ograniczona przydatno$¢ praktyczna®.
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Po skutecznym laserowym zamknigciu nieprawidtowych naczyn tozyska dawca doswiadcza istot-
nego wzrostu objetosci krwi dostarczanej zyta pepowinowa. Fakt ten powoduje stan tymczasowego
przecigzenia komory prawej, czym mozna wytlumaczy¢ rozwoj przejéciowych objawéw niewydol-
nosci krazenia u pewnej grupy dawcéw’. Dane z pi§miennictwa wskazuja, ze wystepowanie obja-
wow niewydolnosci krazenia u dawcy po laseroterapii jest stosunkowo czeste (25-27%). Podstawo-
wa role w patofizjologii tych zaburzen odgrywaja zmiany w hemodynamice uktadu krazenia.
Zikulnig i wsp. wykazali statystycznie istotny wzrost wskaznika pulsacji w przewodzie zylnym
w pierwszym dniu po laserowej koagulacji w poréwnaniu z badaniem przed leczeniem®””. Mahieu-
-Caputo 1 wsp. stwierdzili, ze u dawcdw wystepuje zwigkszone uwalnianie reniny w tkankach nerki,
wskazujace na wtoérna aktywacje uktadu renina-angiotensyna-aldosteron spowodowang przewlekta
hipowolemia. Dodatkowo autorzy ci wykazali, ze u istotnej czeéci dawcdw wystepuje dysgenezja
cewek nerkowych charakteryzujaca si¢ znacznym zmniejszeniem proksymalnych kanalikéw, a takze
zmianami niedokrwiennymi kiebuszkéw. Oba te czynniki (wzrost oporu naczyniowego i uposle-
dzona diureza) sprzyjaja ostrej hiperwolemii u dawcoéw po laseroterapii - nagtym przerwaniu zespo-
tu przetoczenia®.

Opisane zmiany mozna po$rednio uwidoczni¢ w dopplerowskiej ocenie naczyfi obwodowych
1 w badaniu ultrasonograficznym, ale bezposrednio stwierdza si¢ je w badaniu echokardiograficznym
plodu. Obserwuje si¢ powigkszenie serca, niedomykalnosci zastawek przedsionkowo-komorowych,
wysiek w osierdziu, niekiedy w innych jamach ciata, az do objawéw obrzeku wlacznie. Zmiany te
w wigkszosci przypadkéw samoistnie 1 stopniowo ustepuja wraz z uplywem czasu od zabiegu. Po
krotkim okresie ostrego wzrostu obciazenia wstepnego (pojawienie sie niedomykalnosci zastawki troj-
dzielnej) warunki obciazenia uktadu krazenia réwniez wracaja do normy.

Wedtug danych z pi$miennictwa przejéciowe wystepowanie objawdéw niewydolnosci krazenia nie
jest zwiazane ze ztym rokowaniem, lecz moze $wiadczy¢ o powodzeniu terapii laserowej 1 whasciwym
rozdzieleniu obszaréw w tozysku dla obu ptodéw. Znacznie rzadziej obserwuje si¢ utrwalony obraz
objawdw niewydolnoéci krazenia u dawcéw (9-17%), ktdry prowadzi do obumarcia wewnatrzmacicz-
nego. Opisany wyzej mechanizm moze by¢ odpowiedzialny za niepowodzenie terapii. Bywaja rowniez
przypadki odwrdcenia kierunku przeptywu krwi w anastomozach po laseroterapii 1 byly dawca zaczy-
na petni¢ funkgje biorcy z wszystkimi konsekwencjami tego procesu.

Przytoczone dane potwierdzaja, ze dotychczas stosowana skala Quintero jest niewystarczajaca do
oceny stanu hemodynamicznego ptodow. Wydaje sig, ze rozbudowana skala Rychika jest korzystniej-
sza, ale niezaleznie od zastosowanych ocen ilo$ciowych réznorodnos¢ objawéw echokardiograficz-
nych u obydwu ptodéw wymaga indywidualnego podejscia do kazdego przypadku®.

Wydaje sie, ze aby zrozumie¢ calo$¢ proceséw zachodzacych po laserowej koagulacji naczyn
w TTTS, oprocz oceny ultrasonograficznej i dopplerowskiej w monitorowaniu leczenia t3 technika,
konieczne jest badanie echokardiograficzne ptodu przed zabiegiem i po nim.

W dotychczasowym pismiennictwie od kilkunastu lat pojawiaja si¢ doniesienia o roli i znaczeniu
badania echokardiograficznego w monitorowaniu laseroterapii. Zwraca si¢ uwage na mozliwos$¢ uzu-
petnienia terapii zabiegowej leczeniem przeztozyskowym (digoksyna) w przypadku utrzymujacego sie
przeciazenia objeto$ciowego serca ptodu po zabiegu oraz na mozliwo$¢ oceny zmienionych przeply-
wow w przewodzie tetniczym.

Po skutecznej laserowej koagulacji naczyn tozyska nastepuje regresja patologicznych zmian w ukta-
dach sercowo-naczyniowych ptoddw, ale proces ten moze si¢ przedtuzy¢ na okres postnatalny, dlatego
noworodki po wewnatrzmacicznej terapii TTTS wymagaja szczegdlnego monitorowania kardiologicz-
nego, a takze leczenia zaburzen funkeji skurczowo-rozkurczowej komor”. U czesci dzieci z przeszto-
$cia TTTS wystepuja cechy przetrwatego nadci$nienia ptucnego®. Grupa noworodkéw z ,nabyta”
w przebiegu TTTS wada serca pod postacia zwezenia w drodze odptywu z komory prawej moze wy-
magaé leczenia zabiegowego, od plastyki balonowej zastawki ptucnej do korekgji kardiochirurgicznej.
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Dzieci, ktore nabyly wade na skutek TTTS, nie r6znig sie pod wzgledem obrazu echokardiograficzne-
go 1 klinicznego od dzieci z ciaz pojedynczych z klasyczng postacia wady®.

W najnowszych doniesieniach zwraca si¢ takze uwage na role przeptywu w cieéni aorty. Nizszy
wskaznik pulsacji u biorcéw przed laserowa koagulacja naczyf stanowi ryzyko obumarcia biorcy po
zabiegu zamknigcia naczyn w tozysku®!.

Zespot odwroconej perfuzji tetniczej miedzy bliznietami (TRAP)

W ciazy blizniaczej jednokosmoéwkowej powiktanej TRAP serce ptodu pompujacego obarczone jest
podwyzszonym obciazeniem wstepnym ze wzgledu na wigksza objeto$¢ krwi krazacej, obejmujaca
tacznie nalezna objeto$¢ krwi blizniaka pompujacego, blizniaka bezsercowego oraz objetos¢ krwi
krazacej w naczyniach tozyska i pepowinach obu ptodow.

Serce prawidtowo zbudowanego ptodu ma zwigkszone obciazenie nie tylko objetosciowe i ciénie-
niowe, ale takze jest cze$ciowo niedotlenione, poniewaz dodatkowo otrzymuje cze$¢ odtlenowanej
krwi wracajacej naczyniami powierzchniowymi fozyska od ptodu bezsercowego. W wyniku tego pro-
cesu u blizniaka pompujacego rozwijaja si¢ rowniez objawy przewlektej hipoksji prowadzace do zaha-
mowania wzrastania, co powtdrnie zwigksza obcigzenie wstepne i podnosi prawdopodobiefistwo
wystapienia niewydolnosci krazenia. Lacznie te czynniki moga prowadzi¢ do obrzeku nieimmunolo-
gicznego, az do obumarcia blizniaka pompujacego.

Pierwszym objawem §wiadczacym o zwigkszonym obcigzeniu serca ptodu pompujacego dostrzegal-
nym w badaniu echokardiograficznym jest przerost mig$nia sercowego, zwykle obu komér. Nastepnie
stwierdza si¢ kardiomegalig, uposledzenie funkgji skurczowej i rozkurczowej wyrazonej poczatkowo
we wskaznikach MPI, a nastepnie w obnizonych frakcjach skracania. Brassard i wsp. odnotowali, ze
zanim jednak do tego dojdzie, obnizenie wskaznika pulsacji w tetnicy pepowinowej u szybko rosna-
cego ptodu bezsercowego w II trymestrze z jednoczesnym wzrostem wskaznika skracania dla lewej
komory jest ztym czynnikiem prognostycznym®. Schytkowa faza zaburzen czynnosci serca ptodu
pompujacego sa nieprawidlowe przeptywy obwodowe zylne, podwyzszenie rozkurczowej predkosci
przepltywu w tetnicy Srodkowej mézgu oraz ostre wielowodzie. Rozwdj tych objawdw obserwuje sie
zwykle w II 1 III trymestrze, ale opisano pojedyncze przypadki niewydolnosci krazenia u ptodéw
pompujacych, wystepujace juz na etapie I trymestru®.

Potworniaki okolicy krzyzowo-guzicznej (SCT - sacrococcygeal teratoma) i inne guzy
Obfite tozysko naczyniowe w guzach o duzej dynamice wzrostu, do jakich nalezg SCT, szczeg6lnie o li-
tym charakterze, jest modelem przetoki tetniczozylnej z duzym rzutem sercowym®®. A zatem rokowa-
nie u ptodu z SCT zalezy przede wszystkim od stopnia unaczynienia guza i wydolno$ci uktadu krazenia.
W wyniku znacznego zwigkszenia sie fozyska naczyniowego dochodzi do wysokiego rzutu sercowego,
niewydolnos$ci krazenia, a w koficowym stadium do nieimmunologicznego obrzeku ptodu®.

Jak wczesniej wspomniano, migsiefi sercowy ptodu rézni sie od migénia sercowego dziecka pod
wzgledem ilosci elementéw kurczliwych, sposobu podziatu 1 wzrastania, mechanizmoéw relaksacji oraz
rodzaju metabolizowanych substratéw. Na skutek tych odrebnosci migsien sercowy ptodu cechuje sig
mniejsza podatnoscig i upos$ledzeniem relaksacji w stosunku do migénia sercowego w okresie postna-
talnym. Prawidtowy miesien sercowy dorostych moze w duzym stopniu zwigkszaé objetos¢ wyrzutowa
komér w odpowiedzi na zwigkszone obcigzenie wstepne (az do 16-18 mmHg w przedsionkach).
Migsien sercowy plodu zwigksza objeto$¢ wyrzutowa nieznacznie. Przy ci$nieniu w przedsionkach
wynoszacym 4-5 mmHg osiaga on warto$¢ szczytowa. W warunkach prawidtowych faczna pojemnos¢
minutowa obu komér u ptodu wynosi 425-550 ml/min/kg. Jezeli przekracza ona 700-800 ml/min/kg,
dochodzi do rozwoju objawdéw niewydolno$ci krazenia.

Przy zwigkszonym obciazeniu wstepnym w pierwszej kolejno$ci dochodzi do kompensacyjnego
poszerzenia prawej, a nastepnie lewej komory, i w konsekwencji - do obnizenia ich kurczliwosci
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(zmniejszenia warto$ci wskaznikdéw skracania). W rezultacie w prenatalnym badaniu echokardiogra-
ficznym obserwujemy powigkszona sylwetke serca ptodu. Mozna przypuszczal, ze objaw ten koreluje
z wielko$cig tozyska naczyniowego guza. Kolejno obserwuje si¢ uposledzenie funkeji zastawek przed-
sionkowo-komorowych w postaci ich niedomykalnosci: poczatkowo zastawki trojdzielnej, nastepnie
mitralnej, sporadycznie zastawki ptucnej. Wielko$ci te mozna oceni¢ ilo§ciowo za pomocy czgéci
sktadowych skali Huhty.

Moment, w ktérym wystepuja objawy pogorszenia funkeji serca, nie zalezy od wieku cigzowego, ale
od stopnia unaczynienia guza i dynamiki jego wzrostu. Jak juz wyzej wspomniano, w ocenie echokar-
diograficznej ptodu mozna uwidoczni¢ objawy wyraznego pogorszenia funkeji serca (kardiomegalia,
obnizenie wskaznikéw kurczliwoéci, niedomykalnosci zastawek przedsionkowo-komorowych). Zanim
jednak dojdzie do manifestacji echokardiograficznej w postaci powigkszenia komér, w seryjnych ba-
daniach echokardiograficznych obserwuje sie hiperkinetyczne, o zwigkszonej predkosci, przeptywy
przez zastawki potksiezycowate (ryc. 6). Parametr ten jest odpowiedzia na zwigkszenie pojemnosci
minutowej komér w warunkach zachowanych mechanizméw kompensacyjnych, a w zwiazku z tym
odgrywa istotna role we wczesnej diagnostyce uposledzenia funkcji migénia sercowego i1 moze by¢
pierwszym markerem dostrzegalnym w szczegdtowym badaniu kardiologicznym ptodu.

W przebiegu litych, dobrze unaczynionych guzéw o typie SCT ze wzgledu na duza objeto$é po-
wrotu zylnego mozna zaobserwowa¢ poszerzenie zyly gtéwnej dolnej na catym przebiegu (ryc. 9).

Potworniak okolicy krzyzowo-guzicznej lub inne przetoki tetniczo-zylne moga takze powodowad
zwigkszona predko$¢ przeptywu podczas rozkurczu w przewodzie tetniczym, prowadzac do patolo-
gicznego obnizenia wskaznika pulsacji w tym naczyniu®.

Podstawowym celem terapii in utero w przypadku potworniaka okolicy krzyzowo-guzicznej jest
zapobiegniecie rozwojowi jawnej niewydolnosci krazenia®?*%% W wielu o$rodkach stosuje si¢ amnio-
redukcje, odbarczenie zmian ptynowych guza i mechaniczne zamknigcie naczyn odzywezych guza na
drodze laserowej albo radiowej ablacji. W przypadkach, w ktorych efekty terapii inwazyjnej nie
sa catkowicie zgodne z oczekiwanymi, mozna rozwazy¢ podawanie lekdéw zwigkszajacych kurczliwosé
migénia sercowego (digoksyna przeztozyskowo) przy stanie wydolnosci krazenia ocenianym na
7 punktéw (1 mniej) w skali Huhty lub podja¢ kolejna interwencje zabiegowa.

Patologie klatki piersiowej (CCAM, BPS, CDH, hydrothorax)
Nieprawidlowosci manifestujace sie na terenie klatki piersiowej plodu stanowia niejednorodng grupe
zaburzen, ale wszystkie moga niekorzystnie wptywac na uktad sercowo-naczyniowy*’. Do takich wad
naleza: zwyrodnienie gruczolakowato-torbielowa-
te ptuc (niezaleznie od typu), sekwestracja oskrze-
lowo-plucna, wrodzona rozedma platowa, prze-
puklina przeponowa, hydrothorax/chylothorax,
guzy niespecyficzne dla ptuc, ale zlokalizowane
w klatce piersiowej (np. potworniaki, neurobla-
stoma). Wiele z tych anomalii leczy sie, w wiek-
szo$ci objawowo, jeszcze w trakcie zycia ptodo-
wego. Rodzaje terapii wyzej wymienionych wad
sa opisane w innych rozdziatach niniejszego
opracowania.

Duze zmiany patologiczne zlokalizowane

w obszarze klatki piersiowej przemieszczaja $rod-
Rycina 9. Poszerzenie zyly glownej doinej jako objaw piersie oraz powoduja ucisk serca ptodu. Dlatego
niewydolnoSci uktadu krazenia ptodu w przypadku
dobrze unaczynionego guza o typie potworniaka okolicy
krzyzowo-guzicznej

w wielu osrodkach seryjne badania echokardio-
graficzne plodu przed zabiegiem i po nim sa
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obowigzkowe podczas catego procesu diagnostyczno-terapeutycznego. Takie zewnetrzne oddziatywa-
nie na serce wplywa na stan napetnienia objetosciowego komor, prowadzac do niewydolnosci uktadu
sercowo-naczyniowego. Dzieje si¢ tak nie tylko ze wzgledu na bezposrednia kompresje na serce, ale
réwniez ze wzgledu na jego uniesienie. Podczas gdy serce jest przemieszczone, a zawarto$¢ jamy
brzusznej pozostaje niezmieniona, dochodzi do wydtuzenia i zrotowania zyly gtéwnej dolnej przy
uj$ciu do prawego przedsionka, co dodatkowo ogranicza powrdt zylny. A zatem u ptodéw z duzymi,
nieleczonymi zmianami dajacymi efekt masy w obrebie klatki piersiowej moze dochodzi¢ do rozwoju
obrzeku uogélnionego na skutek zmniejszenia powrotu zylnego oraz ucisku serca.

Pierwszym objawem w przesiewowej ultrasonograficznej ocenie serca bedzie zmniejszenie jego wiel-
kosci; w przypadku obnizenia wskaznika Ha/Ca ponizej 0,2 w skali sercowo-naczyniowej Huhty na-
lezy odja¢ 2 punkty. W badaniu echokardiograficznym ptodu poczatkowo obserwuje sie uposledzenie
funkeji rozkurczowej w postaci nieprawidfowego spektrum przeptywu przez zastawki przedsionkowo-
-komorowe (zréwnanie fali E z falg A) oraz wzrostu MPI dla prawej komory. Jest to wskaznik zmniej-
szonego powrotu zylnego oraz obnizonej wstepnej objetosci komor, co wynika z kompresji i daje
efekt podobny do tamponady serca. Pojemno$¢ minutowa serca zwykle jest mniejsza, a czynno$é
skurczowa komor pozostaje w normie albo bywa hiperdynamiczna, co koreluje z upo$ledzonym wy-
petnianiem komoér. Nieprawidtowe obwodowe przeplywy zylne sa nastepnymi objawami, ktére mozna
zaobserwowa¢ przed pojawieniem si¢ wysiegkow w jamach ciata 1 obrzekiem tkanki podskérnej. Na
poczatku zwigksza sie fala wsteczna w zyle gtownej dolnej, nastepnie pojawia sie fala wsteczna w prze-
wodzie zylnym, a na koficu pulsacja w zyle pepowinowej®:.

Szwast 1 wsp. we wlasnej grupie badanych ptodéw z CCAM nie obserwowali istotnego zaawanso-
wania zmian czynno$ciowych w uktadzie krazenia, ktére doprowadzitoby do rozwoju kardiogennego
obrzeku ptodu. Autorzy stwierdzili, ze na skutek ucisku duze zmiany plynowe uposledzaja pelny
rozkurcz obu komor, co prowadzi do ograniczenia ich wypetnienia objeto$ciowego. Jednak ze wzgle-
du na fakt, ze u plodu na prawa komore przypada 60% objetosci wyrzutowej, to wlasnie ona jest
bardziej podatna na zmiany czynno$ciowe®.

Proces ten jest szczeg6lnie widoczny w powigkszeniu prawego przedsionka, na ktore sktada sie nie
tylko istotna niedomykalno$¢ zastawki tréjdzielnej, ale takze uposledzone objetosciowe wypetnienie
komory prawej. Ilustracja tego zaburzenia jest stosunek wymiaru przedsionka do wymiaru komory
w osi diugiej u ptodu z CCAM poddanego zabiegowi w naszym osrodku®. Przed zabiegiem wynosi
on dla strony prawej 1,32, by po skutecznym odbarczeniu zmiany przyja¢ wartoé¢ 0,85. W dotychcza-
sowym piSmiennictwie wskaznik ten (AVL - atrial-to-ventricular length) byt opisany przez Machlitt
1 wsp. jako marker utatwiajacy wykrycie wad serca pod postaciag matych kanatéw przedsionkowo-ko-
morowych. Przydatno$¢ tego parametru w ocenie czynnosci komory prawej wymaga badania na wigk-
szej grupie przypadkow”.

Z piSmiennictwa i z do§wiadczeft wlasnych wynika, ze w ocenie echokardiograficznej przed zabie-
gami podobnego typu obserwowano zaburzenia czynnos$ciowe serca, ale w wigkszosci nie wplywaly
one istotnie na wydolno$¢ krazenia ptodu oraz ustepowaly po skutecznej terapii wewnatrzmacicznej.
Litwiniska 1 wsp. w opisywanym przypadku przedstawiaja liczne zmiany czynno$ciowe w sercu plodu,
ktore $wiadcza o bezposrednim ucisku serca przez duza, patologiczng zmiange ptynowa ptuca. Biorac
pod uwage stopien nasilenia zaburzen, mozna przypuszczal, ze proces kompresji byt dlugotrwa-

1y69,71,72'

Infekcje i anemia

Anemia u ptodu, niezaleznie od przyczyny, powoduje rozw6j krazenia hiperdynamicznego z relatyw-
nie zwigkszona pojemnoscig wyrzutowa. W przypadku wyczerpania si¢ rezerwy odpowiednio utleno-
wanej krwi dochodzi do zalamania si¢ mechanizméw kompensacyjnych i niedotlenienia tkanek,
w tym migénia sercowego. Zaréwno zwigkszone obcigzenie wstepne, jak i obnizona saturacja tlenem
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Rycina 10 A i B. Nastepstwa ucisku na serce w przebiegu CCAM. A. Powiekszenie przedsionkow, dysproporcja jam
serca na korzys¢ strony prawej; B. Istotne niedomykalnosci zastawek przedsionkowo-komorowych

przyczyniaja si¢ do uogdlnionej kardiomegalii u ptodu, a nastgpnie do niewydolnosci serca az do
pojawienia si¢ obrzeku.

U dzieci, ktore przezyly terapie wewnatrzmaciczng z zastosowaniem transfuzji doptodowych, ob-
serwuje si¢ postnatalnie redukcje masy lewej komory i zmniejszenie pola powierzchni przedsionka
z zachowaniem prawidlowej funkcji komor.

Ostre infekcje u ptodu (szczegdlnie parwowirusem B19) ze wzgledu na wtdrna anemie z rozpadu
prekursoréw krwinek czerwonych, hipoalbuminemie spowodowana pozanaczyniowa ucieczka biatka,
ale takze uszkodzeniem watroby (hepatitis), prowadzi réwniez do objawéw niewydolnosci serca.
W tym przypadku na dysfunkcje migénia sercowego nakladaja sie dwie przyczyny: wtorna z przeciaze-
nia objeto$ciowego oraz pierwotna ze wzgledu na uszkodzenie komdrek migénia sercowego w przebie-
gu stanu zapalnego (myocarditis). Zapalenie mig$nia sercowego, w tym uktadu bodzcoprzewodzacego,
moze powodowa¢ zagrazajace zyciu arytmie do naglego zatrzymania akcji serca wlacznie, nawet przed
petnoobjawowa niewydolnoscia krazenia.

W badaniu echokardiograficznym ptodéw z anemia w pierwszej fazie widoczne sa cechy krazenia
hiperkinetycznego z przyspieszeniem przeplywu przez wszystkie zastawki przedsionkowo-komorowe
(przede wszystkim potksiezycowate). W przebiegu infekcji obserwuje sie zwigkszong podatno$é lewe;j
komory wyrazona jako zwigkszony stosunek predkosci fali E do fali A w ocenie przepltywu przez za-
stawke mitralna oraz krotszy czas wyrzutu na zastawce aortalnej”>”. Nastepnie, w wyniku progresji
choroby 1 rozwijajacej si¢ kardiomiopatii z przeciazenia oraz ewentualnej infekeji, stwierdza si¢ upo-
$ledzona funkcje skurczowo-rozkurczowa obu komér i niedomykalnos¢ (wigkszych zastawek przed-
sionkowo-komorowych). Jednakze nadal najlepszym markerem oceniajacym stopient zaawansowania
anemii u ptodu pozostaje seryjnie oceniana predko$¢ maksymalna przeplywu w tetnicy $rodkowe;j

mozgu, gdyz dobrze koreluje ze stezeniem hemoglobiny u ptodu”.

PODSUMOWANIE

Czynno$¢ serca ptodu moze by¢ uposledzona przez wiele anomalii strukturalnych, ale takze w wyniku
oddzialywania czynnikéw $rodowiskowych. Chociaz wysitki naukowcow skupiaja sie na wykazaniu
potencjalnej wartoéci oceny wskaznikéw funkeji serca w postegpowaniu klinicznym w przebiegu réz-
nych patologii, wiele ze stosowanych parametréw ze wzgledu na ich ztozono$¢ i trudnosci techniczne
w ocenie pozostaje w sferze badan naukowych. Wyjatek stanowi przeplyw w przewodzie zylnym,
ktorego praktyczna uzyteczno$é wykazano w okreleniu stopnia zaawansowania TTTS lub w monito-
rowaniu wczesnych stadiow wewnatrzmacicznego zahamowania wzrastania. Innym przyktadem jest
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sformutowanie parametréw funkcji serca w kryteria kwalifikacji do walwuloplastyki krytycznego zwe-
zenia zastawki aortalnej podczas zycia ptodowego. Natomiast nadal nie ma zgodnosci co do wartosci
prognostycznej poszczegdlnych parametréw funkeji serca w TTTS. Dlatego powstaly skumulowane
systemy punktacji wyrazone w postaci skal, jak np. skala sercowo-naczyniowa Huhty (z udowodniona

Tabela 4. Rola echokardiografii ptodowej w ocenie inwazyjnych zabiegow wewnatrzmacicznych

wysoka pojemnoscia
minutowg u pump-twin;
ryzyko IUD

cja ptodu bezserco-
wego

Patologia Losy ptodu Proponowana Rola echokardiografii
bez interwencji interwencja ptodowej

TTTS Biorca z uposledzeniem | Laseroterapia, amnio- | Ocena skurczowej i rozkurczo-
funkcji skurczowej i roz- | redukcja wej funkcji serca; wykluczenie
kurczowej serca, obrzek, RVOTO; odpowiedz uktadu kra-
ryzyko IUD jednego/obu zenia na interwencje; obserwa-
ptodow cja budowy PV i funkcji komor

TRAP Niewydolno$¢ serca z Selektywna termina- | Ocena skurczowe;j i rozkur-

czowej funkcji serca; ocena
pojemnosci minutowej serca;
odpowiedzZ ukfadu krazenia na
interwencje

Malformacje

Niewydolnosé serca z

Chirurgia ptodu (,de-

Ocena ilosciowa tgcznej pojem-

uposledzonym napty-
wem (rzut sercowy,
parametry funkcji
rozkurczowej, naptyw do
komor); nieprawidtowe
przeptywy w uktadzie zyt
systemowych

-owodniowy

tetniczo- wysokg pojemnoscia bulking”) lub mniej nosci minutowej przed zabie-
-zylne minutowa; ryzyko IUD inwazyjna okluzja giem i po nim; ocena funkcji
(np. SCT, unaczynienia zmiany | skurczowej i rozkurczowej serca
Galen malf.) (np. laseroterapia) przed zabiegiem i po nim
Anemia Niewydolno$¢ serca z Transfuzje Ocena wydolno$ci zastawek;
wysoka pojemnoscia dopepowinowe ocena funkcji skurczowe;j i
minutowa; niedotle- rozkurczowej serca przed za-
nienie m. sercowego; biegiem i po nim; heart sparing
ryzyko IlUD effect
CCAM, BPS Bezposredni ucisk z Chirurgia ptodu Ocena stopnia ucisku przed za-
uposledzonym napty- (debulking) biegiem i po nim; ocena zmian
wem (rzut sercowy, Odbarczenie zmian czynnoSciowych w echo
parametry funkgcji ptynowych
rozkurczowej, naptyw do
komor); nieprawidtowe
przeptywy w uktadzie zyt
systemowych
CDH Hipoplazja ptuc, rzadko Chirurgia ptodu Seryjna ocena dopplerowska
zwigzana z uposledze- Okluzja tchawicy LPA i RPA oraz wymiaru PA
niem naptywu do komor/ przed zabiegiem i po nim;
bezposredni ucisk/obrzek test tlenowy
HTX Bezposredni ucisk z Shunt optucnowo- Ocena stopnia ucisku przed za-

biegiem i po nim; ocena zmian
czynnoSciowych w echo
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statystycznie przydatnos$cia w przypadku obrzeku ptodu lub niektérych wad serca) czy skala CHOP
Rychika, uzyteczna jako marker diagnostyczny lub rokowniczy w TTTS.

Analizujac stan wydolnosci krazenia, nie mozna pomina¢ faktu, ze na zaburzenia funkcji migénia
sercowego ptodu typowe dla danej patologii moga wplywaé dodatkowe czynniki, takie jak np. hiper-
glikemia w przebiegu zaburzen tolerancji glukozy u cigzarnej.

Nalezy pamietal, ze wprowadzanie coraz bardziej szczegétowych i wyrafinowanych parametrow
dostepnych w nowoczesnej echokardiografii réwniez nie przektada sie na ich praktyczne zastosowanie.

Pomimo tych wszystkich ograniczen u wigkszo$ci ptodéw obarczonych réznymi patologiami czyn-
no$¢ serca moze by¢ stosownie oceniona, jesli tylko dysponuje si¢ wlasciwym sprzetem, doswiadcze-
niem badajacych 1 odpowiednio dtugim czasem do analizy wszystkich parametrow.
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