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Streszczenie

Kardiomiopatia pologowa (KP) jest rzadka chorobg serca manifestujaca sie w okresie okotoporodowym.
W tej zagrazajacej zyciu chorobie, ktorej przyczyna jest wcigz nieznana objawy niewydolnosci serca pojawiaja sie
w ostatnim miesigcu ciazy lub w pieciu miesigcach po porodzie u kobiet bez rozpoznanej wczesniej patologii serca.
Czestos¢ wystepowania KP w réznych regionach $wiata waha sie od 1 na 1485-4000 porodéw i rosnie. W Polsce
mozna si¢ spodziewaé 80-215 przypadkéw rocznie. Potwierdzenie choroby wymaga wykonania echokardiografii
ujawniajacej ciezki defekt kurczliwosci lewej komory. Wezesne postawienie diagnozy pozwala na zastosowanie
standardowej terapii niewydolnosci serca z uwzglednieniem specyfiki leczenia w czasie cigzy i potogu. W przy-
padku wykonania ciecia cesarskiego lub analgezji porodu wspétpraca multidyscyplinarna jest kluczowa i pozwala
unikna¢ ciezkich powiklan. Najczestszymi przyczynami $mierci sa powiktania zakrzepowo - zatorowe, cigzka
niewydolno$¢ serca i cigzkie zaburzenia rytmu serca. W pracy przedstawiamy charakterystyke choroby, kryteria
diagnostyczne i poglady na leczenie. Anestezjologia i Ratownictwo 2012; 6: 314-321.

Stowa kluczowe: kardiomiopatia potogowa, niewydolnos¢ serca, postepowanie anestezjologiczne
Abstract

Peripartum cardiomyopathy (KP) is a rare heart disease manifested in the late pregnancy or early postpar-
tum. In this life-threatening disease of still unknown cause heart failure symptoms appear in the last month of
pregnancy or in the five months after delivery in women without prior known cardiac pathology. The incidence
of KP in different regions of the world ranges from 1 to 1.485-4.000 births and increases. In Poland 80-215 cases
per year can be expected. Confirmation involves the echocardiography reveals severe left ventricular failure. Early
diagnosis allows for standard heart failure treatment with special reference to pregnancy and childbirth. In the
case of caesarean section or labor analgesia, multidisciplinary collaboration is essential and helps to avoid severe
complications. The most common causes of death are thromboembolism, severe heart failure and severe cardiac
arrhythmias. This paper presents the characteristics of the disease, diagnostic criteria and approaches to treatment.
Anestezjologia i Ratownictwo 2012; 6: 314-321.
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Wstep

Kardiomiopatia potogowa (KP) jest rzadka, ale
zagrazajaca zyciu choroba serca manifestujgca sie
w okresie okoloporodowym. Definiowana jest jako
kardiomiopatia rozstrzeniowa, ktdrej objawy w postaci
niewydolnosci serca pojawiaja si¢ sie w ostatnim
miesigcu cigzy lub do 5 miesiecy po porodzie [1-4].
Jej rozpoznanie powaznie komplikuje postepowanie
poloznicze i anestezjologiczne w okresie poznej cigzy
i potogu. Sprawna diagnostyka i skuteczne leczenie jest
mozliwe jedynie pod warunkiem wspétpracy multi-
dyscyplinarnej, w ktorej podstawowa role odgrywaja
lekarze anestezjolodzy i intensywnej terapii. Szacuje
sie, ze czgsto$¢ wystepowania KP w roznych regionach
$wiata waha sie od 1 na 1485-4000 porodoéw i rosnie
[5]. Brak jest dokladnych danych z Polski. Mozna si¢
jednak spodziewa¢ 80-215 przypadkéw rocznie (319
tys. urodzen w 2011 w Polsce wg GUS [6]).

Jako wyizolowana jednostka chorobowa KP
zostala opisana w 1930 roku, chociaz juz w 1849 roku
obserwowano niewydolno$¢ serca w czasie ciazy [2].
W 1971 roku Demaskis i in. wprowadzit kryteria
diagnostyczne KP ( Tabela 1) [2,4]. Ograniczylo to
znacznie ilo$¢ blednych rozpoznan precyzujac czas
wystapienia objawow oraz potrzebe wykluczenia naby-
tych lub wrodzonych choréb serca matki, manifestu-
jacych si¢ zwykle w drugim trymestrze [2,7]. W 1999
roku Hibbard i wsp. wprowadzili dodatkowe kryteria
opierajace sie¢ na echokardiografii (tabela 1) [8]. Uwaza
sie, ze wymienione zmiany kryteriéw diagnostycznych
jak i nowoczesne metody leczenia znacznie przyczy-
nily si¢ do ograniczenia $miertelnosci z powodu KP.
Obecnie umieralno$¢ w USA to 0 do 5%, podczas gdy
wczesniejsze doniesienia wskazywaty na okolo 50%
[9-12]. Gtéwnymi przyczynami $émierci s3 powikiania
zakrzepowo-zatorowe, ciezka zastoinowa niewydol-
no$¢ serca oraz zaburzenia rytmu serca [2,4,9].

Czynniki ryzyka i etiologia

Czynnikami ryzyka KP sa wielorédztwo, wiek
matki (> 30 lat), cigza mnoga, rasa czarna, otylo$¢,
niedozywienie, nadci$nienie tetnicze indukowane
cigzg, staba opieka przedporodowa, karmienie piersia,
ciecie cesarskie, uzaleznienie od alkoholu, nikotyny
i kokainy, niski status socjoekonomiczny, rodzinne
wystepowanie choroby [2,4,5,9]. Przyczyny KP s3
wciaz nieznane, ale istnieje kilka hipotez, z ktérych
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zadna nie jest uwazana za ostateczng. Pearson oraz
Melvin i wsp. podaja, ze za powstanie KP odpowiada
zapalenie mig$nia sercowego (ZMS) [3,13]. Z drugiej
strony ci sami autorzy oraz Rizeq i wsp. zaznaczaja,
ze biopsja miesénia sercowego ujawnia cechy zapalenia
zaledwie u 8.8-78% pacjentek dotknietych KP [12].
Dodatkowo obecnos¢ lub brak ZMS nie zmienia roko-
wania w KP [14] Najczesciej rozpatrywana jest etiologia
wirusowa ZMS. W pobranym materiale biopsyjnym
znaleziono parvovirus B19, Human herpes Virus 6,
Epstein-Barr virus lub CMV [15]. Brak adekwatnej
reakcji przeciwwirusowej w czasie cigzy pozwala na
gwaltowna replikacje wiruséw, ponadto wykazano,
ze pod wplywem progesteronu i estrogendw zwieksza
sie ilo§¢ receptoréw dla wymienionych wiruséw na
powierzchni kardiomiocytow [15].

Bierze si¢ pod uwage odpowiedz autoimmu-
nologiczng, ktorej skutkiem jest niszczenie komdrek
mieénia sercowego. Odbywa si¢ to w mechanizmie
tzw.”mikrochimeryzmu ptodowego”. Komérki ptodu
przedostaja si¢ do krazenia matki i sa rozpoznawane
jako obce. Dotyczy to zwlaszcza okresu poporodowego,
kiedy aktywnos¢ uktadu immunologicznego (ttumiona
w czasie cigzy) wraca do pelnej aktywnosci. Za ta
hipoteza przemawia fakt, ze az 75% przypadkéow KP
rozpoznawane jest w pierwszym miesigcu po poro-
dzie. Dodatkowo cigza mnoga (18 % przypadkéw KP)
zwigksza ryzyko przedostawania si¢ komérek ptodu do
matki i odwrotnie. Wspomina sie takze o mozliwosci
reakcji na gwattownie uwalniajace sie do matczynego
krazenia produkty proteolizy widkien miesniowych
kurczacej si¢ po porodzie macicy [16]. Autoagresja
funkcjonuje na zasadzie reakcji krzyzowej komorki
plodu - komoérki migénia sercowego, ale takze wzmaga
reakcje zapalng. Wyzsze stezenie cytokin zapalnych
zwlaszcza TNF a, biatka CRP, IL-6, Fas/Apo-1 koreluje
z dysfunkcja lewej komory [17,18]. Fas/Apo-1 ( marker
apoptozy) byt w znamiennie statystycznie wigkszym
stezeniu w surowicy u kobiet z KP, ktore zmarly w ciagu
6 miesigcy obserwaciji [19].

Rozwaza sie tez zaostrzenie fizjologicznego pro-
cesu dostosowywania sie uktadu krazenia do zmian
w czasie cigzy. Objeto$¢ krwi krazacej i rzut serca
rosng a opor obwodowy maleje zwlaszcza w drugim
trymestrze cigzy, okolto 20 tygodnia. Powyzsze zja-
wisko prowadzi do odwracalnego przerostu migénia
lewej komory, co ulega zwykle stabilizacji w trzecim
trymestrze i wczesnym okresie poporodowym [20,21].

Ostatnio zyskuje popularno$¢ teoria rozwoju KP
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na podlozu ,patologicznej” aktywnosci prolaktyny.
Wedtug Hilfiker-Kleiner i wsp. forma 16 kDa (rozsz-
czepiona) prolaktyny inicjuje apoptoze komdrkowa i ma
dzialanie antyangiogenne, co w konsekwencji uszkadza
migsien sercowy i doprowadza do jego niewydolnosci
[22]. Forma 24 kDa prolaktyny ma aktywnos¢ odwrotna
tzn. cytoprotekcyjng. Atrakcyjnos¢ tej teorii wzmacnia
fakt mozliwosci zastosowania bromokryptyny - anta-
gonisty dopaminy, leku blokujacego uwalnianie prolak-
tyny. Opublikowano juz doniesienia o skutecznoéci tego
leczenia [22,23]. W 2010 Silwa i wsp. przedstawili wyniki
pilotazowego badania, w ktérym zaobserwowano
znaczacg poprawe frakcji wyrzutowej lewej komory po
6 miesigcach obserwacji (58% vs 36% p = 0.012) i nizsza
$miertelnos¢ (p = 0.006) pomigdzy grupami pacjentek
leczonych standardowo z bromokryptyna i wylacznie
standardowo [24]. Pomimo ograniczen badania (mala
grupa badana n = 20, tylko rasy czarnej i.in.) wyniki sg
obiecujgce. Obecnie toczy sie wieloosrodkowe, rando-
mizowane badanie w tym kierunku.

Rozwaza si¢ tez inne przyczyny KP: (1) Agresywna
i dlugotrwala terapia tokolityczna, ktora raczej maskuje
objawy niewydolnosci serca niz ja powoduje [25].
(2) Patologiczny wpltyw relaksyny, ktéra moze nasi-
la¢ dysfunkcje rozkurczowa mieénia sercowego [25].
(3) Niedobor selenu, co moze si¢ przyczynia¢ do gor-
szej odpornosci na infekcje wirusowe, a przez to do
zapalenia mieénia sercowego [26] a takze do wigkszej
podatnosci na uszkodzenia zwigzane z nadci$nieniem
lub hipokalcemig [5].

Przebieg kliniczny

Wigkszos¢, nawet do 90% przypadkéw ma miejsce
w okresie poporodowym w ciggu pierwszych 2-4 mie-
siecy, natomiast przed porodem jedynie 3.5-9% [9,27].
KP manifestuje si¢ podobnie jak inne typy kardiomio-
patii rozstrzeniowej. Wiekszos¢ pacjentek prezentuje
objawy niewydolnosci krazenia w klasyfikacji NYHA
III lub IV [28]. Nalezy jednak pamieta¢, ze objawy
te w mniejszym nasileniu wystepuja fizjologicznie
w ciazy, zwlaszcza w II i III trymestrze. Gdy poja-
wiaja sie gwaltownie zawsze wymagaja dokladniejszej
analizy [9]. Najczestszymi obserwowanymi objawami
sg: duszno$¢ wysitkowa, kaszel, dusznos$¢ spoczyn-
kowa, bdl w klatce piersiowej, obrzeki obwodowe.
Niespecyficzne objawy jak kolatanie serca, zmecze-
nie, zle samopoczucie, bdl brzucha wystepuja w 50%
przypadkow [2-4,28] Rzadko pojawiajg sie¢ powazne
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powiktania zatorowe objawiajace sie porazeniem polo-
wiczym, krwiopluciem lub bélem w klatce piersiowej
[2-4]. Obserwowano nawet drgawki, objawy obrzeku
mozgu i wglobienia [29], zaburzenia rytmu serca i nagle
zatrzymanie krazenia [30].

W badaniu fizykalnym stwierdza si¢: zaburzenia
ilosciowe $wiadomosci; tachypnoe; poszerzone zyty
szyjne; obrzeki obwodowe, zwlaszcza podudzi; tachy-
kardie; rytm galopowy, szmer skurczowy nad zastawka
mitralna i/lub tetnicy ptucnej, trzeszczenia nad polami
plucnymi, hepatomegalie, ascites [5]. Cisnienie tetnicze
moze by¢ w normie.

W badaniach dodatkowych stwierdza sie:

EKG moze nie wykazywa¢ zadnych zmian [5].
Spotyka sie jednak najczesciej: tachykardie zatokowa,
rzadziej migotanie/trzepotanie przedsionkéw, lewogram
patologiczny, cechy przerostu lewej komory i lewego
przedsionka, niespecyficzne zaburzenia w przebiegu
ST - T, wydluzone PR, bloki peczka Hisa, zalamek
Q w odprowadzeniach przednio-przegrodowych.
[1] Rzadziej spotyka sie czestoskurcz nadkomorowy
i komorowy, dodatkowe skurcze réznego pochodzenia
i cechy $wiezego zawalu migsnia sercowego [5].

Zdjecie rtg klatki piersiowej wykazuje przerost
lewej komory lub kardiomegalie, cechy obrzeku ptuc,
obustronnie ptyn w oplucnej. Moze ono jednak nie
wykazywa¢ patologii pomimo manifestacji klinicznej
choroby [5,31].

Echokardiografia jest obecnie uwazana za najwaz-
niejsze badanie diagnostyczne, ktore pozwala réwniez
na prognozowanie przebiegu choroby. Najczesciej
spotykanymi zmianami s zwigkszony wymiar konco-
worozkurczowy lewej komory (LVEDD), zmniejszona
frakcja skracanialewej komory (LVES) i frakcja wyrzu-
towa lewej komory (LVEF). Opisywano rowniez pogru-
bienie $cian komdr, niewydolnos¢ zastawek i obecnos¢
plynu w worku osierdziowym. Niewydolno$¢ zastawek
powstaje na tle rozstrzenia komér. W wigkszosci
przypadkow ( zwlaszcza przy frakcji wyrzutowej
lewej komory - LVEF < 35%) obserwuje si¢ skrzepline
w komorach i objawy nadci$nienia plucnego [5].

Biopsja miesénia sercowego nie powinna by¢ sto-
sowana rutynowo ze wzgledu na potencjalne ryzyko
zwigzane z procedura, niskg czuto$¢ (50%) i trudnosé
okreslenia najkorzystniejszego momentu na jej wyko-
nanie. Obecnie jest zastgpowana nieinwazyjnym MRI
z podaniem kontrastu oraz testami PCR i immuno-
histologicznymi w celu potwierdzenia zapalenia [32].
Wrykonanie biopsji powinno zostaé rozwazone przy
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braku poprawy po dwutygodniowym, konwencjo-
nalnym leczeniu [4,25], przy powaznym podejrzeniu
zapalenia mie$nia sercowego oraz przy kwalifikacji do
transplantacji serca.

W badaniach laboratoryjnych obserwuje si¢ niespe-
cyficzne objawy procesu zapalnego. Enzymy sercowe
wystepuja w granicach normy, CPK jest podwyzszone
po cieciu cesarskim z powodu uwalniania z macicy i/
lub miegéni szkieletowych [31]. CPK-MB w 6% pochodzi
zlozyskaiulega podwyzszeniu nawet po fizjologicznym
porodzie stad test jest niediagnostyczny [33].

Diagnoza

KP rozpoznaje si¢, gdy niewydolno$¢ serca pojawia
sie w ostatnim miesigcu cigzy lub w 5 miesigcach po
porodzie. Nalezy wykluczy¢ inne przyczyny kardio-
miopatii jak: infekcyjne, metaboliczne, toksyczne, cho-
roba alkoholowa, uzaleznienie od kokainy, powiktfania
chordb przewlektych, pierwotne choroby serca, wady
zastawkowe, zawal mie$nia sercowego. Objawy cho-
réb zwiazanych z ciaza a manifestujacych sie zwykle
gwaltownie moga przypominac te obecne w KP (zator
wodami plodowymi, rzucawka, masywna zatorowo$¢
plucna, przelom nadci$nienia tetniczego).

Leczenie

Zaréwno diagnostyka, jak i leczenie powinno
uwzglednia¢ dziatania niepozadane na ptéd, matke,
a podczas laktacji na dziecko. Leczenie jest podobne
do tego w niewydolnosci serca: ograniczenie spozycia
soli do 2-4 g/dobe i ptynéw do 2 L/dobe poprawia stan
kliniczny [31,34]; rezim t6zkowy przez 6-12 miesiecy,
cho¢ obarczony mniejszym ryzykiem kardiomegalii
[35] zwigksza ryzyko zakrzepicy zyl glebokich i zato-
rowosci plucnej [36].

= Postepowanie farmakologiczne

1. Digoxyna moze by¢ stosowana w cigzy i laktacji.
Poprawia stan kliniczny bez redukeji émiertelnosci
[37] a dlugotrwatle ( 6-12 miesiecy) przyjmowanie
zmniejsza ryzyko nawrotu choroby [38]. Celem
jest podawanie najmniejszej dziennej dawki, by
osiagnac¢ stezenie oznaczalne w surowicy (podtrzy-
mywane na poziomie < 1 ng/mL). Wyzsze stezenia
(> 1.1 ng/mL) sa zwigzane z wieksza $miertelnoscia
[39], zwlaszcza przy stosowaniu z diuretykami.

317

Diuretyki sg wskazane i poprawiajg stan kliniczny,
jezeli restrykcja przyjmowanej soli i ptynéw zawo-
dza [19]. Nalezy pamietad, ze wywolane przez te
leki odwodnienie i spadek obciazenia wstepnego
serca moze pogorszy¢ perfuzje krazenia macicz-
nego [19,25,35]. W czasie ciazy nalezy unikac
antagonistow  aldosteronu  (spironolactone)
[37,40] chociaz udowodniono, ze fagodza objawy,
zmniejszaja $miertelnos¢ i czestos¢ hospitalizacji
u pacjent6w z cigzka niewydolnoscia serca NYHA
III i IV [41]. Celem jest dawka 25 mg/dobe po
maksymalizacji terapii innymi lekami [9].
Inhibitory konwertazy (ACE) i inhibitory recep-
tora angiotensyny (ARBs) sa przeciwwskazane
w czasie cigzy. Udowodniono teratogenne dzia-
fanie tych lekéw zwlaszcza w II i III trymestrze
(niskie ci$nienie tetnicze u plodu, matowodzie,
anuria, dysplazja nerek [42,43]). Po porodzie
celem jest polowa maksymalnej dawki stosowa-
nej w nadcis$nieniu tetniczym. Poniewaz ACE sa
wydzielane z mlekiem sugeruje si¢ zaprzestanie
karmienia, gdy leki te sa niezbedne w terapii [36].
Beta-blokery moga by¢ stosowane zaréwno w cza-
sie cigzy jak i po porodzie. Poprawiaja stan kli-
niczny, LVEF i przezycie w KP [3].

Hydralazyna jest bezpieczna w czasie cigzy jako
lek obnizajacy obcigzenie nastepcze i obnizajacy
ci$nienie tetnicze. W naglych sytuacjach mozna
uzywac nitrogliceryny w tym samym celu [5].
Blokery kanaléw wapniowych (CCB) nie sa reko-
mendowane w leczeniu niewydolnosci serca
z powodu ostabienia sily skurczu miesnia ser-
cowego 1 ryzyka hypoperfuzji migénia macicy
[3,25,36]. Nowy lek levosimendan, ktéry uwraz-
liwia receptory wapniowe i ma wlasciwosci wazo-
dilatacyjne poprawia kurczliwoé¢ migénia serco-
wego w niewydolnosci serca [25,44] oraz obniza
ci$nienie zaklinowania tetnicy ptucnej (PCWP)
i rzut serca u pacjentek z KP [44].

Leki antyarytmiczne: Zaden lek z tej grupy nie jest
calkowicie bezpieczny w czasie cigzy [5]. Jako pod-
stawowe powinny by¢ uzywane quinidine i proca-
inamid z powodu ich bezpiecznego profilu [45].
Digoxyna (arytmie nadkomorowe), beta-blokery
i adenozyna mogg by¢ uzyte w sytuacjach naglych
[5]. Amiodaron moze by¢ uzywany jedynie w sytu-
acjach zagrazajacych zyciu z powodu mozliwosci
wywolywania niedoczynnoéci tarczycy, opdznienia
wzrostu i $mierci okotoporodowej ptodu [43,45].
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8. Terapia przeciwzakrzepowa jest kluczowa
z powodu wysokiego ryzyka powiklan zakrze-
powo-zatorowych w KP, ktdre istnieje az do 6 tygo-
dni po porodzie [46,47]. Pacjentki z udokumento-
wang zatorowoscig, skrzepling w sercu, cigzka roz-
strzenig i dysfunkcja lewej komory powinny otrzy-
ma¢é leczenia przeciwzakrzepowe do momentu
potwierdzenia normalizacji funkeji lewej komory
[46-48]. Niefrakcjonowana lub drobnoczastecz-
kowa heparyna powinna by¢ stosowana w czasie
cigzy. Warfaryna jest przeciwwskazana w czasie
cigzy, poniewaz powoduje spontaniczne krwotoki
§rodmozgowe u dziecka w drugim i trzecim try-
mestrze [49-50]. Rekomendacje Amerykanskiego
Towarzystwa Kardiologicznego dopuszczajg jed-
nak stosowanie warfaryny w czasie cigzy w cho-
robach zastawek serca jako ,prawdopodobnie
bezpieczne przez pierwsze 6 tygodni ciazy,, a ,,sto-
sunkowo bezpieczne” w II i III trymestrze (z naci-
skiem na zmiane terapii na heparyne kilka tygo-
dni przed porodem) [51]. Heparyna i warfaryna
sa bezpieczne w trakcie laktacji [25,36,52].

9. Bromokryptyne skutecznie zastosowano kil-

kukrotnie, co opisano w kilku doniesieniach

[23,24,53,54]. Zablokowanie produkeji formy roz-

czepionej 16 kDa prolaktyny pociaga za sobg zanik

laktacji, ale wyniki sg obiecujace. Prawdopodobnie
leki blokujace produkcje prolaktyny zapoczatkujg
nowgy terapie KP.

Pentoxyfilina poprawia wydolnos¢ w klasyfika-

cji NYHA, wzrost LVEF, zmniejsza $miertelnos$¢

w polaczeniu z terapig standardowsg [19,47]. Jako

lek immunomodulujacy redukuje produkcje

TNFa, CRP, Fas/Apo-1.

Inne rozpatrywane terapie to: statyny, przeciw-

ciala monoklonalne, interferon beta, immunosu-

presja, immunoglobuliny [5,9].

10.

11.

= Leczenie chirurgiczne

W przypadku braku poprawy pomimo maksyma-
lizacji leczenia niezbedna okazuje sie transplantacja
serca. W badaniu Elkayam i wsp. opisano 2 letnig
obserwacje 100 pacjentek z KP. 4 pacjentki wymagaty
transplantacji serca a 9 zmarto [55].

Postepowanie anestezjologiczne

Wedtug Fett, De Beus, Lampert i wsp. tylko 3.5-9%
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przypadkéw KP ma miejsce przed porodem [9,27,36].
Rozpoznanie to powaznie komplikuje postepowanie
poloznicze i anestezjologiczne. Do porodu przedwcze-
snego dochodzi w 25-50% przypadkach [55]. Opisano
malg mase urodzeniowa dzieci, zahamowanie wzrostu
wewnatrzmacicznego i wewnatrzmaciczne obumarcie
plodu z powodu KP u matki [38,55]. Cigza jest rozwia-
zywana przez ciecie cesarskie w 40%, w poréwnaniu
do ogodlnej liczby 22% i 29% przy wspolistniejacych
chorobach serca [55]. Najczestszymi przyczynami
decyzji o cieciu cesarskim w przebiegu KP sg nadci-
$nienie tetnicze, cigza blizniacza i starszy wiek matek.
Jezeli przebieg choroby nie jest na tyle gwaltowny, ze
wymaga natychmiastowego rozwigzania ciazy stan
og6lny pacjentki powinno si¢ zoptymalizowal.
Znieczulenie porodu sitami natury ma na celu
redukcje stymulacji uktadu wspoétczulnego z powodu
bélu, co moze zaostrzy¢ przebieg KP. Podobnie uzycie
kleszczy lub vaccum przez poloznikéw tagodzi bol
i wysilek w drugim okresie porodu [25,57]. Zaleta
znieczulenia regionalnego jest blokada uktadu wspol-
czulnego redukujgca obcigzenie wstepne i nastepcze
serca poprawiajace wydolno$¢ migsnia sercowego [58-
61]. Najczedciej wykonuje sie to metoda znieczulenia
zewnatrzoponowego (EA) z monitorowaniem ukladu
krazenia, nawet inwazyjnym [44]. Najwazniejszg zaleta
EA jest stabilno$¢ hemodynamiczna podczas wolno
postepujacej, gléwnie czuciowej blokady. Znieczulenie
podpajeczynéwkowe (SA) z jednorazowym podaniem
anestetyku miejscowego z powodu gwalttownych
zmian hemodynamicznych jest obarczone cigzkimi
powiklaniami jak nagte zatrzymanie krazenia i obrzek
pluc [44,62]. Natomiast ciggle znieczulenie podpa-
jeczynéwkowe (CSA) wydaje sie by¢ bezpieczniejsza
alternatywa ze wzgledu na dobra kontrole znieczulenia
i precyzyjniejsze dawkowanie lekow. Wada CSA jest
wysokie ryzyko popunkeyjnych béli glowy i powiktan
neurologicznych [60,63]. Znieczulenia kombinowane
podpajeczynéwkowo - zewnatrzoponowe (CSE) taczy
zalety szybkiego poczatku dzialania i obecnosci
zwiotczenia mie$ni w znieczuleniu SA z mozliwoscia
dlugotrwalej, efektywnej analgezji przy uzyciu matych
stezen analgetykow regionalnych w znieczuleniu EA.
Znieczulenie CSE jest rekomendowane réwniez do
prowadzenia porodéw jak i znieczulenia ciecia cesar-
skiego u pacjentek z wspdtistniejacymi chorobami
serca (zespol Eisenmengera, nadci$nienie ptucne).
Znieczulenie pacjentek z KP do cigcia cesarskiego
jest prawdziwym wyzwaniem dla anestezjologa.
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Wieksze ryzyko utraty krwi, zatorowos$ci ptuc-
nej i obrzeku pluc a po operacji potrzeba $cistego
monitorowania ukladu krazenia i ryzyko wenty-
lacji mechanicznej wymaga rozwaznych decyzji
terapeutyczno-diagnostycznych. W elektywnym
cieciu cesarskim po optymalizacji stanu pacjentki
najkorzystniejsze s3 metody blokad centralnych.
Z powodu wymienionych wyzej zalet znieczulenie EA,
CSA i CSE moga by¢ zastosowane z powodzeniem.
Dodatkowo znieczulenia te pozwalajg na prowadze-
nie analgezji pooperacyjnej przy uzyciu cewnika bez
potrzeby systemowego stosowania opioidéw. Ma to
duze znaczenie w czasie leczenia pooperacyjnego, ktére
powinno mie¢ miejsce w oddziale OIT. Znieczulenie
SA nie jest zalecane z powoddw wyzej wymienionych
[44,62]. Najczestszym przeciwwskazaniem do znieczu-
lenia regionalnego (RA) jest leczenie przeciwzakrze-
powe. W wypadku koniecznosci natychmiastowego
wykonania ciecia cesarskiego lub gdy metody anestezji
regionalnej sg przeciwwskazane nalezy wykonac znie-
czulenie ogélne (GA). Za zalety uwaza si¢ prowadzenie
wentylacji mechanicznej i mozliwo$¢ zastosowania
echokardiografii przezprzelykowej [58,61]. Przewazaja
jednak wady, do ktérych nalezg: obcigzenie uktadu
krazenia w czasie indukcji do GA moze doprowadzi¢
do bradykardii poprzedzajacej zatrzymanie krazenia,
niewydolnosci lewokomorowej, obrzeku ptuc [62,64]
lub pogtebi¢ niewydolno$¢ krazenia [58]; GA nie
zmniejsza ryzyka powiklan zakrzepowych jak RA [65];
niewydolno$¢ krazeniowo-oddechowa moze dotyczy¢
rowniez dziecka [62,64].

Leczenie w oddziale intensywnej terapii

Pacjentki z rozpoznang KP moga gwaltownie
rozwing¢ objawy niewydolnosci krazenia i niewydol-
nosci oddechowej. Wymagaja stalego monitorowania
hemodynamicznego, dostepu do wentylacji mecha-
nicznej i leczenia wspomagajacego krazenie, $cistej
kontroli bilansu przyjmowanych i wydalanych pty-
ndéw, zaréwno w okresie przed-, jak i pooperacyjnym.
Czestym poporodowym powiklaniem jest dekom-
pensacja krazenia objawiajaca sie obrzekiem ptuc
spowodowana przemieszczeniem si¢ (autotranfuzja)
krwi z gwaltownie obkurczajacej si¢ macicy [40,66].
W ciezkiej postaci niewydolnoséci serca wymagane
jest inwazyjne monitorowanie hemodynamiczne
ci$nienia tetniczego, o$rodkowego zylnego i zaklino-
wania tetnicy plucnej. Uzycie cewnika Swana-Ganza
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jest kluczowe przy intensywnym wspomaganiu far-
makologicznym krazenia, ale obarczone ryzykiem
powiklan zwigzanych z procedura [5]. Alternatyws
moze by¢ powtarzana, nieinwazyjna echokardiografia
[44,60]. Obok klasycznych amin katecholowych, jak
dopamina, noradrenalina i dobutamina stosowane s3
réwniez inodilatatory (amrinone, milrinone, enok-
symone) oraz levosimendan [5]. Levosimendan jest
szczegdlnie przydatny w procesie odstawiania wlewu
amin katecholowych [44,56]. Potwierdzono réwniez
skutecznos¢ leczenia nelseritydem (mézgowy peptyd
natriuretyczny) u pacjentek z KP [67]. Przy braku
skutecznosci powyzszego leczenia wymagane jest
uzycie przyrzagdowego wspomagania krazenia (balon
wewnatrzaortalny, wspomaganie komorowe) w oczeki-
waniu na poprawe funkcji serca lub jego transplantacji.
Najczestszymi przyczynami $mierci w KP s3 powi-
ktania zakrzepowo-zatorowe, ciezka niewydolnosé
serca i ciezkie zaburzenia rytmu. Okoto 50% zgonéw
w KP przypada na pierwszy miesigc po rozpoznaniu
[2-5,14,36]. Sprawna organizacja pomocy pacjentkom
zKP ileczenie w OIT sg wiec kluczowe w zmniejszenia
$miertelnosci i powiktan zwigzanych z tg choroba.

Tabela 1. Kryteria diagnostyczne kardiomiopatii
potogowej (wszystkie musza by¢ spetnione)
Podstawowe

Rozwdj niewydolnosci serca
w ostatnim miesigcu cigzy lub
pie¢ miesiecy po porodzie

Il Brak rozpoznanej przyczyny
niewydolnosci serca

Brak rozpoznanej choroby
serca przed ostatnim
miesigcem cigzy

Dodatkowe |1V frakcja wyrzutowa lewej komory
ultrasono- < 45% (LVEF)
graficzne lub

wspotistnienie:

zmniejszona frakcja skracania
lewej komory (LVFS) < 30%

i

zwiekszony wymiar
poéznorozkurczowy lewej
komory > 2.7 cm/m?
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