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W tym numerze rozpoczynamy cykl artykutow poswieconych roli echokardiografii u kobiet
W cigzy w rozpoznawaniu i kwalifikacji terapeutycznej wad serca nabytych, wrodzonych

i po wszczepieniu zastawek serca. Wprowadzeniem do niego jest artykut o najwazniejszych
zmianach w uktfadzie krazenia u kobiet w cigzy. Dydaktyczne i catosciowe ujecie tego
elementarza echokardiograficznego moze sie przydac nie tylko lekarzom wykonujacym
badania echokardiograficzne. Oczywiscie statym akcentem dziatu Echokardiografia od
podstaw jest zagadka echokardiograficzna.

Do mitego zobaczenia w Szczecinie z tymi, ktérzy zapisali sie na Baftyckie Dni Kardiologii
(dawne Stres Echo), czyli , Standardy diagnostyki i leczenia: z echokardiografig od prewencji do
niewydolnosci serca”, konferencji miedzynarodowej, ktérg organizuje od prawie 14 lat.
Tym razem we wrzes$niu, nie w pazdzierniku.
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‘ a c rciaiyw organizmie kobiet zachodzi wiele zmian,
nie tylko w obrebie narzadu rodnego, zmianom
ulegajg rowniez funkcje innych obszaréw, mie-
dzy innymi ukladu kragzenia — majg one zapewni¢ matce
1jej dziecku optymalne warunki dla rozwoju ptodu.
Zmiany w ukladzie kragzenia w cigzy zwykle wyprze-
dzajg metaboliczne zapotrzebowanie kobiety ci¢zarnej
1 ptodu, a sg usankcjonowane lozyskowg syntezg hormo-
néw, gidéwnie progesteronu i estrogenoéw [1]. Hormony
te wydaja si¢ mieé¢ kluczowe znaczenie dla procesow
zachodzacych w organizmie kobiety. Progesteron i es-
trogeny dzialajg w obrebie ukiadu krazenia za posred-
nictwem swoistych receptoréw, dla ktorych ekspresje
genows zidentyfikowano w komorkach srodblonka
1 migSni gladkich naczyn. Estrogeny wykazujg krot-
kie, bezposrednie dzialanie naczyniorozszerzajace,
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oraz dlugotrwale dzialanie, ktére prawdopodobnie za-
pobiega aterosklerozie. Krotkotrwaly efekt naczynio-
wy przebiega bez udziatu ekspresji genowej, natomiast
diugotrwaly wymaga zmian genomowych, w ktérych
posredniczg receptory estrogenowe aktywowane ligan-
dem [6]. Estrogeny indukujg aktywacje syntazy tlenku
azotu (NOS) w spos6b niewymagajacy transkrypcji ge-
nowej. Mechanizm szybkiej niegenomowej aktywacji
NOS przez estrogeny w komorkach Sr6dbtonka i mie$ni
gtadkich naczyn nie jest do konfica poznany. W komor-
kach endotelium nast¢puje prawdopodobnie aktywacja
receptora estrogenowego o (ERa), blokowanego przez
antyestrogen (AE), wymagajaca obecnosci pewnej klasy
proteiny, posredniczacej w procesie transkrypcji geno-
wej. W rezultacie dochodzi do aktywacji endotelialnego
NOS droga wymagajgca transdukcji sygnatu z udzialem
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kinazy tyrozynowej lub kinazy proteinowej aktywo-
wanej mitogenem (MAPK). W komodrkach miesni
gladkich naczyn estrogeny aktywujg kanaly potasowe
zalezne od wapnia (BK(,), ktére wywotujg hiperpola-
ryzacje i relaksacje komorek [9]. Ostatecznie dochodzi
do zmniejszenia napigcia i zwiekszonej podatnosci Scian
naczyniowych tetnic i zyt [8]. Aktywacja BK, zalezy
od tlenku azotu (NO) i cyklicznej monofosfatazy gu-
anozyny (cGMP). Przypuszczalnie proteiny zwigzane
z receptorem estrogenowym wykazuja aktywnosé en-
zymatyczng podobng do aktywnosci acetylotransferazy
histonowej (HAT). Receptory estrogenowe mogg takze
wykazywac aktywno$¢ supresyjng wobec pewnych szla-
kow transkrypceji genowych. Dodatkowe posrednie od-
dziatywanie powyzszych hormondéw odbywa si¢ przez
modyfikacje gospodarki weglowodanowej, lipidowe;j
i ukladu krzepnigcia [9].

Adaptacja uktadu krazenia w zmieniajacych si¢ wa-
runkach cigzy przebiega dynamicznie. Od okoto 6-8 ty-
godnia cigzy obserwuje si¢ wzrost objetosci krazacej
krwi, ktora osigga maksimum w 32-34 tygodniu cigzy,
Z nieznacznie zaznaczonymi zmianami w okresie poz-
niejszym. Wzrastajgca objetos¢ krwi krgzgcej jest ele-
mentem przystosowawczym do zwiekszonej objetosci
miesnia macicy, gruczolow sutkowych, nerek, mieSni
1 obwodowego ukladu naczyniowego [7]. Wzrost obje-
toSci osocza 0 40-50% jest wzglednie wiekszy od wzrostu
liczby krwinek czerwonych, ktdrych liczba rosnie jedy-
nie o 20-30%, co w rezultacie prowadzi do rozrzedzenia
krwi i w konsekwencji do obnizenia stezenia hemoglo-
biny. Wzrost obj¢tosci krwi utatwia matczyng i ptodowsa
wymiang tlenu, substancji odzywczych i metabolitow,
oraz zmniejsza ryzyko nadmiernej utraty krwi podczas
porodu. Utrata 300-500 ml krwi podczas porodu jest
kompensowana tzw. autotransfuzjg krwi pochodzacej
z obkurczajacego si¢ mieSnia macicy [2,7,21].

Objetos¢ wyrzutowa serca zwigksza si¢ w stopniu po-
dobnym do zwigkszania objetosci krwi. W pierwszym
trymestrze objeto$¢ wyrzutowa serca jest o 30-40% wigk-
sza w poréwnaniu z objgtoscig wyrzutows serca niecie-
zarnych i1 osigga maksymalng wartos¢ okoto 20 tygodnia
ciazy [4,5]. W echokardiograficznym badaniu doplerow-
skim $§redni przeptyw krwi wzrasta z 6,7 I/min w 8-11 ty-
godniu cigzy do okoto 8,7 1/min w 36-39 tygodniu cigzy.
Wzrost minutowej objetoSci wyrzutowej serca wynika ze
zwiekszenia objetoSci wyrzutowej i, cho¢ w mniejszym
stopniu, zwiekszenia czestosci uderzen serca (15%).
Wzrost objgtoSci wyrzutowej serca jest powodowany:
wzrostem frakcji wyrzutu lewej komory serca (wynika-
jacej z wigkszej predkosci skracania widkien okreznych)
1 objgtosci koncoworozkurczowej lewej komory serca
[11,12]. Z powigkszaniem objetoSci mig§nia macicy
w II trymestrze cigzy narasta jego ucisk na zyle gtow-
ng dolng, co skutkuje zmniejszeniem powrotu zylnego
(do 24%) 1 w konsekwencji wzrostem ciSnienia zylne-
go w obrebie konczyn dolnych. Ucisk dolnego odcinka
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tetnicy gitéwnej oraz jej odgalezien moze zmniejszy¢
przeplyw krwi do nerek, jednostki ptodowo-tozysko-
wej 1 tkanek dolnej czesci ciata. Dodatkowe obnizenie
obwodowego oporu naczyniowego i ptucnego oraz nie-
wielkie obnizenie ciSnienia tetniczego krwi prowadza
do wzrostu amplitudy tetna [13]. Opdr systemowych
naczyn i opor plucny sg najmniejsze okoto 16 tygodnia
cigzy. Poszerzenie kompartmentu zylnego wraz z konco-
wymi kapilarami przekracza 150% wartosci wyjsciowej.
Te zmiany niosg za sobg ryzyko wolniejszego wchiania-
nia metabolitéw i niewydolnosci zylnej w warunkach
okluzji naczyniowej [15]. Wymienione zmiany kompen-
sacyjne zapobiegaja podwyzszeniu ciSnienia w tetnicy
plucnej w warunkach najwigkszego przyrostu objetosci
krwi krazacej 1 sg cechg tzw. hiperkinetycznego krgzenia
[3,14]. Wraz ze wzrostem obj¢toSci mieSnia macicy pod-
nosi si¢ migsien przepony, co sprzyja uniesieniu miesnia
sercowego 1 jego lewostronne;j rotacji w osi dtugiej, pro-
wadzgacej do bocznego przemieszczenia koniuszka ser-
ca. Obserwowane zwigkszenie wymiaréw serca o okoto
12% jest wynikiem wzrostu pojemnosci serca o okoto
70-80 ml i przerostu jego widkien migsniowych [19].
W konsekwencji poszerzenie swiatla zastawki trojdziel-
nej moze doprowadzi¢ do pojawienia si¢ fali zwrotnej,
manifestujgcej si¢ Kklinicznie szmerem skurczowym
[10,16,18]. W obrazie elektrokardiograficznym obser-
wuje si¢ zmiang osi elektrycznej serca, deniwelacje¢ od-
cinka ST 1 czesto odwrdcenie lub splaszczenie fali T
w odprowadzeniu konczynowym III [17].

Cisnienie tetnicze krwi w cigzy nie ulega wigkszym
wahaniom, chociaz w drugiej jej polowie obserwowane
jest niewielkie obnizenie frakcji rozkurczowej ciSnie-
nia, 0 5-10 mm Hg. Od 26 tygodnia cigzy ciSnienie roz-
kurczowe stopniowo rosnie i osigga okolo 36 tygodnia
cigzy wartoSci sprzed cigzy [20]. CiSnienie plucne takze
podczas cigzy si¢ nie zmienia, podobnie jak osSrodkowe
ci$nienie zylne.
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