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Istotną i częstą trudnością, z jaką spotyka się w co-
dziennej praktyce echokardiografista, jest ocena
i kwalifikacja zmian z pogranicza patologii i fizjolo-

gii w obrazie serca. Dotyczy to dodatkowych struktur ob-
serwowanych w jamach serca, zmian adaptacyjnych
w sercu sportowca oraz fizjologicznych następstw zwią-
zanych ze starzeniem u osób w zaawansowanym wieku.
Szczególnie w takich sytuacjach brak dodatkowych infor-
macji o pacjencie może przyczynić się do błędnej inter-
pretacji badania echokardiograficznego.

W artykule przedstawiono struktury będące pozosta-
łością życia płodowego i odmienności fizjologiczne w ser-
cu osób zawodowo uprawiających sport oraz zmiany
postępujące z wiekiem w sercu u zdrowych ludzi.

Dodatkowe struktury w jamach
serca
Struktury będące pozostałościami po życiu płodowym
najczęściej lokalizują się w prawym przedsionku serca.
Powszechnie występującą pozostałością jest opisana
przez włoskiego anatomopatologa zastawka Eustachiu-
sza, nazywana również zastawką żyły głównej dolnej
(ŻGD), umiejscowiona w ujściu tej żyły do prawego
przedsionka. Zwykle jest to struktura szczątkowa, stano-
wiąca pozostałość części ogonowej zatoki wieńcowej,
czasem jednak bywa dobrze wykształcona. W życiu pło-
dowym zastawka Eustachiusza kieruje krew utlenowaną
z ŻGD w stronę otworu owalnego, a następnie do lewe-
go przedsionka i krążenia obwodowego. Po urodzeniu

nie pełni ona żadnej ważnej funkcji, dlatego zanika
i u osób dorosłych zazwyczaj nie występuje. W badaniu
echokardiograficznym można ją uwidocznić jako sztyw-
ną wydłużoną strukturę w dolnej części prawego przed-
sionka lub jako błoniasty falujący twór wewnątrz jamy
prawego przedsionka przebiegający wzdłuż tylnego brze-
gu ŻGD (ryc. 1A-F). Zazwyczaj jest to struktura nieru-
choma, jednak niekiedy może się poruszać, imitując
skrzeplinę, wegetacje lub guzy serca. Duża zastawka
Eustachiusza może całkowicie rozdzielać strumień krwi
w pobliżu przegrody międzyprzedsionkowej – wówczas
napływ z ŻGD jest widoczny wzdłuż brzegu prawego
przedsionka, przez co może stać się przyczyną fałszywe-
go rozpoznania ubytku w przegrodzie międzyprzedsion-
kowej. Duża zastawka Eustachiusza wymaga również
różnicowania z prawostronnym sercem trójprzedsionko-
wym, które jest patologią i wymaga korekty chirurgicz-
nej [1-4].

Inną dodatkową strukturą widoczną w prawym przed-
sionku jest siatka Chiariego. To pozostałość zatoki żylnej,
opisana w 1897 roku przez Hansa Chiariego, który na
podstawie badań patomorfologicznych ocenił częstość jej
występowania na 2-3% zdrowej populacji [5]. W badaniu
echokardiograficznym po raz pierwszy została ona opisa-
na w 1981 roku przez Wernera i wsp. [6]. Sieć Chiariego
to cienka, perforowana błona, która odchodzi od przed-
niego brzegu ujścia ŻGD i przyczepia się do bocznej, gór-
nej lub przyśrodkowej ściany prawego przedsionka.
Czasami może także przyjmować kształt węża. Porusza się
ona chaotycznie w czasie cyklu serca, a jej charaktery-
styczną cechą jest również to, że nigdy nie wnika do pra-
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RYCINA 1
Projekcja koniuszkowa 4-jamowa – zastawka Eustachiusza widoczna w prawym przedsionku (strzałka) (A-F).
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wej komory serca, co jest istotne przy różnicowaniu z we-
getacjami czy skrzeplinami występującymi wewnątrz jam
serca (ryc. 2A-E).

Czasem odróżnienie zastawki Eustachiusza od sieci
Chiariego bywa trudne. W piśmiennictwie przeważa sta-
nowisko, że zastawka Eustachiusza – w odróżnieniu
od sieci Chiariego – nie ma ciągłości z przegrodą między-
przedsionkową.

Odmiennością anatomiczną jest ścięgno Todaro,
łączące zastawkę Eustachiusza z przegrodą międzyprzed-

sionkową i sięgające do rąbka dołu owalnego przyśrodko-
wej części prawego przedsionka (ryc. 3). Do pozostałości
zastawki wieńcowej obecnej w życiu płodowym należy
także zastawka Tebezjusza (pozostałość części ogonowej)
oraz grzebień graniczny (crista terminalis – pozostałość
części głowowej). Zastawka Tebezjusza to półksiężycowa-
ty płatek wsierdzia znajdujący się w prawym przedsionku
serca przy ujściu zatoki wieńcowej. Grzebień graniczny
oddziela część cienkościenną, która powstaje z zatoki żyl-
nej i jest zbudowana z tkanki podobnej do tkanki wiel-
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RYCINA 2
Projekcja podmostkowa 4-jamowa – siatka Chiariego widoczna
w prawym przedsionku (strzałka) (A-E).
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kich naczyń żylnych, od części mięśniowej prawego
przedsionka.

W prawym przedsionku, a dokładniej w jego przed-
niej części, zlokalizowane są mięśnie grzebieniaste, które
mogą imitować skrzepliny wewnątrzsercowe. Należy rów-
nież pamiętać o dodatkowych strunach (ryc. 4A-B), be-
leczkach (ryc. 5) oraz mięśniach brodawkowatych (ryc. 6)
występujących wewnątrz komór serca. Struna rzekoma
w jamie lewej komory może być przyczyną szmerów nad
sercem. Struny rzekome częściej występują u osób z ni-
skim wskaźnikiem masy ciała oraz elektrokardiograficz-
nymi cechami przerostu lewej komory [7].

Złożony embriologiczny rozwój przegrody między-
przedsionkowej sprzyja powstawaniu odmienności fizjo-
logicznych najlepiej obrazowanych w przezprzełykowym

RYCINA 3
Przezprzełykowe badanie echokardiograficzne – widoczne jamy obu
przedsionków wraz z przegrodą międzyprzedsionkową. Czerwona
strzałka wskazuje prawdopodobne ścięgno Todaro łączące zastawkę
Eustachiusza z przegrodą międzyprzedsionkową. Strzałka biała
pokazuje wiotką tętniakowatą przegrodę międzyprzedsionkową.

RYCINA 6
Projekcja przymostkowa w osi krótkiej – dodatkowa głowa mięśnia
brodawkowatego przednio-bocznego widoczna w prawym
przedsionku (strzałka).

RYCINA 4
A. Projekcja koniuszkowa 4-jamowa – widoczna struna w jamie
prawej komory serca (strzałka). B. Projekcja koniuszkowa 4-jamowa –
widoczna poprzecznie biegnąca struna w jamie lewej komory serca
(strzałka).
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RYCINA 5
Projekcja koniuszkowa 4-jamowa – beleczki mięśniowe widoczne
w prawej i lewej komorze (strzałki).
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badaniu echokardiograficznym. Należą do nich drożny
otwór owalny (patent foramen ovale, PFO) oraz kieszon-
ka przegrody międzyprzedsionkowej (atrial septum po-
uch), powstałe w wyniku niezupełnego połączenia
nakładających się i przylegających do siebie fragmentów
przegrody pierwotnej oraz przegrody wtórnej. Niepełne
połączenie tych przegród, pozostające bez komunikacji
między przedsionkami, może stanowić kieszonkę prze-
grody międzyprzedsionkowej, zwykle otwartą od strony
lewego przedsionka [8]. W przypadku komunikacji
między przedsionkami mówimy o drożnym PFO, wystę-
pującym u 20-30% dorosłych i często wykrywanym
u młodych osób po udarze mózgu. Obecność PFO pro-
wadzi do przecieku na poziomie przedsionków, głównie
prawo-lewego, co sprzyja zatorowości skrzyżowanej, cho-
robie kesonowej nurków, a także migrenie [9].

Rosnąca liczba różnego typu implantowanych urzą-
dzeń wewnątrzsercowych i wydłużenie czasu obserwacji
pacjentów po takich zabiegach mogą przysporzyć echo-
kardiografiście dodatkowych trudności, które nie zawsze
mają negatywne skutki. Obserwowane struktury formują-
ce się w następstwie neoendotelializacji na ciałach ob-
cych, takich jak elektrody endokawitarne, nazywane są
obrostkami. Różnicowanie ich ze skrzeplinami i wegeta-
cjami bywa trudne. Mogą także pozostawać w jamach ser-
ca po przezskórnym usunięciu elektrod.

Serce sportowca
Sercem sportowca określa się wiele strukturalnych oraz
czynnościowych zmian adaptacyjnych serca w odpowie-
dzi na regularny, przewlekły wysiłek fizyczny. Systema-
tyczny udział w treningach prowadzi do odwracalnej
przebudowy serca, m.in. powiększenia jam, zwiększenia
ich objętości, zwiększenia masy lewej komory, często z po-
grubieniem jej mięśnia, zwiększenia objętości wyrzutowej
z zachowaniem prawidłowej funkcji skurczowej i rozkur-
czowej. Serce sportowca stanowi zdrową fizjologiczną od-
powiedź serca na wysiłek. Najsilniejszym czynnikiem
wpływającym na charakter zmian jest rodzaj wysiłku fi-
zycznego. Uprawianie sportów dynamicznych (kolarstwo,
wioślarstwo, pływanie, biegi długodystansowe) prowadzi
do przebudowy ekscentrycznej. W odpowiedzi na wzrost
przeciążenia objętościowego lewej komory dochodzi
do ekscentrycznego przerostu mięśnia i powiększenia jam
serca. Wysiłki statyczne (zapasy, podnoszenie ciężarów)
powodują koncentryczny przerost mięśnia bez powiększe-
nia jam z cechami obciążenia ciśnieniowego lewej komo-
ry. Każdy rodzaj wysiłku fizycznego zawiera komponenty
statyczne oraz dynamiczne, przebudowa ma więc najczę-
ściej charakter mieszany. U większości wyczynowych
sportowców zwiększa się zarówno wielkość jamy, jak i gru-
bość ściany lewej komory [10-12].

Wielkość serca sportowca zależy od powierzchni cia-
ła, płci, rodzaju oraz czasu uprawiania dyscypliny, a tak-
że rasy [11]. Różnice w wielkości jamy i grubości mięśnia
lewej komory między sercem sportowca a sercem osób
zdrowych z grupy kontrolnej w wymiarach bezwzględ-

nych często są wyraźne, nie osiągają jednak istotności sta-
tystycznej.

Wymiar końcoworozkurczowy lewej komory (LVdD)
u sportowców jest średnio o około 10% większy niż
w grupie kontrolnej. Parametr ten nie przekracza 55 mm
u 75% badanych, zaś LVdD powyżej 60 mm stwierdza się
u około 5% osób. Wśród sportowców uprawiających
dyscypliny wytrzymałościowe obserwuje się większe
wartości LVdD.

Wartość wymiaru rozkurczowego przegrody między-
komorowej (IVSd) oraz wymiaru rozkurczowego ściany
tylnej lewej komory (PWd) u sportowców wyczynowych
są większe niż w grupie kontrolnej średnio o 14,3-18,9%.
U 2-5% sportowców stwierdza się grubość mięśnia prze-
kraczającą 12 mm i dotyczy to głównie przegrody
międzykomorowej. Nie określono standardowych, po-
wszechnie stosowanych, maksymalnych wymiarów serca
sportowca. W Centralnym Ośrodku Medycyny Sportowej
oraz w naszym ośrodku za górne graniczne wymiary przy-
jęto: IVSd ≤13 mm oraz LVdD <60 mm [11-14].

Masa lewej komory (LVM) jest u sportowca średnio
o około 45% większa niż u osób nieuprawiających sportu
i zależy od uprawianej dyscypliny [9-11]. Największe
średnie wartości LVM stwierdzono u triatlonistów oraz
kolarzy. Obecnie przyjmuje się, że nie ma fizjologicznej
granicy LVM sportowca. Masę mięśnia lewej komory na-
leży oceniać w zależności do powierzchni ciała. Wskaź-
nik masy lewej komory zwykle nie przekracza 170 g/m²
powierzchni ciała u mężczyzn i 136 g/m² powierzchni cia-
ła u kobiet [10].

Średni wymiar prawej komory (RVdD) u sportowców
płci męskiej wynosi 22-27 mm i jest o 24% większy niż
w grupie kontrolnej [10]. Ponadto towarzyszy mu zwięk-
szenie grubości ścian prawej komory, średnio do 8 mm.
Obserwacje autorów wskazują, że RVdD u 25% wyczyno-
wych sportowców osiąga 30 mm, a u kilku procent prze-
kracza tę wartość. Wielkość lewego przedsionka jest
nieistotnie statystycznie większa niż w grupie kontrolnej
i wynosi 37-40 mm. Powiększa się również jama prawego
przedsionka. Poszerza się opuszka aorty oraz aorta wstę-
pująca, przekraczając na ogół 30 mm, szczególnie u wyso-
kich szczupłych sportowców trenujących gry zespołowe
[11].

Czynności skurczowa i rozkurczowa lewej komory są
prawidłowe, a ich wszelkie zaburzenia należy uznać za pa-
tologię. Są one istotnym elementem różnicującym fizjo-
logiczną przebudowę od kardiomiopatii przerostowej.
U sportowców występują prawidłowe, stosunkowo wyso-
kie wartości parametrów doplera tkankowego, przemiesz-
czenia tkanki i jej odkształcenia w porównaniu z grupą
kontrolną [10] (ryc. 7, 8).

Powiększenie jam i rozciągnięcie pierścieni zastawko-
wych u sportowców powoduje powstanie niewielkich
niedomykalności zastawkowych. Najczęściej jest to nie-
domykalność zastawki trójdzielnej z gradientem wstecz-
nym mogącym przekraczać 30 mm Hg. U 70% stwierdza
się natomiast niedomykalność mitralną. Niemal u wszyst-
kich sportowców występuje także mała niedomykalność
pnia płucnego. Zastawka aortalna pozostaje szczelna.
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Po przerwaniu intensywnych treningów wymiary oraz
masa mięśnia lewej komory się zmniejszają, jednak u oko-
ło 20% osób powiększenie jamy lewej komory może się
utrzymywać [10].

Aspektem wiążącym się ze sportem wyczynowym jest
wpływ dopingu na serce. Wśród sportowców stosujących
anaboliki za pomocą doplera tkankowego wykazano istot-
ne pogorszenie czynności rozkurczowej i skurczowej
(E’/A’ i strain). Konwencjonalne parametry echokardio-
graficzne czynności skurczowej (frakcja wyrzutowa) i roz-
kurczowej (stosunek E/A) były porównywalne w grupie
kontrolnej, w grupie sportowców niestosujących anaboli-
ków i w grupie sportowców stosujących anaboliki [10].

Serce u osób starszych
Mechanizmami prowadzącymi do fizjologicznych struk-
turalnych oraz czynnościowych zmian związanych ze sta-
rzeniem są zanik i zwyrodnienie, będące następstwem
apoptozy. Brakuje jednak arbitralnie przyjętej granicy
wieku podeszłego, dlatego określenie częstości ich wystę-
powania jest trudne.

U osób w podeszłym wieku najczęściej stwierdza się
zwiększenie grubości ściany i masy lewej komory. Szacuje
się, że przyrost grubości ściany lewej komory wynosi śred-
nio wynosi 18% lub około 0,3 mm na dekadę [15]. Do
innych zmian, które zachodzą w sercu osób w zaawansowa-
nym wieku, należy zwiększenie kąta między aortą wstępu-
jącą a drogą odpływu lewej komory z towarzyszącym
ogniskowym przerostem części podstawnej przegrody mię-
dzykomorowej, dzięki czemu przyjmuje ona esowaty
kształt (sigmoid septum). Charakterystyczne zmiany geo-
metrii przegrody lub izolowany przerost jej podstawnego
segmentu, zwykle bez zawężania drogi odpływu, stanowią
częste warianty normy w tej grupie wiekowej.

Starzenie się wiąże się także ze zwiększeniem grubo-
ści ściany aorty oraz poszerzeniem jej wymiarów
(w opuszce do 40 mm). Powiększeniu ulegają także jamy
przedsionków serca (do 45 mm w 8 dekadzie życia).

Wśród osób starszych powszechne jest występowanie
zmian zwyrodnieniowych zastawek oraz aparatu podza-
stawkowego [16]. Wiek jest głównym czynnikiem ryzyka
progresji zmian degeneracyjnych zastawki aortalnej
(stwardnienie zastawki), które często przyczyniają się
do powstania istotnego hemodynamicznie zwężenia. Sza-
cuje się, że częstość tych zmian u osób powyżej 60 roku
życia wynosi 27%, natomiast u osób powyżej 70 roku ży-
cia – ponad 40% [15-17]. Łagodne zwężenie zastawki aor-
talnej występuje u 40%, a istotne u 13% osób starszych.
Występowanie stenozy aortalnej jest związane z około
50% wzrostem ryzyka zawału serca oraz śmiertelności
z przyczyn sercowo-naczyniowych u osób powyżej 65 ro-
ku życia [18].

Z upływem lat zwiększa się częstość występowania
zwapnień zastawki mitralnej, których etiologia jest zwią-
zana, podobnie jak w zastawce aortalnej, z procesem
miażdżycowym. U osób powyżej 70 roku życia zwapnie-
nia w zastawce mitralnej stwierdza się u około 30% po-

RYCINA 7
Projekcja koniuszkowa 4-jamowa – wysokie wartości miokardialne
doplera tkankowego w sercu sportowca.

A

B

RYCINA 8
Ocena mięśnia lewej komory serca olimpijczyka – strain (A)
i strain rate (B).

031-50_echo:kpd 2010-11-29 12:50 Page 44

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie


Grudzień 2010 • Tom 9 Nr 12 � 45

pulacji, natomiast powyżej 90 roku życia częstość ich wy-
stępowania sięga prawie 90%. Procesy zachodzące w za-
stawkach z czasem stają podobne do procesów kostnienia,
ale ekspresja osteoblastyczna różni się w obu zastawkach.
W zastawce mitralnej jest to fenotyp chrzęstny, a w za-
stawce aortalnej kostny.

Częstsze są również zwapnienia w pierścieniu mitral-
nym (mitral annular calcification, MAC) (ryc. 9). Kalcy-
fikacje są najczęściej zlokalizowane w tylnym segmencie
pierścienia mitralnego, mogą również obejmować tylny
płatek zastawki mitralnej oraz przechodzić na sąsiadują-
ce miokardium. Zazwyczaj nie powodują istotnej dys-
funkcji zastawki mitralnej [19]. W patogenezie MAC
istotną rolę odgrywają pionowe ułożenie tylnego płatka
w stosunku do drogi odpływu lewej komory oraz dłuższy
przyczep do pierścienia mitralnego – wiążący się z więk-
szą siłą działającą na płatek tylny niż na przedni płatek
zastawki mitralnej. Na podstawie danych z badań autop-
syjnych szacuje się, że MAC występuje u 0,2% populacji
powyżej 50 roku życia [20].

Włóknienie mięśnia sercowego postępujące z wiekiem
powoduje wzrost sztywności mięśnia sercowego, czego na-
stępstwem jest przewlekła dysfunkcja rozkurczowa mię-
śnia lewej komory serca (aż do restrykcji włącznie), co
prowadzi do powiększania się jamy lewego przedsionka.
W starszym wieku typowy jest profil opóźnionej relaksacji,
a wartości wskaźnika E/A wynoszące 0,5-1,0 obserwuje się
często u osób zdrowych. W badaniach wykazywano, że wy-
stępowanie dysfunkcji mięśnia lewej komory w postaci
spadku wskaźnika E/A poniżej 0,75 było niezależnym
czynnikiem ryzyka ogólnej śmiertelności wśród mężczyzn
powyżej 55 roku życia [15, 21]. Należy jednak pamiętać, że
funkcja skurczowa u osób starszych nie ulega zmianie
w porównaniu z funkcją skurczową u osób w młodszym
wieku.

Postępujące wraz z wiekiem zwiększenie oporu płuc-
nego oraz zmniejszenie podatności lewej komory serca są
przyczyną podwyższonych wartości skurczowego ciśnie-
nia w tętnicy płucnej szacowanego na podstawie wstecz-
nego gradientu niedomykalności trójdzielnej. Ocenia się,
że u około 6% zdrowej populacji osób powyżej 50 roku
życia skurczowe ciśnienie płucne przekracza 40 mm Hg,
dlatego zaleca się przyjmowanie wartości odcięcia
w odniesieniu do wieku pacjenta. W różnych badaniach
wykazywano, że w populacji osób zdrowych skurczowe
ciśnienie płucne wzrasta średnio o około 1 mm Hg na
każdą dekadę życia [22] (ryc. 10).

U osób po 80 roku życia często stwierdza się również
amyloidozę starczą. W obrazie echokardiograficznym wi-
doczna jest wówczas zwiększona echogeniczność mięśnia
sercowego oraz pogrubienie ścian serca, zastawek i prze-
grody międzyprzedsionkowej.

Podsumowując, znajomość fizjologicznych odmien-
ności w badaniu echokardiograficznym jest niezbędna,
ponieważ często mogą stać się przyczyną pomyłek dia-
gnostycznych. Niezwykle istotna jest umiejętna ocena
i właściwa interpretacja pewnych odmienności fizjolo-
gicznych, z którymi możemy się spotkać. Należy pamię-
tać, że w niektórych sytuacjach stwierdzane zmiany

RYCINA 10
Projekcja koniuszkowa 4-jamowa – widoczna niedomykalność
trójdzielna w badaniu doplerowskim (A) – kolorowa wizualizacja
przepływu, dopler fali ciągłej (B).

A

B

RYCINA 9
Projekcja koniuszkowa 3-jamowa – widoczne zwapnienia w pierścieniu
mitralnym (MAC).
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sugerujące patologię stanowią formę adaptacji w sercu
sportowca lub fizjologię w sercu u osoby starszej albo są
jedynie pozostałością struktur z życia płodowego.
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