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1 Skréty

A’- predkos$¢ pierScienia zastawki mitralnej po skurczu przedsionka (w TDI)
AO0A- wymiar aorty wstepujacej (ang. ascending aorta)

Ar — faza przeptywu wstecznego krwi do zyty plucnej podczas skurczu przedsionka (ang. atrial
reversal)

BMI- wskaznik masy ciata (ang. body mass index)

BP- cisnienie tetnicze (ang. blood pressure)

BSA- powierzchnia ciata (ang. body surface area)

Cl- wskaznik sercowy (ang. cardiac index)

CO- pojemno$¢ minutowa serca (ang. cardiac output)

Czas A — czas trwania fali A naptywu mitralnego

DBP — rozkurczowe cisnienie tetnicze krwi (ang. diastolic blood pressure)

E’- wczesnorozkurczowa predko$é pierscienia zastawki mitralnej (w TDI)

EF- frakcja wyrzutowa lewej komory (ang. ejection fraction)

ESS — naprezenie koncowoskurczowe (ang. end-systolic stress)

Fala A- predkos¢ maksymalna naptywu mitralnego w czasie skurczu przedsionka

Fala E - predkos¢ maksymalna wczesnego naptywu mitralnego

FS- frakcja skracania lewej komory (ang. fractional shortening)

HR — czgstosc rytmu serca (ang. heart rate)

ICT — czas skurczu izowolumetrycznego (ang. isovolumic contraction time)

IRT - czas rozkurczu izowolumetrycznego (ang. isovolumic relaxation time)

IVS- przegroda migdzykomorowa (ang. interventricular septum)

IUGR —wewnatrzmaciczne zahamowanie wzrastania ptodu

LA- lewy przedsionek (ang. left atrium)

LAVI — wskaznik objetosci lewego przedsionka (ang. left atrial volume index)

LV- lewa komora (ang. left ventricle)

LVEDd - péznorozkurczowy wymiar lewej komory (ang. left ventricular end-diastolic diameter)
LVEDV - objetosé poznorozkurczowa lewej komory (ang. left ventricular end-diastolic volume)
LVESd - pdznoskurczowy wymiar lewej komory (ang. left ventricular end systolic diameter)
LVESYV - objetos¢ poznoskurczowa lewej komory (ang. left ventricular end-systolic volume)
LVM- masa lewej komory (ang. left ventricular mass)

LVMI- wskaznik masy lewej komory (ang. left ventricular mass index)

MAP — érednie ci$nienie tetnicze krwi (ang. mean arterial pressure)

MPI — wskaznik sprawnosci serca (ang. myocardial performance index)

NOTCH - wcigcie wezesnorozkurczowe w spektrum przeplywu tetnicy maciczne;j

PW- $ciana tylna lewej komory (ang. posteriori wall)



RWT — wzgledna grubos¢ $ciany LK (ang. relative wall thickness)

RV- prawa komora (ang. right ventricle)

S” — predkos¢ pierscienia zastawki mitralnej w skurczu (w TDI)

SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze krwi (ang. systolic arterial pressure)

SV — objetos¢ wyrzutowa (ang. stroke volume)

SVR - systemowy opér naczyniowy (ang. Systemic vascular resistance)

W- wizyta

TDI — tkankowa echokardiografia dopplerowska (ang. tissue Doppler echocardiography)



2 Wstep

Cigza 1 potog sa wyjatkowym okresem w zyciu kobiety, wymagajacym uruchomienia wielu
mechanizméw adaptacyjnych koniecznych do zapewnienia odpowiedniego funkcjonowania
jej organizmu oraz prawidlowego rozwoju ptodu. Szczegdlnemu obcigzeniu podlega uktad
krazenia, ktéry w trakcie trwania cigzy adaptuje si¢ do zwigkszonych wymagan
metabolicznych. Zmiany adaptacyjne uktadu krazenia i serca to przede wszystkim stopniowy
wzrost 0 40-50% spoczynkowej objetosci minutowej serca (CO), zwigzany poczatkowo ze
wzrostem objetosci wyrzutowej LK (SV), a w pdzniejszym okresie cigzy ze zwigkszong
czestoscig rytmu serca (HR), $r. o okoto 10-20 uderzen/min (1,2). Rownolegle obserwujemy
spadek systemowego oporu obwodowego (SVR) oraz skurczowego ci$nienia tg¢tniczego
(SBP), rozkurczowego cisnienia tetniczego (DBP) oraz $redniego ci$nienia tg¢tniczego krwi
(MBP). Spadek cisnienia rozkurczowego 1 S$redniego przewyzsza spadek ciSnienia

skurczowego (3,4).

W cigzy obserwujemy réwniez progresywny wzrost objetosci krazacej krwi (o ok. 45-50%),
poczawszy od 5-6 tygodnia oraz produkcji krwinek czerwonych (o ok. 40%). Poniewaz
wzrost objetosci krwi przewyzsza produkcje erytrocytow, w cigzy typowo wystepuje

,.fizjologiczna anemia”, ze stezeniem hemoglobiny obnizonym do 11 g/dl (2,5).

Grubos¢ $cian lewej komory wzrasta o 20-30%, a masa migénia lewej komory (LVM) o okoto
50% powyzej wartosci sprzed cigzy (2). Wszystkie jamy serca ulegajg powigkszeniu wtornie
do zwigkszonego obcigzenia wstepnego (preload) - wynikajacego z powigkszajace] sie
objetosci krazacej krwi (7,8). Objetos¢ lewej komory zmienia si¢ o 40-50%, a objetos¢ obu
przedsionkow o okoto 30%. Wymiar, jak i masa prawej komory, oceniana w rezenansie

magnetycznym serca (MRI), wzrasta o ok. 20% (6).

Przebudowa dotyczy rowniez naczyn krwiono$nych, zard6wno zylnych jak 1 tetniczych. W
cigzy obserwujemy zmniejszone wilasciwosci elastyczne zyt konczyn dolnych (7), w
przeciwienstwie do aorty, ktorej Srednica w trakcie cigzy zwykle ulega zwigkszeniu (8).
Zmiany te wynikaja z nieprawidlowego obrotu kolagenu w trakcie cigzy oraz trawienia
blaszki sprezystej i ostabienia blony srodkowej aorty, zaleznej od wzmozonej aktywnosci

elastazy (9).

Podsumowanie zmian w ukladzie krazenia w trakcie prawidlowej cigzy przedstawiono w

tabeli nr 1.



Tabela 1. Najwazniejsze zmiany w ukladzie krgzenia w trakcie cigzy oraz porodu.

Parametr I trymestr |l trymestr 111 trymestr Porod

co 1‘ tt t ttt

SVR ' 2, 2,

R ? tt e At
BP + il > Bol
Objgtosé krwi i 1t $14 $14
Krwinki czerwone 4 4 +4 autotransfuzja
Masa LK ? T ?

Wymiar jam serca tagodne powigkszenie wszystkich jam serca

Aorta zwigkszone wlasciwosci elastyczne

Pien plucny tagodne poszerzenie $rednicy w trakcie cigzy

CO- pojemnos¢ minutowa serca, SVR — systemowy opér naczyniowy, HR — czesto$¢ rytmu serca, BP — ci$nienie

tetnicze krwi, LK — lewa komora

Oprocz fizjologicznych zmian wynikajacych, miedzy innymi, ze zwigkszenia objgtosci krwi,
dodatkowym obcigzeniem dla organizmu kobiety w cigzy jest nadwaga i otytos¢ obecna przed
cigza (zdefiniowana jako BMI (wskaznik masy ciala) >25 i > 30 kg/m? odpowiednio) -
ktorej czesto$¢ wystgpowania ciggle ro$nie zarowno w populacji ogdlnej, jak 1 wsrdd
ciezarnych. Z opublikowanych do tej pory prac wynika, ze zwigkszona masa ciala u
cig¢zarnych moze by¢ przyczyna wielu powiktan wystepujacych zardéwno w ciazy, jak i potogu
- ktore dotycza samej ciezarnej, ptodu, a pozniej takze i noworodka. Do powiktan z obszaru
uktadu krazenia mozna zaliczy¢ m.in. nadcis$nienie tg¢tnicze, stan przedrzucawkowy, zespot
HELLP (w sklad ktérego wchodza niedokrwisto§¢ hemolityczna, podwyzszone poziomy
enzymow watrobowych, matoplytkowos¢) oraz zatorowos¢ ptucna (10,11). Nalezy pamigtac,
ze choroby uktadu krazenia pozostajg jedng z gtownych, poza potozniczg, przyczyng $mierci
kobiet cigezarnych w krajach rozwinigtych. Gtéwnym czynnikiem ryzyka zgonu z powodu

chorob sercowo-naczyniowych w cigzy jest otytos¢ (12).



Dotychczas bardzo niewiele publikacji opisuje zmiany w uktadzie krgzenia zachodzace u
otytych kobiet w cigzy, a uzyskane wyniki niektérych prac sg czesciowo ze sobg sprzeczne.
Denis i wsp. obserwowali u kobiet z otytoscig w trakcie w cigzy istotnie zwigkszong masg
lewej komory oraz podwyzszone $rednie cis$nienie t¢tnicze krwi, W porownaniu do grupy
kobiet w cigzy z prawidtowym BMI (13). Z kolei Abdullah i wsp. opisali u otytych kobiet w
cigzy spadek objetosci wyrzutowej i kurczliwosci LK w trakcie trzeciego trymestru (14). W
przeciwienstwie do wyzej prezentowanych wynikéw Vinayagam i wsp. stwierdzili istotnie
nizsze warto$ci objetosci wyrzutowej lewej komory, pojemnosci minutowej serca oraz SVR U
kobiet w ciazy z BMI>40 kg/m?, w poréwnaniu do kobiet z BMI<30 kg/m?, ale dopiero po

indeksacji tych parametrow na powierzchnig ciata (15).

Znajomo$¢ nastepstw Samej otylosci (bez wspotwystepujacej cigzy) na funkcje uktadu
krazenia pozwala lepiej odrozni¢ zmiany hemodynamiczne obecne juz w okresie
prekoncepcyjnym, od zmian pojawiajacych si¢ w trakcie cigzy. W otytosci, z powodu
wigkszego zapotrzebowania metabolicznego, stwierdza si¢ wigksza objetos¢ krazacej krwi
oraz wtornie wicksza objeto§¢ wyrzutowa LK oraz pojemnos¢ minutowa serca. Czesto$¢
rytmu serca jest podobna jak u szczuptych osob, natomiast systemowy opdr naczyniowy jest
nizszy (16). Zwigkszone obciazenie wstgpne lewej komory, wtorne do wigkszej objetosci
krazacej krwi, prowadzi do poszerzenia jam lewego przedsionka i lewej komory.
Powigkszenie wymiaru jam LK moze prowadzi¢ do zwigkszonego naprezenia jej Scian, a to w
konsekwencji prowadzi do ekscentrycznego przerostu LK, charakterystycznego dla osoéb z
otytoscig (17). Natomiast wzrost objgtosci lewego przedsionka i jego wtorny remodeling
elektryczny sa odpowiedzialne za zwigkszone ryzyko migotania przedsionkéw u o0séb z

otyloscia, co obserwowano w badaniu Framingham (18).

Niektorzy badacze obserwowali, ze w przypadku istotnej otytoSci masa lewej komory
zindeksowana na powierzchni¢ ciata (BSA — body surface area) jest prawidtowa lub nawet
nizsza, poniewaz BSA wzrasta bardziej niz masa LK. Dlatego tez w wielu badaniach stosuje
si¢ stosunek masy LK do wzrostu lub wzrostu podniesionego do potegi 2,7. Ta ostatnia
metoda jest postulowana jako najlepsza, celem wyeliminowania roéznic migdzy ptciami w
przypadku pordwnywania masy LK. Powszechnie przyjete wartosci dla zwigkszonej masy LK

wynosza >50 g/m?’u mezczyzn i 47 g/m?’ u kobiet (18).

Wigkszo$¢ badan oceniajacych frakcje wyrzutowa LK u oséb z otytoscig wykazata, ze jest

ona w normie lub nawet zwiekszona. Jednakze zastosowanie bardziej czutych metod



echokardiograficznych oceny funkcji skurczowej LK, (zwlaszcza jej wiokien podtuznych),
takich jak strain rate czy pomiar predkosci skurczowej pierScienia mitralnego (za pomoca
Dopplera tkankowego - TDI), wykazata wystepowanie subklinicznej dysfunkcji skurczowej

LK w tej grupie osob (16).

Z kolei ocena wpltywu otytosci na funkcj¢ rozkurczowa LK jest utrudniona z powodu
czestego naktadania si¢ powiktan nadcisnienia tetniczego oraz cukrzycy. Badania oceniajgce
profil naptywu mitralnego u tych os6b pozostaja niejednoznaczne, bowiem w duzym stopniu
zalezg od obcigzenia wstepnego. Jednakze czas rozkurczu izowolumetrycznego w wigkszos$ci
badan jest wydtuzony. RoOwniez czgsto obserwowana jest liniowa zalezno$¢ pomiedzy BMI, a
nieinwazyjnie oszacowanym ci$nieniem napetniania lewej komory (wyrazonym stosunkiem
Ele’ - gdzie E oznacza predko$¢ max. wczesnorozkurczowego naptywu mitralnego, a e
wczesnorozkurczowa predkosé pierScienia zastawki mitralnej zmierzong za pomoca TDI). U
wigkszo$ci 0sOb z samg otyloscig ci$nienia napetniania LK mieszczg si¢ jednak w granicach

normy (E/e<8) (18-20).

Rola oceny przeplywu krwi w tetnicach macicznych w trakcie cigzy

Ocena przeptywu krwi w tetnicach macicznych za pomoca badania dopplerowskiego jest
jednym z podstawowych badan wykonywanych celem oceny krazenia maciczno-tozyskowego
w nowoczesnej medycynie perinatalnej. Tetnica maciczna jest galezig te¢tnicy biodrowe;j
wewnetrznej. Cze$¢ zstepujgca tetnicy maciczne] biegnie zaotrzewnowo, wzdhuz $ciany
miednicy, a czg$¢ poprzeczna w poblizu podstawy wigzadla szerokiego, krzyzujac tetnice 1

zyte biodrowg zewnetrzng oraz moczowadd (21) (ryc.1).

Zmiany oporu W tetnicach macicznych sa widoczne poczawszy od 5-7 tyg. ciazy, a znaczacy
spadek oporu w 8-10 tyg. moze by¢ pierwszym sygnatem prawidtowej inwazji trofoblastu w
tetnice spiralne. Kolejnym objawem prawidtowo przebiegajacych zmian morfologicznych w
tetnicach spiralnych jest, w badaniu dopplerowskim te¢tnicy macicznej, staly spadek oporu

naczyniowego oraz zanik wcigcia wezesnorozkurczowego (NOTCH) w 20-26 tyg. cigzy.
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Rycina 1. Przebieg tetnicy macicznej (uterine artery) (22).

Wazrost oporu w tegtnicach macicznych, objawiajacy si¢ wysokimi wartosciami indeksu
pulsacji (PI) i indeksu oporu (RI) powyzej 95 percentyla (tab. 2), oraz obecno$¢ wcigcia
wczesnorozkurczowego NOTCH (po 24-26. tyg. cigzy) sa objawami nieprawidlowej inwazji i
implantacji trofoblastu (21). Ocena przeptywu krwi w tgtnicy macicznej ma znaczenie w
rozpoznawaniu, oraz monitorowaniu nadcis$nienia indukowanego cigzg, nadcisSnienia
przewlektego, stanu przedrzucawkowego, IUGR (wewnatrzmaciczne zahamowanie

wzrastania ptodu) oraz niewydolno$ci maciczno-tozyskowe;.

Znajomo$¢ fizjologicznych zmian jakim podlega serce oraz uklad krwiono$ny, w tym
jednostka maciczno-tozyskowa, u kobiet z nadwagg i otyltoscia, jest bardzo istotna. Pozwala
bowiem monitorowaé przebieg cigzy u tych pacjentek i w razie wystgpienia odchylen od
stanu fizjologicznego, wyltoni¢ z tej grupy ciezarne o zwigkszonym ryzyku powiktan. Ponadto
opor dla przeptywajacej krwi w tetnicach macicznych w trakcie cigzy wplywa istotnie na
systemowy opor obwodowy, 1 poprzez wielko§¢ obcigzenia nastgpczego, wptywa na prace
serca. Jednakze analiza dostgpnego pi$miennictwa na temat wplywu otytosci na uktad
sercowo-naczyniowy, z uwzglednieniem parametrow przeptywu krwi w tetnicach macicznych
w trakcie cigzy wykazata, ze nadal brakuje badan nad tym zagadnieniem. Poniewaz
nieinwazyjna diagnostyka ultrasonograficzna w cigzy jest dostgpna, bezpieczng, oraz

powtarzalng metodg diagnostyczng, zostalta wykorzystana w tym badaniu do poglebienia



wiedzy na temat zmian w funkcji uktadu krazenia w trakcie cigzy, u kobiet z nadwagg i

otytoscia.

Tabela 2. Wartosci indeksu pulsacji (PI) w badaniu dopplerowskim tetnicy macicznej miedzy 18. a 40. tygodniem cigzy (23).

Tydzien ciazy 5 percentyl 50 percentyl 95 percentyl
18 0.64 0.99 1.62
19 0.62 0.94 1.53
20 0.60 0.90 1.45
21 0.59 0.87 1.39
22 0.58 0.85 1.35
23 0.57 0.83 1.34
24 0.57 0.83 1.36
25 0.57 0.84 1.40
26 0.57 0.84 1.43
27 0.56 0.83 1.44
28 0.55 0.82 1.43
29 0.54 0.79 1.40
30 0.52 0.77 1.35
31 0.51 0.75 1.31
32 0.50 0.74 1.28
33 0.49 0.72 1.25
34 0.49 0.71 1.21
35 0.48 0.70 1.18
36 0.48 0.69 1.16
37 0.48 0.69 1.14
38 0.48 0.68 1.12
39 0.48 0.68 1.10
40 0.48 0.68 1.09
3 Cel pracy

1. Ocena wptywu nadwagi i otytosci u kobiet w ciazy, bez wspotwystepujacych schorzen

uktadu sercowo-naczyniowego, na funkcj¢ skurczowsg i rozkurczowa lewej komory serca.

2. Ocena zaleznosci pomiedzy parametrami przeptywu krwi w tetnicach macicznych w

trakcie cigzy, a funkcja skurczowg i rozkurczowa lewej komory serca.
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4 Badana populacja

Wstepnie do badania wiaczono 98 kobiet w pojedynczej cigzy, potwierdzonej w rutynowym
badaniu ultrasonograficznym wykonanym w gabinecie ginekologicznym w Brzesku, w latach
2014 i 2015. Warunkiem przystgpienia do badania byto wyrazenie swiadomej zgody na udziat

w badaniu. Uzyskano takze zgode Komisji Bioetycznej UJ na przeprowadzenie badania.

Kryteria wlaczenia do badania:

1. 18-45 rok zycia.

2. Rozpoznanie pojedynczej cigzy w rutynowym badaniu ultrasonograficznym

wykonanym w pierwszym trymestrze cigzy.

3. Prawidlowa masa ciata (przedziat BMI migdzy 19,0 — 24,9 kg/m2), nadwaga
(przedziat BMI: 25,0 - 29,9 kg/m2) lub otytos¢ (BMI >30,0 kg/m2) w trakcie ostatnich 6
miesiecy poprzedzajacych cigze

Kryteria wykluczenia:

» Brak zgody na badanie
Wspotwystepujaca choroba uktadu sercowo-naczyniowego
Przewlekta choroba nerek

Cukrzyca

Y V VvV V

Nadci$nienie indukowane cigza, stan przedrzucawkowy lub rzucawka, cukrzyca

cigzowa rozpoznane w poprzedniej cigzy lub aktualnej

» Ciaza mnoga

5 Metodyka

U kobiet witgczonych do badania zaplanowano 2 wizyty:

» pierwsza (W1) — pod koniec pierwszego trymestru cigzy (mi¢dzy 10 i 15 tygodniem
ciazy),
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» druga (W2) — na przetomie drugiego i trzeciego trymestru cigzy (miedzy 25 i 30
tygodniem cigzy).

W trakcie pierwszej wizyty pytano kobiety o:

» liczbe przebytych wczesniej cigz, w tym ewentualne niepowodzenia poloznicze

(poronienia, porody przedwczesne)
» ew. choroby rozpoznane w trakcie poprzednich cigz lub w trakcie aktualnej cigzy
» wystepowanie schorzen przewleklych w przesztosci

» palenie papieroséw

W trakcie drugiej wizyty:

» zbierano wywiad w kierunku obecno$ci niepokojacych objawdéw podmiotowych,

zwlaszcza takich jak nasilona duszno$¢, kolatania serca, obrzgki obwodowe

» analizowano kart¢ przebiegu cigzy (z uwzglgdnieniem wczesniejszych pomiarow
ci$nienia tetniczego krwi) oraz wszystkie wyniki badan laboratoryjnych wykonanych
od czasu pierwszej wizyty (w tym szczegdlnie wynik testu doustnego obcigzenia 75 g
glukozy - OGTT)

Ponadto w trakcie kazdej wizyty zbierano szczegdtowy wywiad dotyczacy przebiegu ciazy,
zaleconych badan laboratoryjnych przez prowadzacego cigz¢ ginekologa, oOraz

przyjmowanych lekow.

Oprocz wywiadu, na kazdej wizycie przed wykonaniem badania echokardiograficznego

dokonywano pomiaru:

» wzrostu oraz masy ciata

» Cisnienia tetniczego krwi na prawej konczynie gornej, oznaczajac ci$nienie skurczowe
(SBP) i rozkurczowe (DBP), a nastgpnie obliczano ci$nienie $rednie, za pomoca

Wzoru:

_ SBP+(2x DPB)

MAP
3
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» Obliczano wskaznik BMI, uzywajac wzoru:

_ waga [kg]
BMI = wzrost [m]?

» Obliczano pole powierzchnia ciata, uzywajac wzoru Dubois (24):

BSA [m?]=0,007184 x wzrost [em]®7?> x waga [kg]®*%®

5.1 Badanie echokardiograficzne

Badanie echokardiograficzne u wszystkich kobiet wykonywane bylo w pozycji lewo-bocznej,

na aparacie Vivid S5 (GE), z wykorzystaniem glowicy o czgstotliwosci 1,3-4 MHz (3Sc-RS).
W czasie badan rejestrowany byt jednoczasowo sygnat EKG z odprowadzen konczynowych.

Wszystkie pomiary byly wykonane zgodnie z wytycznymi Amerykanskiego Towarzystwa
Echokardiograficznego (ASA) oraz Europejskiego Stowarzyszenia Obrazowania Serca i
Naczyn (EACVI) (25,26).

5.1.1 Ocena anatomiczna

W  projekcji  przymostkowej w osi dlugiej, na obrazach 2D zmierzono wymiar
koncoworozkurczowy lewej komory (LVEDd), wymiar koncowoskurczowy lewej komory
(LVESAd), grubo$¢ przegrody miedzykomorowej w fazie rozkurczu (1VSd) i skurczu (IVSs),
grubos¢ tylnej sciany lewej komory w rozkurczu (PWd) i skurczu (PWSs), wymiar lewego
przedsionka (LAD) w fazie rozkurczu oraz szeroko$¢ drogi odptywu lewej komory (LVOT)

w fazie §rodskurczowe;.
Wyniki usredniono na podstawie 3 kolejnych pomiarow, z doktadnoscig do 1 mm.
Masg lewej komory obliczono zgodnie ze wzorem Devereux i Reichek (27):

LVM [g] = 1,04 x [(LVEDd + IVSd + PWd)3- LVEDd3 ] - 13,6,

a nastepnie obliczono indeks masy lewej komory (LVMI) wedlug wzoru: LVM/BSA [g/m?]
oraz LVM/h %7 (28).
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Wzgledng grubo$¢ Sciany lewej komory (RWT) policzono uzywajac rownania (29):

2 x PWd

RWT =0 EDad

W projekcji koniuszkowej czterojamowej metodg planimetrii oceniano powierzchni¢ lewego
przedsionka, natomiast objeto$¢ lewego przedsionka (LAV) [ml] usredniono z pomiarow
wykonanych w projekcjach koniuszkowej czterojamowej oraz dwujamowej, a w dalszym

ciggu obliczono wskaznik objetoéci lewego przedsionka (LAVI) : LAV/BSA [ml/m?].

5.1.2 Ocena globalnej funkcji skurczowej lewej komory serca

Obje¢tos¢ koncoworozkurczowa (LVEDV) i koncowoskurczowa (LVESV) lewej komory
zostaly zmierzone w projekcji koniuszkowej cztero- i dwujamowej (dwuptaszczyznowsg
metodg sumowania dyskow wg zmodyfikowanej formuly Simpsona), a nastgpnie na ich

podstawie policzono frakcje wyrzutowa lewej komory, korzystajac ze wzoru:

LVEDV — LVESV
EF [%] = IVEDV X 100%

Frakcje¢ skracania lewej komory (LVSF) zostala wyznaczona wg wzoru:

LVSF [%] = =222 x 100%.

Objetos¢ wyrzutowa lewej komory (LVSV) policzono, jako iloczyn catki predkosci
przeptywu przez drogg odptywu lewej komory, w czasie trwania skurczu (VTI - zmierzong
metoda dopplera pulsacyjnego) i pola powierzchni LVOT (powierzchnia LVOT= = * (d/2)?,
gdzie d — érednica LVOT). Nastepnie wyznaczono pojemnos$¢ minutowg (CO), korzystajac ze

WZzZO0ru:
€O [-]=LVSV x HR
TILLTL

oraz wskaznik sercowy (CI):

_co
~ BSA
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Za pomocg obrazowania metoda dopplera tkankowego spektralnego (pulsed-wave tissue
doppler imaging, PW TDI) zmierzono maksymalng predkos¢ skurczowa (fale S’), poprzez
natozenie bramki dopplera pulsacyjnego na boczng 1 przysrodkowg strong¢ pierscienia
zastawki mitralnej. Nast¢pnie wyliczono wskaznik sprawnosci serca (MPI), okreSlany
rowniez jako wskaznik Tei, stanowiacy stosunek sumy czasu izowolumetrycznego rozkurczu

(IRT) i izowolumetrycznego skurczu (ICT) do czasu wyrzutu (ET) (30,31)(ryc. 2).

_ ICT +IRT
N ET

o |
-V 0.19m/s

p 0.14 mmHg

3 Time 55 ms
2 Time 299 ms
1 Time 67 ms

Rycina 2. Obrazowanie met. Dopplera tkankowego, doppler pulsacyjny natozony na boczng strong pierscienia mitralnego.
Zaznaczony sposéb wyznaczana predkosci s', €, @ oraz czasu ICT, ET oraz IRT (opis w tekscie).

Naprezenie koncowoskurczowe $ciany lewej komory (endsystolic stress — ESS), ktore jest

miarg obcigzenia nastepczego, Wyznaczono ze wzoru Grossmana (32,33):

dyn LVESd PWs
3 }20,334XSBPX—X( +m)

ESS |10
[ PWs

em?

15



5.1.3 Ocena funkcji rozkurczowej lewej komory serca

W projekcji koniuszkowej czterojamowej, na wysokosci koncow platkow otwartej zastawki
mitralnej umieszczano bramke dopplera pulsacyjnego, celem rejestracji naptywu mitralnego
oraz oceny: predkosci fali E (odpowiadajacy fazie wczesnego napetniania LK), predkosci fali
A (naptyw pdznorozkurczowy, zwigzany ze skurczem LP), czasu deceleracji (DT) fali E oraz

czasu trwania naptywu fali A.

Nastepnie, w projekcji koniuszkowej pigciojamowej, umieszczano bramke dopplera fali
ciggltej w projekcji posredniej tak, aby uwidoczni¢ jednocze$nie spektrum przeptywu
mitralnego oraz aortalnego, celem oceny czasu rozkurczu izowolumetrycznego (IRT),

mierzonego od konca spektrum przepltywu mitralnego do poczatku przeptywu aortalnego.

Kolejno, w projekcji koniuszkowej czterojamowej, po uwidocznieniu w kolorowym
dopplerze sptywu z zyty ptucnej gornej prawej, umieszczano bramke dopplera pulsacyjnego 1
cm ponizej ujécia zyly do lewego przedsionka. Rejestrowano spektrum przeptywu celem
oceny predkosci fali skurczowej S, fali rozkurczowej D oraz czas trwania i maksymalng
predkos¢ fali AR (wstecznego przeptywu w zyle ptucnej, w czasie skurczu lewego
przedsionka). Nastepnie wyznaczano roznice czasu trwania fali A oraz fali AR — wskaznik
AAdur (ryc. 3) (20).

Za pomocg obrazowania metodg dopplera tkankowego spektralnego (PW TDI), w projekc;ji
koniuszkowej czterojamowej, umieszczajac bramke dopplera pulsacyjnego w bocznej i
przysrodkowej czgsci pierScienia mitralnego rejestrowano predkos¢ pierscienia mitralnego e
(ryc.2). Nastepnie wyznaczano stosunek E/e’ lat. (warto$¢ e’ zmierzona z bocznej czgsci
pierscienia mitralnego) oraz E/e” med. (podajac wartos¢ e* zmierzong z przysrodkowej czesci

pier§cienia mitralnego).

Szacunkowe cis$nienie skurczowe w prawej komorze (RVSP) bylo szacowane u kobiet, u
ktérych uwidoczniono fale niedomykalnos$ci zastawki trojdzielnej w kolorowym dopplerze, a
nastgpnie za pomoca dopplera fali ciaglej zarejestrowano spektrum przeplywu wstecznego
(TR) przez zastawke trojdzielng (RVSP = 4[V]? + ci$nienie w PP, gdzie V — predkos¢
maksymalna TR, PP - prawy przedsionek). Ci$nienie w prawym przedsionku szacowano na

podstawie zmian w wymiarze zyly gtéwniej dolnej podczas oddychania.
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Wszystkie pomiary usredniono na podstawie 3 kolejnych cyklow serca.

1 Time 89 ms )

Rycina 3. Wyznaczenie wskaznika AAdur. Gorny obraz - czas fali A naptywu mitralnego, dolny obraz - czas trwania fali AR
wstecznego przephywu w zZyle plucnej gornej prawej.

5.3.4 Pozostate pomiary hemodynamiczne

Obwodowy opor naczyniowy (SVR) obliczono korzystajac ze wzoru (34):

MAP x 80

SVR[dyn-s- em™°] = TVCO
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5.2 Badanie dopplerowskie przeplywu w tetnicach macicznych

USG obu tetnic macicznych wykonywane byto w pozycji lezacej na plecach, na aparacie
Vivid S5 (GE), z wykorzystaniem glowicy o czestotliwosci 1,8-6 MHz (4C-RS). Glowice
przyktadano w okolicy prawego i lewego dotu biodrowego, uwidaczniajac skrzyzowanie
tetnic macicznych z naczyniami biodrowymi (ryc. 4a). Przeptyw krwi w tetnicach byt
uwidoczniany za pomoca kolorowego i1 pulsacyjnego dopplera. Pomiaréw dokonywano w
odcinku tetnicy macicznej w ulozeniu jak najbardziej pionowym, aby kat padania

ultradzwiekoéw wynosit <60° (35).

INVERT AC46

Rycina 4. Skrzyzowanie tetnicy macicznej (zolta strzatka) z tetnicq biodrowq zewnetrzng (czerwona strzatka) oraz zylg
biodrowgq zewnetrzng (niebieska strzatka) (a), przeplyw krwi w tetnicy macicznej zmierzony dopplerem pulsacyjnym w trakcie
wizyty 2 (b).

Oceniano nast¢pujace dopplerowskie parametry przeptywu krwi (ryc. 4b)(36) :

Vmax —V min
TAMX

indeks pulsacji (PI) =
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Gdzie V max — predkos¢ maksymalna, Vmin — predkos¢ minimalna, TAMX — S$rednia

predkos¢ przeptywu, oraz:

Vmax—V min

ndek T(RI) =
indeks oporowy (RI) T

Wszystkie pomiary usredniono na podstawie 3 kolejnych cykli serca.

Wszystkie badania ultrasonograficzne zostaly wykonane przez jednego badacza. Oceng
przeptywu krwi w tetnicach macicznych wykonano pod nadzorem doswiadczonego

ginekologa

6 Analiza statystyczna

Zmienne jakosciowe przedstawiono jako proporcje z calej badanej populacji, a roznie migdzy
nimi zostaly policzone za pomocg testu Chi-kwadrat. Zmienne ilosciowe zostaty
przedstawione, jako srednia + odchylenie standardowe. Dla poréwnania trzech niezaleznych
prob wykorzystano jednoczynnikowa analize wariancji (ANOVA), oraz do analizy post-hoc
test Bonferroni. Dla pordwnania dwoch prob zaleznych wykorzystano test kolejnosci par
Wilcoxona. Do analizy korelacji postuzono si¢ testem korelacji Pearsona. Warto$¢ p<0,05
przyjeto za statystycznie istotng. Do analizy statystycznej postuzono si¢ programem Statistica,

wersja 12.

Wymagana liczebno§¢ w badanych podgrupach wynosita 18, aby wykaza¢ >20% réznice w
masie lewej komory miedzy grupa kobiet z otyloScig, a grupg kontrolng, z 90% moca
docelowg oraz btedem I rodzaju alfa wynoszacym 5%. W kazdej podgrupie zaplanowano o
ok. 20% wigksza rekrutacje, na wypadek rezygnacji w trakcie trwania badania lub

wystapienia kryterium wykluczenia.

U 10 wybranych losowo kobiet, z kazdej badanej grupy, w okoto 4 tygodniowym odstepie
czasowym ponownie analizowano wybrane parametry echokardiograficzne, uzyskujac

powtarzalno$¢ pomiaréw na poziomie ok. 95%.
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7 Wyniki

7.1 Dane demograficzne badanych grup

Sposrod 98 kobiet wigczonych do badania 15 wykluczono (9 kobiet nie zglosito si¢ na drugg
wizyte, U 4 zdiagnozowano cukrzyce cigzowa, a u 2 rozpoznano nadcis$nienie indukowane
cigza). W sumie do badania ostatecznie zakwalifikowano 83 kobiety. Na pierwszej wizycie
$redni wiek badanych kobiet wynosit 29,7 + 4,8 lat (19,8-42,3 lat). Dla 34 kobiet (40,9%)
byta to pierwsza cigza, dla 24 (28,9%) druga, dla 17 (20,5%) trzecia, a dla 8 (9,6%) czwarta

lub wyzsza.

Badane kobiety podzielono na 3 grupy w zaleznosci od BMI obliczonego na podstawie

podanej przez kobiety Sredniej wagi ciala z ostatnich 6 miesiecy poprzedzajacych cigzg:
> Grupa 1, n=32, (BMI < 24,9 kg/m?)

> Grupa 2, n=28, (BMI 25,0-29,9 kg/m?)

> Grupa 3, n=23, (BMI > 30,0 kg/m?)

We wszystkich grupach wiekszo$¢ kobiet byla w 2 ciazy (odpowiednio 42, 47 oraz 45%);

p=0,965). Pozostate dane demograficzne przedstawiono w tabeli nr 3.

Najwigkszy przyrost masy ciata migdzy wizytami obserwowano w grupie 1, najmniejszy za$

w grupie 3 (tab. 3, ryc. 5).
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Tabela 3. Dane demograficzne badanych kobiet.

Wiek, lata

Masa ciala przed
ciaza, kg

BMI przed ciaza,
kg/m?

Masa w trakcie
W1, kg

BMI w trakcie W1,
kg/m2

Masa w trakcie
W2, kg

BMI w trakcie W2,
kg/m2

Przyrost masy ciala
miedzy W1 i W2,
kg

Wiek ciazy (W1),
tygodnie

Wiek ciazy (W2),
tygodnie

Grupa 1l

BMI <25 kg/m?

n=32

31,1+0,8

55,0+ 1

20,4+ 0,4

57,0+1

20,8+0,4

645+ 1

23,6 +0,5

7,3+£0,5

118+1

26,8+0,2

Grupa 2

BMI 25-29.9

kg/m?

n=28

29,0+ 0,9

68,3+ 1

253+0,2

704+ 1

26,1+0,2

76,9+ 1

284+0,4

6,5+0,6

13,8+0,3

27,0+0,3

Grupa 3

BMI>30 kg/m?

n=23

291+11

84,4 +2

30,5+0,8

86,3 +2

31,2+ 0,7

91,3+2

33,2+ 0,6

5,3+0,6

11,9+0,3

26,3+0,3

NS

<0,0012b¢

<0,0012b¢

<0,0012bc

<0,0012b¢

<0,0012bc

<0,0012b¢

0,003?

NS

NS

agr.1vsgr. 3;°gr. 2 vs gr. 3; ¢ gr. 1 vs gr. 2. W1- wizyta pierwsza, W2 — wizyta druga, NS — nieistotne statystycznie
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Masa ciata [kg]
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wizytami:

Masa ciata w badanych grupach przed, oraz w trakcie W1
oraz W2

TT 17

przed cigzq W1 W2

=@=Grupal =—@=Grupa2l Grupa3

Rycina 5 Wykres masy ciala przed cigzq oraz jej zmiana w trakcie cigzy w badanych grupach.

7.2 Parametry hemodynamiczne

porownaniu do grupy 1.

obu wizyt przedstawiono w tabeli nr 4.

Wzrost HR (78 vs 81 uderzen/min; p=0,014)

Spadek SBP (118 vs 111 mmHg; p=0,004)

Spadek DBP (75 vs 68 mmHg; p<0,001)

W trakcie 1 wizyty w grupie kobiet z otyloScig obserwowano istotnie wyzsze warto$ci
rozkurczowego cisnienia tetniczego krwi w poréwnaniu do grupy 1 oraz 2. Podczas 2 wizyty
w grupie z BMI >30 kg/m2 obserwowano statystycznie wyzsze wartosci cisnienia

skurczowego, rozkurczowego oraz $redniego, a takze systemowego oporu obwodowego w

Podsumowanie parametréw hemodynamicznych zmierzonych w badanych grupach w trakcie

W grupie 1 obserwowano nastgpujace zmiany parametréw hemodynamicznych migdzy
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. Spadek MAP (89 vs 82 mmHg, p<0,001)

. Spadek SVR (1518 vs 1264 dyn-s-cm-°; p<0,001)

Tabela 4 Parametry hemodynamiczne w trakcie obu wizyt w badanych grupach.

Grupal Grupa 2 Grupa 3
BMI <25 kg/m? BMI 25-29 kg/m?>  BMI>30 kg/m?
n=32 n=28 n=23

Wizyta 1 (miedzy 10 a 15 tygodniem ciazy)

Czestos¢ rytmu 78+ | 78 + 1 78+2
serca, ud./min

SBP, mmHg 118+ 2 119+ 3 124 + 3 NS
DBP, mmHg 75+1 75+1 83+2 0,016°
0,0372
MAP, mmHg 89+2 89+2 95+ 3 NS
1518 + 46 1544 + 65 1593 + 53 NS

Wizyta 2 (miedzy 25 a 30 tygodniem ciazy)

Czestos¢ rytmu
serca, ud./min

SBP, mmHg 111+2 114+ 2 119+£2 0,0172
+ + +

DBP, mmHg 68 + 1 73+2 79 +2 <0,0012

MAP, mmHg 82+2 87+2 92+2 <0,0012

SVR, dyn-s-cm™® 1264 + 38 1389 + 60 1469 + 53 0,0152

agr.1vsgr. 3;Pgr. 2vsgr. 3; ¢gr. 1 vs gr. 2. SBP - skurczowe ci$nienie tetnicze krwi; DBP- rozkurczowe cisnienie tetnicze
krwi; MAP - $rednie ci$nienie t¢tnicze krwi; SVR — systemowy opor naczyniowy; NS — nieistotne statystycznie.

81+2 82+2 84+3 NS

W grupie 2 obserwowano nastgpujace zmiany parametréw hemodynamicznych miedzy

wizytami:
e Wozrost HR (78 vs 82 uderzefn/min; p=0,001)

e Spadek SBP (119 vs 114 mmHg; p=0,040)

23



e Brak zmian DBP (75 vs 73 mmHg; p=0,229)
e Spadek MAP (89 vs 87 mmHg, p=0,037)
e Brak zmian SVR (1544 vs 1389 dyn-s-cm™; p=0,522)

W grupie 3 obserwowano nast¢pujace zmiany parametrow hemodynamicznych miedzy
wizytami:

Wzrost HR (78 vs 84 uderzen/min; p<0,001)

Brak zmiany SBP (124 vs 119 mmHg; p=0,520)

Spadek DBP (83 vs 79 mmHg; p=0,004)

Brak zmiany MAP (95 vs 92 mmHg, p=0,210)

Brak zmiany SVR (1593 vs 1469 dyn-s-cm™; p=0,061)

Najwickszy spadek SVR miedzy wizytami obserwowano w grupie 1, najmniejszy za$§ w

grupie kobiet z otytoscia (ryc. 6).

1700 Zmiana SVRw trakcie cigzy w badanych grupach
1600
b 1500
£
o 1400
c
3 1300
o
51 1200
1100
1000
w1 w2
==@==Grupa 1 ==@= Grupa 2 Grupa 3

Rycina 6 Wykres zmiany SVR pomigdzy wizytami, w badanych grupach.

24



7.3 Wybrane pomiary echokardiograficzne

Wybrane pomiary echokardiograficzne zmierzone podczas 1 wizyty przedstawiono w tabeli

nr 5, natomiast z 2 wizyty przedstawiono w tabeli nr 6.

Tabela 5. Wybrane pomiary echokardiograficzne wykonane podczas pierwszej wizyty.

Grupal Grupa 2 Grupa 3
BMI <25 kg/m?  BMI 25-29 kg/m?>  BMI>30 kg/m?
n=32 n=28 n=23

Wizyta 1 (miedzy 10 a 15 tygodniem cigzy)

LVEDd, mm 45+0,5 45 + 0,7 48 +0.8
0,002b
LVE + + 4
LVEDV, ml 85+ 2 86 +2 98+3 0,0032
0,008P
LVEDV/BSA, ml/m? 48 +2 48 +2 51+3 -
LVESV, ml 311 30+2 36+£2 0,0272
0,014P
LVESV/BSA, ml/m? 19+ 1 17+1 18+1 -
LVSV, ml 59 +2 61+2 62 +2 %
IVSd, mm 6,4+0,1 6,7 +0,1 7,6 +02 <0,0012
0,003P
74402 7.9+02 8,5+0,2 0,0022
LVM, g 94+ 4 100+ 4 124 + 4 <0,0012
<0,001b
LVM/BSA, g/m2 58 +2 57+ 1 63 +2 0,047°

LVM/h27, g/m?7 24+ 1 26+ 1 31+1 <0,0012
0,002b

0,33+ 0,0 0,35+ 0,0 0,36 + 0,0 NS
LA area, cm2 14 +£0,3 15+0,4 17+£0,3 <0,0012
0,003

LAV index ml/m2 29+0,8 29+0,9 31+0,8 NS
RA area, cm2 14+ 0,3 15+0,4 17 +£0,3 <0,0012
<0,001P

25




cd. tabeli nr 5.

Grupal Grupa 2 Grupa 3
BMI <25 kg/m?  BMI 25-29 kg/m?>  BMI>30 kg/m?

n=32 n=28 n=23

RVOT prox, mm 25+0,5 27+0,5
34+£0,6 35+0,5 36+£0,6 NS
TAPSE, mm 26+ 0,5 27+0,5 27+0,7 NS

a1vsgr3;°gr.2vsgr 3;°gr. 1vsgr. 2. LVEDd — wymiar koncowo-rozkurczowy lewej komory; LVESd — wymiar
koncowo-skurczowy LK; LVEDV - obje¢tos¢ koncowo-rozkurczowa LK; LVEDV/BSA — objeto$¢ koncowo-rozkurczowa
LK indeksowana na powierzchnie ciata, LVESV — objeto$¢ koncowo-skurczowa LK, LVSV — objetos¢ wyrzutowa LK;
IVSd — wymiar rozkurczowy przegrody miedzykomorowej; PWd — wymiar rozkurczowy $ciany tylnej LK; LVM — masa
lewej komory; RWT — wzgledna grubo$¢ §ciany LK; LA area — powierzchnia lewego przedsionka, LAV index — wskaznik
objetoéci lewego przedsionka; RA area — powierzchnia prawego przedsionka; RVOT prox - wymiar prawej komory
zmierzony w PLAX,; RVD — przypodstawny wymiar PK zmierzony w projekcji 4-jamowej, koniuszkowej; TAPSE -
amplituda ruchu pierscienia zastawki trojdzielnej; RVSP - ci$nienie skurczowe w prawej komorze.

29+0,7

Tabela 6. Wybrane pomiary echokardiograficzne wykonane podczas drugiej wizyty.

Grupa 1l Grupa 2 Grupa 3
BMI <25 kg/m2 BMI 25-29 kg/m2  BMI>30 kg/m2
n=32 n=28 n=23

Wizyta 2 (mi¢dzy 25 a 30 tygodniem ciazy)

LVEDd, mm 46+0,5 46+0,7 49+0,7 <0,0012
0,025P
LVESd, mm 30+£0,5 29+ 0,6 32406 0,019°
LVEDV, ml 9 +2 93+3 106 + 4 0,0022
0,017°
LVEDV/BSA, ml/m? 53+ 1 51+2 53+ 2 NS
LVESV, ml 35+ 1 35+2 40 +2 0,0282
LVESV/BSA, ml/m2 20+0,5 18 + 1 19+ 1 NS
LVSV, ml 62 +2 63 +2 66 + 2 NS
IVSd, mm 7,0+0,1 7,0+0,1 7,7+0,2 0,0172
0,031°
82+0,1 8,3+£0,2 8,9+0,2 0,015?

26



cd. tabeli nr 6.

Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3
BMI <25 kg/m2 BMI 25-29 kg/m2  BMI>30 kg/m2

n=32 n=28 n=23

LVM, g 108 + 3 114 + 4 137+ 3 <0,0012
<0,001P
LVM/BSA, g/m2 63 + 1 62 +2 69 + 2 0,0422
0,021P
LVM/h?7, g/m?7 28+1 30+1 35+ 1 <0,0012
<0,001b
0,35+ 0,0 0,35+ 0,0 0,37 £ 0,0 NS
LA area, cm? 17+0,2 18+ 0.4 20+ 0,4 <0,0012
0,017°
LAYV index, ml/m2 29+£0,6 30+ 1 33+1 0,0272
15+ 0,3 16+ 04 17+04 0,0282
RVOT prox, mm 26 +0,5 28+0,5 29+0,5 NS
35+04 36+0.,5 36+0,6 NS
TAPSE, mm 26+0,5 26 +£0,7 26+0,6 NS

agr.1vsgr.3;°gr.2vsgr. 3;°gr. 1vs gr. 2. LVEDd — wymiar koncowo-rozkurczlowy lewej komory; LVESd — wymiar
koncowo-skurczowy LK; LVEDV - objeto$¢ koncowo-rozkurczowa LK; LVEDV/BSA — obj¢to$¢ koncowo-rozkurczowa
LK indeksowana na powierzchni¢ ciata, LVESV — objeto$¢ koncowo-skurczowa LK, LVSV — objeto$¢ wyrzutowa LK;
1VSd — wymiar rozkurczowy przegrody mi¢gdzykomorowej; PWd — wymiar rozkurczowy $ciany tylnej LK; LVM — masa
lewej komory; RWT — wzgledna grubo$¢ §ciany LK; LA area — powierzchnia lewego przedsionka, LAV index — wskaznik
objetoéci lewego przedsionka; RA area — powierzchnia prawego przedsionka; RVOT prox - wymiar prawej komory
zmierzony w PLAX,; RVD — przypodstawny wymiar PK zmierzony w projekcji 4-jamowej, koniuszkowej, TAPSE -
amplituda ruchu pierscienia zastawki trojdzielnej; RVSP - cisnienie skurczowe w prawej komorze.

W grupie 1 obserwowano nastgpujace zmiany parametréw echokardiograficznych miedzy

wizytami:

. Wzrost wymiarow lewej komory: LVEDd (45 vs 46 mm; p=0,009), LVESd (28 vs
30 mm; p=0,012), LVEDV (85 vs. 92 ml; p<0,001, LVESV (31 vs 35 ml; p<0,001).

. Wzrost masy lewej komory (94 vs 108 g; p<0,001), przy statej wartosci wskaznika
RWT (0,33 vs 0,35; p=0,069).

. Zwickszenie powierzchni obu przedsionkéw: LP (14 vs 17 cm?; p<0,001) oraz RA
(14 vs 15 cm?; p<0,001), oraz stata warto$¢ wskaznika LAVI (29 vs 29 ml/m?; p=0,650).

W grupie 2 obserwowano nastgpujace zmiany parametréw echokardiograficznych miedzy
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wizytami:

. Wzrost wymiaréw lewej komory: LVEDd (45 vs 46 mm; p=0,002), LVEDV (86 vs.
93 ml; p=0,024), LVESV (30 vs 35 ml; p=0,002).

. Wzrost masy lewej komory (100 vs 114 g; p=0,002), przy stalej wartosci wskaznika
RWT (0,35 vs 0,35; p=0,909).

. Zwigkszenie powierzchni obu przedsionkow: LP (15 vs 18 cm2; p=0,010) oraz RA
(15 vs 16 cm2; p<0,001), oraz wzrost wskaznika LAVI (29 vs 30 ml/m2; p=0,009).

W grupie 3 obserwowano nastepujace zmiany parametrow echokardiograficznych miedzy

wizytami:

. Wzrost objetosci lewej komory: LVEDV (98 vs 106 ml; p=0,024) oraz LVESV (36
vs 40 ml; p=0,001).

. Wzrost masy lewej komory (124 vs 137 g; p=0,018), przy statej wartosci wskaznika
RWT (0,36 vs 0,37; p=0,262).

. Zwickszenie powierzchni lewego przedsionka (17 vs 20 cm?; p=0,010) oraz
wskaznika LAVI (31 vs 33 ml/m2; p=0,012), przy statej objetosci prawego przedsionka (17
vs 17 cm?; p=0,115).

Zmiana LVEDV/BSA w badanych grupach miedzy
wizytami
56
54
52 /
50

48

LVEDV/BSA [ml/m?]
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44
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Rycina 7. Wykres zmiany LVEDV/BSA w badanych grupach miedzy wizytami.
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Objetos¢ koncoworozkurczowa lewej komory jest m. in. wskaznikiem obcigzenia
wstepnego. Najwigkszy wzrost LVEDV po indeksacji na powierzchni¢ ciala wystapit w
grupie pierwszej (ryc. 7), natomiast najmniejszy w grupie trzeciej. Przeciwny trend
wykazano w przypadku LAVI — jego warto$¢ praktycznie nie ulegla zmianie w grupie 1,

natomiast najwigkszy wzrost miedzy wizytami obserwowano w grupie 3 (ryc. 8).

Zmiana wskaznika LAVI w badanych grupach,
miedzy wizytami
34
33
= 32
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Rycina 8. Wykres zmiany LAVI w badanych grupach, pomiedzy wizytami.

7.4 Ocena funkcji skurczowej lewej komory w badanych grupach

W trakcie 1 wizyty wigkszo$¢ parametrow opisujacych funkcje skurczowa lewej komory byta
podobna w badanych grupach. Mimo, ze wielko$¢ pojemnosci minutowej serca (CO) nie
roznila si¢ istotnie w grupie kobiet z prawidlowa masg ciala, nadwaga i otytoscia, to
wykazano istotng statystycznie tendencje spadkowa indeksu serca wraz ze wzrostem BMI.
Podsumowanie parametrow funkcji skurczowej lewej komory serca zmierzonych w badanych

grupach, trakcie 1 wizyty przedstawiono w tabeli nr 7.

Na przetomie drugiego i trzeciego trymestru (W2) w grupie kobiet z otyloscig ponownie
wykazano najnizsze wartosci indeksu serca, ponadto obserwowano wyzsze parametry
naprezania koncowoskurczowego (ESS) w porownaniu z grupa 2 oraz 1. Wskaznik MPI takze
byt istotnie wyzszy u kobiet z BMI > 30 kg/m?, w poréwnaniu do kobiet z prawidtowa masa
ciata. Podsumowanie parametrow funkcji skurczowej lewej komory, zmierzonych w trakcie 2

wizyty przedstawiono w tabeli nr 8.
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Tabela 7. Poréwnanie wybranych parametréw funkcji skurczowej LK w badanych grupach, w trakcie wizyty 1.

Grupal Grupa 2 Grupa 3
BMI <25 kg/m?  BMI 25-29 kg/m?>  BMI>30 kg/m?

n=32 n=28 n=23

CO, I/min 4,7+0,1 4,8+0,2 48+02 NS
Cl, I/min/m? 2,8+0,1 2,6+0,1 2,4+0,1 <0,0012
0,008P

11,1 0,1 10,8 £ 0,2 10,8 £0,2 NS

10,1 £0,2 9,9 40,2 9.5+0,2 NS

ESS, 10% dyn/cm? 42,7+0,5 43,5+ 1 45,1+ 1 NS
ICT, MS 64 +2 61+2 71+2 0,0372
0,002b

IRT, MS 57 +2 59 + 2 56 + 2 NS

ET, MS 289 + 4 290 + 3 300+ 6 NS

0,42 + 0,01 0,42 + 0,01 0,43 £0,01 NS

agr.lvsgr. 3;°gr.2vsgr. 3; °gr. 1vsgr. 2. EF — frakcja wyrzutowa LK; FS — frakcja skracania LK; CO - pojemno$¢
minutowa serca; Cl - wskaznik sercowy; s* lat — predkos$¢ bocznej czedci pierScienia zastawki mitralnej w skurczu; s
med. — predkos$¢ przysrodkowej czesei pierScienia zastawki mitralnej w skurczu; ESS - naprezenie koncowoskurczowe
$ciany LK; ICT - czas skurczu izowolumetryczneg; IRT - czas rozkurczu izowolumetrycznego; ET — czas wyrzutu LK;
MPI — wskaznik sprawnosci serca

66 £ 1 64 £1
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Tabela 8. Poréwnanie wybranych parametréw funkcji skurczowej LK w badanych grupach, w trakcie wizyty 2.

Grupal
BMI <25 kg/m?

Grupa 2 Grupa 3
BMI 25-29 kg/m?  BMI>30 kg/m?
n=32 n=28 n=23

63+1
34+1
52+0,1
3,0+0,1
10,6 £ 0,2
9,8+0,2

39,1 +£0,7

61 +2
57+2

283 +4

agr.1vsgr. 3;°gr.2vsgr. 3; °gr. 1vsgr. 2. EF — frakcja wyrzutowa LK; FS — frakcja skracania LK; CO - pojemno$¢
minutowa serca; Cl - wskaznik sercowy; s* lat — predkos$¢ bocznej czeéci pierScienia zastawki mitralnej w skurczu; s
med. — predkos¢ przysrodkowej czgéci pierScienia zastawki mitralnej w skurczu; ESS - napre¢zenie konicowoskurczowe
$ciany LK; ICT - czas skurczu izowolumetryczneg; IRT - czas rozkurczu izowolumetrycznego; ET — czas wyrzutu LK;

MPI- wskaznik sprawnos$ci serca

63+1
361
5,2+0,2
2,8+0,1
10,8 £0,3
10,0+ 0,2

41,5+0,6

62+2
56+2
280+ 4

0,42 £ 0,01

62+ 1
33+£1
53+0,2
2,7+0,1
10,1 £0,3
9,4+0,2

42,9+0,7

64+3
65 +2
283 +4

0,45+ 0,01

0,032°
NS

0,033?
NS
NS

<0,0014
0,046°

NS
0,0172
0,008°

NS

0,0222

W tabeli nr 9 przedstawiono zmiany w czasie wybranych parametrow funkcji skurczowej

lewej komory, wewnatrz badanych grup.

31



Tabela 9. Zmiany parametréw funkcji skurczowej lewej komory serca w trakcie trwania cigzy, w badanych grupach.

w1 W2
(miedzy 10-15 tyg. (miedzy 25-30 tyg. P

Ciazy) Ciazy)

64 + | 63+ 0,6 0,193
35+ 1 34+ 1 0,587
4,7+0,1 52+0,1 0,003
2,8+0,1 3,0£0,1 0,144
42,7+0,5 39,1+0,7 <0,001

Grupa 2; BMI 25-29 kg/m2
=

EF, % 66 £1 63+1 0,008

FS, % 37+ 1 36 +1 0,875
CO, I/min 4,8+0,2 52+0,2 0,011
Cl, I/min/m? 25+0,1 2,7+0,1 0,360
ESS, 103 dyn/cm? 435+1 41,5+0,6 0,072

MPI 0,42 £ 0,01 0,42 £ 0,01 0,287

EF — frakcja wyrzutowa LK; FS — frakcja skracania LK; CO - pojemno$¢ minutowa serca; CI - wskaznik sercowy; ESS -
naprezenie koncowoskurczowe §ciany LK; MPI — wskaznik sprawnosci serca



Tabela nr 9 cd. Zmiany parametrow funkcji skurczowej lewej komory serca w trakcie trwania cigzy, w badanych grupach.

w1 W2
(miedzy 10-15 tyg. (miedzy 25-30 tyg.

Ciazy) Ciazy)
Grupa 3; BMI>30 kg/m2

EF, % 64 + 1 62+ 1 0,027

FS, % 361 33+£1 0,012
CO, I/min 4,8+0,2 5,3+0,2 <0,001
Cl, I/min/m? 2,4+0,1 2,7+0,1 0,007
ESS, 10° dyn/cm? 45,1+1 42,9+0,7 0,173

MPI 0,43 £0,01 0,45+ 0,01 0,029

EF — frakcja wyrzutowa LK; FS — frakcja skracania LK; CO - pojemno$¢ minutowa serca; CI - wskaznik sercowy; ESS -
naprezenie koncowoskurczowe $ciany LK; MPI — wskaznik sprawnosci serca

W grupie kobiet z prawidtowg masa ciata nie obserwowano istotnej zmiany wielkosci frakcji
wyrzutowej oraz frakcji skracania miedzy wizytami. U kobiet w nadwaga EF wykazywata
niewielka, istotng statystycznie tendencje spadkowa, podczas gdy FS nie ulegla istotnej
zmianie. U kobiet z otytoscig zarowno EF, jak i FS wykazywaly niewielka, ale istotng
statystycznie tendencje spadkowa w przebiegu cigzy (tab. 9). Wewnatrz wszystkich badanych
grup nie obserwowano istotnej zmiany wielko$ci predkosci bocznej 1 przysrodkowej czesci
pierscienia mitralnego (s° med. i s* lat) miedzy wizyta pierwsza i druga. Obserwowano
natomiast istotng ujemng korelacj¢ miedzy masa lewej komory, a predkoscig przysrodkowej
czesci pierScienia mitralnego (s med.) (r=-0,236, p=0,002) zmierzong w trakcie 1 wizyty. W
trakcie 2 wizyty stwierdzono istotng zaleznos¢ miedzy masa LK, a predkoscig bocznej czesci
pierScienia mitralnego s° lat (r= -0,306, p=0,005) oraz przysrodkowej czgsci pierScienia

mitralnego s° med. (r=-0,256, p=0,021) (ryc. 9).
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Rycina 9 Wykres korelacji miedzy masq lewej komory oraz (a) predkosciq fali s* przysrodkowej cz¢sé pierscienia mitralnego
i (b) bocznej czesci pierscienia mitralnego zmierzonymi podczas wizyty 2.

Naprezenie koncowoskurczowe (ESS) LK, parametr zalezny od obcigzenia nastgpczego, W
tracie cigzy ulega obnizeniu wtornie do spadku Systemowego oporu naczyniowego oraz
skurczowego cis$nienia tetniczego krwi. W grupie kobiet z prawidlowa masg ciata
obserwowany spadek ESS byt najwickszy, podczas gdy w grupie kobiet z otyloscia spadek
ESS mig¢dzy wizytami byt nicistotny statystycznie. W grupie kobiet z nadwaga obserwowano
posrednie (w porownaniu do grupy 1 i 3) wartosci ESS (tab. 9, ryc.10)

Zmiana ESS w czasie cigzy w badanych grupach
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a5
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a3
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1
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ESS[10"3 dyn/cm”2]
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Rycina 10. Wykres zmiany naprezenia korncowoskurczowego (ESS) w badanych grupach, w trakcie trwania cigzy.
Odwrotng zalezno$¢ obserwowano oceniajac wskaznik MPI. W grupie 1 oraz 2 nie
obserwowano istotnej statystycznie réznicy migedzy wielkoscig tego parametru w tracie obu
wizyt, aczkolwiek w grupie 1 wykazywal on niewielka tendencje spadkowa, natomiast w
grupie 2 jego warto$¢ byta stata. W grupie 3 wskaznik MPI istotnie statystycznie wzrdst
miedzy wizytami (tab. 9, ryc. nr 11).
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Zmiana MPIl w badanych grupach w trakcie
trwania cigzy
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Rycina 11. Wykres zmiany wskaznika MPI w badanych grupach migdzy wizytg 1 i 2.

W badanej populacji, podczas pierwszej wizyty wykazano dodatnig korelacje migdzy ESS
oraz nast¢pujagcymi parametrami (ryc. 12):

e DBP (r=0,689, p<0,001),

e HR (r=0,421, p<0,001),

e LVCO (r=0,410, p<0,001),

e LVESV (r=0,267, p=0,015)

e LVCI (r=0,265, p=0,023),

e LVM (r=0,345, p=0,001),

e MPI (r=0,369, p=0,001)
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Rycina 12. Wykresy korelacji migdzy ESS W1, a nastepujgcymi parametrami zmierzonymi podczas W1: (a) LVCO, (b)

cisnieniem rozkurczowym, (c) LVM, (d) wskaznikiem MPIL.

W badanej populacji, podczas wizyty 2 obserwowano dodatnig korelacje miedzy ESS i

ponizszymi parametrami (ryc. 13):

e DBP (r=0,663, p<0,001),

e SVR (r=0,372, p=0,003),

e HR (r=0,394, p<0,001),

e LVCO (r=0,289, p=0,012),

e LVESV (r=0,458, p<0,001)

e  Wielkosc¢ lewego przedsionka [mm] (r=0,303, p=0,007),
e LVM (r=0,493, p<0,001),

e (Czas rozkurczu izowolumetrycznego (r=0,304, p=0,008).
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Rycina 13. Wykresy korelacji miedzy ESS (W2), | nastepujgcymi parametrami zmierzonymi w trakcie W2: (a) masa lewej
komory, (b) systemowy opor obwodowy, (C) czestosé rytmu serca, (d) czas rozkurczu izowolumetrycznego.

Obserwowano rowniez odwrotng zalezno$¢ migdzy ESS 1 frakcja skracania LK (r= -0,247,

p=0,029), zmierzonymi podczas drugiej wizyty (ryc. 14).
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Rycina 14. Wykres korelacji miedzy ESS i frakcjq skracania zmierzonymi podczas 2 wizyty.
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Podczas wizyty 1 wskaznik MPl wykazywal pozytywng Kkorelacje z nastepujgcymi

parametrami:

e SBP (r=0,287, p=0,008),

e MAP (r=0,315, p=0,004),

e HR (r=0,390, p<0,001),

e LVCO (r=0,372, p=0,001).
Ponadto w trakcie 1 wizyty obserwowano ujemng korelacje miedzy wskaznikiem MPI i
stosunkiem E/A (r= - 0,347, p=0,001), oraz prgdkoscia fali S naptywu zyl plucnych (r= -
0,367, p=0,001) (ryc. 15).
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Rycina 15. Wykres korelacji migedzy wskaznikiem MPI, oraz (a) stosunkiem E/A i (b) predkosciq fali S naptywu z zyl plucnych
w trakcie wizyty 1.

Podczas 2 wizyty stwierdzono ujemng korelacje miedzy MPI i frakcja wyrzutowsg lewej
-0,273, p=0,021), stosunkiem E/A (r= - 0,292, p=0,012), oraz predkoscig
fali S naptywu zyt ptucnych (r=-0,287, p=0,029) (ryc. 16).
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Rycina 16 Wykres korelacji miedzy wskaznikiem serca MPI, oraz (a) frakcjg wyrzutowg LK i (b) predkosciqg fali S naplywu z
zyl ptucnych, zmierzonymi podczas wizyty 2.
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7.5 Ocena funkcji rozkurczowej lewej komory w badanych grupach

Porownanie wybranych parametréw funkcji rozkurczowej lewej komory serca w badanych

grupach przedstawiono w tabeli nr 10.

Tabela 10. Wybrane parametry funkcji rozkurczowej LK w badanych grupach.

Grupal
BMI <25 kg/m?

n=32

Grupa 2
BMI 25-29 kg/m?

n=28

Grupa 3

BMI>30 kg/m?

n=23

Wizyta 1 (miedzy 10 a 15 tygodniem cigzy)

V max Ar, cm/sek

RVSP (TR V max),
mmHg

0,55+ 0,01
1,6 + 0,05
172 +£3
19+04
4,8 +£0,1
16 £0,3
5,8+0,1
0,58 £ 0,02
0,56 + 0,02

26+ 1

41 +£4
79 +2

16 (1,8)

0,89 £ 0,02

0,92 £ 0,02
0,55 £ 0,02
1,7+0,07
164 +£3
18+£0,6
53+0,2
14+£0,5
6,5+0,2
0,58 £ 0,02
0,59 £ 0,01

26+ 1

48 £5
84 +2

18 (1,9)

0,92 £0,03
0,62 £ 0,02
1,5+0,07
163 +4
18+£0,5
53+0,3
13+04
7,1+£0,3
0,56 £ 0,02
0,51 £0,02

311

50+ 6
86 +2

18 (1,9)

0,0082
NS
NS
NS
NS

<0,0012

<0,0012
NS

0,009°

0,0112
0,025°
NS

0,0172

NS

V max E, m/sek

V max A, m/sek

E/A

0,86 £ 0,01
0,55+ 0,02

1,6 +£ 0,05

0,91 £ 0,02
0,55+ 0,02

1,7+ 0,07

Wizyta 2 (miedzy 25 a 30 tygodniem ciazy)

0,79 £ 0,03
0,57 £0,02

1,4+0,05

0,014°
NS

0,005
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cd. tabeli nr 10.

Grupal
BMI <25 kg/m?

Grupa 2 Grupa 3
BMI 25-29 kg/m?  BMI>30 kg/m?
n=32 n=28 n=23

168 £ 3

172+ 4

164 +3

meod  meos  1ss04 <ooon
usos  wseos  1ros NS
V max S, m/sek 0,57 £0,01 0,56 £ 0,02 0,55 +0,01 NS
V max D, m/sek 0,59 + 0,02 0,57 £ 0,01 0,49 £ 0,01 0,0032
0,044b
V max Ar, cm/sek 26+ 1 25+2 33+1 <0,0012
<0,001P
A A dur, MS 44 + 6 42+ 5 41 +£4 NS
IRT, MS 82+2 84+ 2 89+2 0,0282
17 (1,9) 18 (1,9) 18 (1,9) NS

RVSP (TR V max),
mmHg

agr. 1vsgr. 3;°gr. 2vsgr. 3; ¢gr. 1 vs gr. 2. DT — czas deceleracji; IRT- czas rozkurczu izowolumetrycznego; RVSP —

szacunkowe ci$nienie skurczowe w prawej komorze.

W grupie 1 obserwowano nastgpujace, istotne statystycznie, zmiany parametréw funkcji

rozkurczowej LK miedzy wizytami:

e Spadek predkosci fali e’ med. (16 vs 14 cm/sek; p<0,001) oraz wzrost wielkosci
stosunku E/e” med.: (5,7 vs 6,3; p=0,015).

W grupie 2 nie obserwowano istotnych statystycznie zmian parametrow funkcji rozkurczowej
LK mig¢dzy wizytami.
W grupie 3 obserwowano istotne statystycznie zmiany nastepujacych parametrow funkcji
rozkurczowej LK miedzy wizytami:

e Spadek V max. fali E naptywu mitralnego (0,93 vs 0,79 m/sek; p<0,001),

e  Spadek stosunku E/A naptywu mitralnego (1,5 vs 1,4; p=0,029),
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e Obnizenie V max. fali e lat. (18 vs 15 cm/sek; p<0,001).

Ponadto obserwowano istotng zalezno$¢ pomiedzy pojemnos$cia minutowg serca, a predkoscia

skurczowego naptywu z zyt ptucnych w trakcie drugiej wizyty (r=0,307, p=0,012) (ryc.17).

0,9

0,8

predkos¢ fali S naptywu z zyt ptucnych [m

0,3
3,0 3,5 4,0 4,5 5,0 55 6,0 6,5 7,0 7,5 8,0 8,5

LVCO [I/min], W2

Rycina 17 Wykres korelacji pomigdzy pojemnosciqg minutowq serca i predkoscig fali S naplywu zyl plucnych, w trakcie 2
wizyty.

7.6 Ocena przeplywu krwi w tetnicach macicznych

Wielkos$¢ indeksu pulsacji (PI) oraz indeksu oporu (RI) w badanych grupach, podczas obu
wizyt przedstawiono w tabeli nr 11. U wszystkich kobiet wartosci PI zmierzone w trakcie 2
wizyty miescily si¢ migdzy 5 1 95 percentylem (tab. 2). U zadnej z kobiet nie stwierdzono w
trakcie badania obecnosci wcigcia wezesnorozkurczowego w spektrum przeptywu tetnicy
macicznej (tzw. ,,notch”), ktore Swiadczy o zagrazajagcym stanie przedrzucawkowym. We
wszystkich grupach spadek Pl oraz Rl pomigdzy wizytami byt istotny statystycznie (p<0,001)
(ryc. 18, 19)
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Tabela 11. Wielkos¢ indeksu pulsacji (PI) oraz indeksu oporu (RI) w badanych grupach

Grupal Grupa 2 Grupa 3
BMI <25 kg/m?  BMI 25-29 kg/m?>  BMI>30 kg/m?
n=32 n=28 n=23

Wizyta 1 (miedzy 10 a 15 tygodniem cigzy)

1,46 £ 0,1 1,23 +£0,1

1,28 £0,1

0,70 £ 0,01 0,63+0,02 0,62 + 0,03

Wizyta 2 (miedzy 25 a 30 tygodniem ciazy)

0,56 +0,03 0,61 £0,04 0,68 + 0,03

0,0172

0,39 £ 0,02 0,40 £ 0,02 0,45+ 0,02 NS

agr.1vsgr. 3;°gr. 2vsgr. 3; ¢gr. 1 vs gr. 2. Pl — indeks pulsacji; RI — indeks oporu.

Zmiany Pl w trakcie cigzy w badanych grupach

1.6 1,46

14 1,28
\L 1.23
12 hd —
1
o
0,8 0,68
0,56 0,61 —D
0,6 FS &
T
0,4
0,2
Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3

e ] il V2

Rycina 18. Zmiany PI w czasie cigzy w badanych grupach.

Mimo, ze wartosci PI w grupie kobiet z prawidtowg masg ciala w czasie 1 wizyty byly
nieistotnie wyzsze w porownaniu do grupy kobiet w nadwaga 1 otyloScia, to w tej grupie
obserwowano najwiekszy bezwzgledny spadek PI w czasie 2 wizyty, najmniejszy zas$ spadek
wystgpit w grupie 3 (ryc. 18). Podobng zalezno$¢ obserwowano w stosunku do wartosci

indeksu oporu (RI) w badanych grupach (Ryc. 19).



Zmiay Rl w trakcie cigzy w badanych grupach
0,8

0,7
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Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3

el Rl W1 el R| W2

Rycina 19. Zmiany RI w badanych grupach w trakcie cigzy.

Obserwowang istotng, ujemng korelacje w badanej populacji kobiet migdzy zmiang PI (delta
Pl) oraz zmiang RI (delta RI) migdzy wizytami, oraz powierzchnig lewego przedsionka w
trakcie 2 wizyty (r=-0,239, p=0,029; r=-0,311; p=0,004, odpowiednio) (ryc.20).
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Rycina 20 Wykres korelacji miedzy powierzchnig lewego przedsionka zmierzonego w trakcie 2 wizyty, oraz (a) zmiang PI i
(b) zmiang RI miedzy wizytami.

7.7 QOcena zaleznosci mie¢dzy funkcja skurczowa lewej komory i

parametrami przeplywu krwi w tetnicach macicznych

W badanej populacji kobiet (n=83), w trakcie 2 wizyty wykazano obecno$¢ dodatniej
korelacji miedzy wartoscig PI i objetoscig koncoworozkurczowg lewej komory (LVEDV)

(r=0,349; p=0,001), a takze ESS (r=0,357; p=0,001) (ryc. 21).
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Rycina 21. Wykresy korelacji miedzy PI i (a) objetosciq koricoworozkurczowg LK, oraz (b) ESS zmierzonymi podczas 2
wizyty.

Podobne zalezno$ci w trakcie 2 wizyty obserwowano miedzy RI i LVEDV (r=0,263;
p=0,014) oraz ESS (r=0,251; p=0,026).

W badanych podgrupach istotng statystycznie zalezno$¢ miedzy PI i ESS zmierzonymi w
trakcie 2 wizyty obserwowano jedynie w grupie kobiet z otytoscig (r=0,825; p<0,001).

Ponadto w badanej populacji obserwowano istotng, ujemng korelacj¢ migdzy indeksem serca

zmierzonym w trakcie wizyty 1 oraz wielkoscig RI zmierzong w trakcie wizyty 2
(r=-0,345, p=0,004) (ryc. 22).

0.7

0.2 o

0.1

16 1.8 20 22 24 2.6 2.8 3.0 3.2 3.4 3.6 38

LVCI [Vmi/m2], W1

Rycina 22. Wykres zaleznosci migdzy LVCI zmierzonym w trakcie wizyty 1 oraz wielkoscig RI zmierzong w trakcie wizyty 2.
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7.8 Ocena zalezno$Sci miedzy funkcja rozkurczowa lewej komory i

parametrami przeplywu krwi w tetnicach macicznych

W trakcie wizyty 1 obserwowano istotng korelacj¢ migdzy wielkoscia Pl i wskaznikiem

LAVI (r=0,232, p=0,035).

W trakcie wizyty 2 obserwowano istotng korelacje miedzy PI oraz :

e Powierzchnig lewego przedsionka (r=0,333, p=0,001),

e LAVI (r=0,317, p=0,004),

e Powierzchnig prawego przedsionka (p=0,220, r=0,043) (ryc.23).
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Rycina 23. Wykres korelacji migdzy Pl i (&) powierzchnig LP, (b) LAVI zmierzonymi w trakcie 2 wizyty.

Ponadto w trakcie wizyty 2 obserwowano istotng korelacje migdzy RI oraz:

. Powierzchnig lewego przedsionka (r=0,304, p=0,004),

. LAVI (r=0,311, p=0,004) (ryc.24).
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Rycina 24. Wykres korelacji migdzy RI oraz LAVI zmierzonymi w trakcie 2 wizyty.
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7.9 Ocena zalezno$ci miedzy RI i PIl, a parametrami hemodynamicznymi
W ciazy.
Wykazano korelacje indeksu pulsacji (PI) zmierzonego w trakcie wizyty 1 z:
e DBP w trakcie W1 (r= 0,252, p=0,024).
Wykazano korelacje indeksu oporu (RI) zmierzonego w trakcie wizyty 1 z:
e DBP w trakcie W1 (r=0,264, p=0,014)

Wykazano korelacje indeksu pulsacji (PI) zmierzonego w trakcie wizyty 2 z:

e DBP w trakcie W1 (r=0,244, p=0,026)
e MAP w trakcie W1 (r=0,216, p=0,046)
e SBP w trakcie W2 (r=0,329, p=0,002)

e DBP w trakcie W2 (r=0,008, p=0,008)
e MAP w trakcie W2 (r=0,338, p=0,002)

Ponadto wykazano korelacje indeksu oporu (RI) zmierzonego w trakcie wizyty 2 z :

e SVR w trakcie W1 (r=0,277, p=0,023)
e SBP w trakcie W2 (r=0,241, p=0,026)
e MAP w trakcie W2 (r=0,249, p=0,024)

7.10 Ocena zaleznoS$ci miedzy BMI i funkcjg skurczowa lewej komory w
ciazy.

W trakcie wizyty 1 obserwowano istotng, dodatnig korelacje miedzy BMI, oraz:

e LVM (r=0,656, p<0,001),
e ESS (r=0,347, p=0,001) (ryc. 25).

Ponadto, rowniez w trakcie wizyty 1 obserwowano istotng, ujemng korelacj¢ miedzy BMI,

oraz:

e predkos$cig s* przysrodkowej czgsci pier§cienia mitralnego (r=-0,248, p=0,013),
e LVCI (r=-0,249, p=0,024) (ryc. 26).
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Rycina 25. Wykres korelacji migdzy BMI, i (a) LVM, oraz (b) ESS zmierzonymi w trakcie 1 wizyty.
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Rycina 26.Wykres zaleznosci miedzy BMI, i (a) predkosciq s przysrodkowej czesci pierscienia mitralnego, (b) LVCI w
trakcie pierwszej wizyty.

W trakcie wizyty 2 obserwowano istotng, dodatnig korelacj¢ miedzy BMI, oraz:
e LVM (r=0,653, p<0,001),

e ESS (r=0,479, p<0,001),
e Wskaznik MPI (r=0,374, p=0,001) (ryc. 27).

Ponadto obserwowano istotna, ujemng korelacj¢ pomigdzy BMI, oraz:

e predkoscig s' przysrodkowej czesci pierScienia mitralnego (r=-0,217, p=0,040),
o predkoscig s’ bocznej czgsci pierscienia mitralnego (r=-0,229, p=0,036),
e LVCI (r=-0,231, p=0,036) (ryc. 28).
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Rycina 27. Wykres korelacji miedzy BMI i (a) ESS, (b) wskaznikiem MPI, zmierzonymi w trakcie 2 wizyty.
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Rycina 28. Wykres zaleznosci miedzy BMI, i (a) LVCI, (b) predkoscig fali s'bocznej czesci pierscienia mitralnego

zmierzonymi w czasie wizyty 2.

W badaniu nie obserwowano zaleznosci miedzy BMI oraz wielkoscia frakcji wyrzutowej oraz

frakcji skracania lewej komory.

7.11 Ocena zalezno$ci miedzy BMI i funkcja rozkurczowsg lewej komory w

ciazy

W trakcie wizyty 1 obserwowano istotng, dodatnig korelacje miedzy BMI, oraz:

e Objetoscig lewego przedsionka (r=0,562, p<0,001),
e Czasem trwania IVRT (r=0,300, p=0,003),
e WielkoS$cig stosunku E/e” med. (r=0,393, p<0,001), a takze
ujemng korelacja pomigdzy BMI i predkoscig e” med. (r=-0,404, p<0,001) (ryc. 29).
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Rycina 29. Wykres zaleznosci migdzy BMI, oraz (a) objetosciq lewego przedsionka i (b) czasem IVRT zmierzonymi w czasie

wizyty 1.

W czasie wizyty 2 obserwowano dodatnig korelacj¢ migdzy BMI oraz:

e Objetoscig lewego przedsionka (r=0,429, p<0,001),
e Czasem trwania IVRT (r=0,216, p=0,011),

a takze ujemna korelacj¢ miedzy BMI i:

e Predkoscia fali e lat. (r=-0,415, p<0,001)

e Predkosceig fali e” med. (r=-0,217, p=0,040) (ryc.30).
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Rycina 30. Wykres zaleznosci miedzy BMI i (a) predkoscig fali e przysrodkowej czesci pierscienia mitralnego oraz, (b)
predkosciq fali e’ bocznej czesci pierscienia mitralnego zmierzonych podczas wizyty 2.
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7.12 Ocena zaleznos$ci miedzy BMI i parametrami hemodynamicznymi w
cigzy
W trakcie wizyty 1 obserwowano korelacje migdzy wielkosciag BMI i

e DBP (r=0,397, p<0,001)
e MAP (r=0,322, p=0,002).

W trakcie wizyty 2 stwierdzono korelacje miedzy BMI oraz:

e SBP (r=0,363, p=0,001),

e DBP (r=0,504, p<0,001),

e MAP (r=0,514, p<0,001),

e SVR (r=0,299, p=0,015),

e PI(r=0,301, p=0,004),

e RI(r=0,255, p=0,015) (ryc. 31).
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Rycina 31. Wykres zaleznosci pomiedzy BMI oraz (a) DBP, (b) SVR, (c) Pl oraz (d) Rl w trakcie wizyty 2.
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8 Dyskusja

8.1 Parametry hemodynamiczne

W pracy wiasnej w grupie kobiet z prawidtowym BMI (grupa 1) obserwowano typowe dla
prawidlowej cigzy zmiany hemodynamiczne takie jak: wzrost czestosci rytmu serca, spadek
skurczowego, rozkurczowego oraz $redniego ci$nienia tgtniczego krwi, a takze obnizenie
systemowego oporu obwodowego. Uzyskany wynik jest zgodny z wynikami badan innych
autorow (1-3, 37-40). Natomiast u kobiet z otytoscig (grupa 3), w porownaniu do szczuptych
ciezarnych, juz podczas pierwszej wizyty wystepowato znamiennie statystycznie wyzsze
ci$nienie rozkurczowe. W trakcie trwania cigzy, na wizycie 2 zardwno ci$nienie skurczowe,
rozkurczowe, jak i $rednie byto statystycznie wyzsze w grupie kobiet z otyloScig, w
porownaniu do kobiet z prawidlowa masg ciata. Z kolei pomiary ci$nienia tetniczego krwi w
grupie kobiet z nadwaga w trakcie wizyty 1 byty zblizone do kobiet szczuptych, natomiast w
trakcie 2 wizyty wykazywaly wartosci posrednie. Nie roznity si¢ jednak istotnie w
poréwnaniu do kobiet z grupy 1 i 3. W pracy wilasnej rowniez wykazano dodatnig korelacje
miedzy BMI 1 ci$nieniem tetniczym krwi, zwlaszcza w odniesieniu do ci$nienia
rozkurczowego i $redniego. Podobng obserwacj¢ poczynili Guedes-Martins i wsp. (41) ktorzy
zaobserwowali istotng korelacje miedzy BMI, a $§rednim ci$nieniem t¢tniczym krwi, zar6wno

w populacji kobiet z normotensjg w trakcie cigzy, jak 1 z nadci$nieniem przedcigzowym.

Prezentowane w pracy wiasnej wyniki r6znig si¢ nieco od wynikéw autorow duzego badania
kohortowego (,,The generation R study”) (42), z udzialem 8482 kobiet, ktorzy wykazali, ze
kobiety z nadwagg i otyloscia mialy wyzsze wartosci ci$nienia tg¢tniczego skurczowego i
rozkurczowego krwi juz w trakcie pierwszego trymestru Ta roznica utrzymywata si¢ przez
calg cigze. Ponadto w tym samym badaniu stwierdzono silniejszg zalezno$¢ migdzy
ci$nieniem rozkurczowym oraz $rednim (w poréwnaniu do ci$nienia skurczowego), a
ryzykiem wystgpienia nadci$nienia cigzowego oraz stanu przedrzucawkowego. Z kolei
Iglesias M. 1 wsp. obserwowali, ze kobiety w ciazy, bez wzgledu na wagg ciala, u ktorych w
pozniejszym okresie wystgpito nadci$nienie cigzowe lub stan przedrzucawkowy mialty wyzsze
cisnienie skurczowe i rozkurczowe krwi (poczawszy od 1 trymestru) (43). Istnieje kilka
mechanizmow, ktére moga moze odpowiada¢ za t3 nieprawidtowa odpowiedZ presyjna U
otylych, ci¢zarnych kobiet. W fizjologicznej cigzy u kobiet z prawidlowa masa ciata

aktywno$¢ uktadu przywspotczulnego stopniowo spada, a wspotczulnego ro$nie. Natomiast u
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kobiet otylych w cigzy, szybciej niz u szczuptych, obserwowano przewage uktadu
wspotczulnego, co moze potencjalnie prowadzi¢ do rozwoju stanu przedrzucawkowego (44).
Nie mozna wykluczy¢ takze, ze za nadmierng aktywacje ukladu wspoiczulnego
prawdopodobnie odpowiada nieprawidlowa toleracja glukozy, hiperinsulinemia oraz
przewaga uktadu renina-angiotensyna-aldosteron (ostatni mechanizm powoduje réwniez
zwigkszong retencje sodu) (45,46). W podzniejszym okresie cigzy, nawet przy spadku
aktywnos$ci uktadu wspoétczulnego, podwyzszone cisnienie tetnicze krwi utrzymuje sie w
zwigzku ze zwickszonym oporem obwodowym (44). W badaniu wlasnym wykazano
znamienng korelacje migedzy wysokosScig ci$nienia rozkurczowego krwi, a indeksem oporu
oraz pulsacji w tetnicach macicznych w trakcie pierwszego trymestru. Z kolei na przetomie
drugiego i trzeciego trymetru indeks pulsacji w tetnicach macicznych istotnie korelowat z
ci$nieniem skurczowym, rozkurczowym oraz $rednim krwi, a indeks oporu z ci$nieniem
srednim krwi. Obserwowane w badaniu wiasnym zaleznosci pomigdzy cisnieniem
rozkurczowym 1 §rednim, a parametrami przeptywu krwi w te¢tnicach macicznych moga
posrednio thumaczy¢ predyspozycje kobiet z otytosciag do stanu przedrzucawkowego oraz

rzucawki w ciazy.

Wiadomo, ze wzrost czestosci rytmu serca (HR) w trakcie prawidlowej ciazy, ktory
widoczny jest najwyrazniej w trzecim trymestrze cigzy, wynika ze zwigkszonego obcigzenia
wstepnego (preload) oraz kompensuje spadek systemowego oporu obwodowego [ktory
okresla wielko$¢ obcigzenia nastgpczego (afterload)] (47). W pracy wlasnej we wszystkich
badanych grupach kobiet, miedzy wizyta pierwsza i drugg obserwowano istotny wzrost HR.
Jednakze w trakcie obu wizyt czesto$¢ HR nie roznita si¢ istotnie migdzy badanymi grupami.
Analiza danych z pismiennictwa dotyczacych HR u ciezarnych, otytych kobiet, w poréwnaniu
do kobiet z prawidlowag wagg ciata wskazuje na sprzeczno$¢ wynikow opublikowanych
uprzednio prac. W swojej pracy Helmreich i wsp. obserwowali nizszg czesto$¢ tetna u
ciezarnych kobiet z BMI > 30 ml/m?, w poréwnaniu do kobiet z prawidtowa masg ciata. Fakt
ten autorzy tlumaczyli nieprawidtowa adaptacja autonomicznego uktadu nerwowego U
kobiet otylych (44). Wyzsza czestos¢ HR u otylych cigzarnych opisywal natomiast
Vinayagam i wsp. (15). Inni badacze nie stwierdzili istotnej r6znicy HR w cigzy, w zaleznoS$ci
od wagi ciata badanych kobiet (13,48).

Wiadomo , ze warto$¢ SVR zalezy od kalibru matych tetniczek oporowych oraz lepkosci krwi

(49). W trakcie prawidlowej ciazy spadek SVR wystepuje poczawszy od 8 tyg., najnizsze
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warto$ci osigga w 28 tyg., a nast¢pnie nieznacznie wzrasta tuz przed porodem. W badaniu
wlasnym u kobiet z prawidtowa masg ciata obserwowano istotny statystycznie spadek SVR
oraz MAP w trakcie 2 wizyty. Rownolegle w trakcie tej samej wizyty stwierdzono wzrost
pojemnosci minutowej serca, wynikajacy ze wzrostu HR oraz objetosci wyrzutowej lewe;j
komory (37). W grupie kobiet z nadwagg wysoko$¢ MAP ulegata wyraznemu obnizeniu
miedzy wizytami , natomiast nie stwierdzono juz takiej roznicy dla SVR. U kobiet z otyloscia
natomiast nie obserwowano istotnej statystycznie réznicy w wielkosci MAP oraz SVR
miedzy wizytami. Potencjalnie na ten nieprawidtowo normalny SVR oraz brak spadku MAP
w cigzy u kobiet otylych moga wplywaé hiperinsulinizm, insulinooporno$¢, wtéorny do
hiperinsulinizmu spadek dziatania wazodilatacyjnego insuliny, a takze
hiperkatecholaminemia (47,48,50,51). Rowniez spadek poziomu adiponektyny obserwowany
u o0sob z otyloScia moze prowadzi¢ do zmniejszenia biodostepnosci tlenku azotu w
naczyniach i w ten sposob zwigksza¢ opory obwodowe (50). Z kolei autorzy innych prac
obserwowali zalezno$¢ migdzy BMI, a podwyzszonymi wskaznikami sztywno$ci naczyn,

oraz zmniejszeniem elastycznosci aorty (52).

8.2 Remodeling serca w badanych grupach

W pracy wlasnej obserwowano istotne powigkszenie jamy lewej komory oraz obu
przedsionkow u kobiet otytych, w poréwnaniu do kobiet z nadwagg oraz prawidtowa masg
ciata. Ponadto w pracy wlasnej stwierdzono silng zaleznos¢ pomigdzy BSA oraz wielko$cia
koncoworozkurczowa oraz koncowoskurczowa lewej komory u kobiet w cigzy, w trakcie obu
wizyt. Indeksacja tych parametrow wykazata, ze wielkos¢ LVEDV/BSA oraz LVESV/BSA
we wszystkich, badanych grupach byla podobna, co posrednio moze §wiadczy¢ o tym, ze u
otylych kobiet w cigzy obcigzenie wstgpne (a tym samym wzrost objetosci krazacej krwi) nie
jest wiekszy, niz u kobiet z prawidtowa masg ciata. Analiza zmian LVEDV/BSA wewnatrz
badanych grup wykazata nawet, Ze najwigkszy wzrost tego parametru mie¢dzy wizytami
wystapil w grupie pierwszej, a najmniejszy w grupie trzeciej. Przeciwnie indeks objgtosci
lewego przedsionka (LAVI) w trakcie drugiej wizyty byt najwiekszy w grupie kobiet otytych.
Rowniez w tej grupie odnotowano jego najwigkszy wzrost migdzy wizytami. Powyzsza
obserwacja moze §wiadczy¢ o tym, ze nie tyle wickszy preload, ale obnizona podatnosc lewej
komory moga odpowiada¢ za powigkszenie lewego przedsionka u kobiet otytych w cigzy. O
ile jest wiadomo, do chwili obecnej w dostepnej literaturze inni badacze najczesciej nie
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indeksowali wielkosci jam serca u otytych kobiet do powierzchni ciata, lub indeksowali je do
wzrostu badanych (13,53,54). Wydaje si¢, ze indeksacja do powierzchni ciata pozwala na

lepsza interpretacj¢ zmian wielko$ci jam serca u otytych, cig¢zarnych kobiet.

We wszystkich badanych grupach obserwowano réwniez istotny statystycznie wzrost masy
migs$nia lewej komory. W grupie kobiet z otylo$cig masa lewej komory w trakcie obu wizyt
byta najwigksza, rowniez po indeksacji na wzrost podniesiony do potegi 2,7 (28) oraz BSA.
Jednakze we wszystkich pomiarach miescita si¢ w granicach przyjetej normy. Wiadomo, ze u
kobiet z prawidlowymi wartosciami BMI w trakcie cigzy obserwuje si¢ fizjologiczny,
ekscentryczny remodeling migénia lewej komory, podobny do tego, ktory wystepuje u
sportowcow. Jest on spowodowany proporcjonalnym zwiekszeniem wymiaréw serca oraz
grubo$ci $cian lewej komory, i podobnie jak u sportowcow jest odwracalny (55). Dane z
pisSmiennictwa wskazuja, ze w ciazy kluczowa role w inicjowaniu remodelingu serca
odgrywaja zmiany hormonalne, glownie dotyczgce progesteronu oraz estrogenow (56,57). W
pracy wiasnej wskaznik RWT (relative wall thickness, czyli wzgledna grubos$¢ $Scian lewej
komory) nie roznit si¢ statystycznie migdzy badanymi grupami w trakcie obu wizyt, a jego
warto$¢ miescita si¢ w granicy normy. O ile wiadomo, w dostgpnej literaturze brakuje danych
o wielkosci wskaznika RWT u otylych kobiet w ciazy. W pisSmiennictwie prowadzono jedynie
analiz¢ zachowania si¢ wskaznika RWT u otylych kobiet, nie bedacych w ciazy i wykazano
jego podwyzszone wartosci oraz tendencje do koncentrycznego remodelingu LK, ktory wigze
si¢ z gorszym odleglym rokowaniem (53). Z kolei Zhang i wsp. przedstawili otytos¢, jako
czynnik ryzyka ekscentrycznego typu przerostu, natomiast wspotistnienie nadci$nienia
tetniczego i otytosci powodowalo mieszany typ przerostu — ekscentryczno-koncentryczny
(48). W pracy wilasnej u badanych kobiet otylych i z nadwaga pomimo zwigkszonego
obcigzenia nastepczego (przy podobnym obcigzeniu wstepnym)  nie obserwowano
koncentrycznego przerostu lewej komory. Uzyskany wynik moze wynika¢ z zbyt krotkiego
czasu przerostu, limitowanego czasem trwania cigzy, relatywnie mata liczebnoscig badanych
grup lub matg r6znica w wielkosci BMI, ktore byly niewystarczajace do wykazania réznicy

w wielkosci wskaznika RWT.

Pojemnos¢ minutowa serca oraz indeks serca

Wiadomo, ze pojemno$¢ minutowa w trakcie cigzy rosnie z powodu wzrostu objetosci

krazacej krwi oraz wzrostu czgsto$ci rytmu serca. Wykazano, ze kazde dodatkowe 100 g
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tkanki tluszczowej u oso6b z otyloscia, zwicksza pojemnos¢ minutowa serca o ok. 30-50
ml/min. Ma zwigzek gltownie ze wzrostem objetosci krgzacej krwi 1 zwigkszonym

zapotrzebowaniem tlenowym (44).

W pracy wlasnej obserwowano wzrost indeksu serca migdzy wizytami we wszystkich
grupach. Jednakze bezwzgl¢dne wartosci tego parametru byly najnizsze w grupie kobiet
otylych, a najwyzsze w grupie kobiet z prawidlowg masa ciata, zarowno w trakcie wizyty
pierwszej oraz drugiej. Podobne obserwacje poczynit w swoim badaniu Vinayagam i wsp.
(15). Wedtug autoroéw tej pracy byt to dowod na uposledza funkcje skurczowa lewej komory
oraz zwigkszone ryzyko stanu przedrzucawkowego u kobiet z otyloscig. Z kolei wielkos¢
pojemnosci minutowej oraz wskaznika CO/wzrost nie rdznila si¢ istotnie pomi¢dzy badanymi
grupami, podobnie jak w badaniu Denis i wsp. (42). Analiza tych parametrow
hemodynamicznych posrednio moze potwierdza¢ wlasng hipoteze ze u otylych kobiet wzrost
objetosci krazacej krwi wcale nie jest istotnie wiekszy, niz u kobiet z prawidlowa masg ciata.
Moze takze by¢ wtérny do dysfunkcji uktadu autonomicznego, ktory reguluje czgstos¢ rytmu

serca, odpowiedzialng za wzrost CO, zwlaszcza w drugiej potowie ciazy.

8.3 Funkcja skurczowa lewej komory serca

Jedng z najwazniejszych cech, ktora odréznia fizjologiczny przerost migsnia lewej komory od
patologicznego przerostu jest funkcja lewej komory — prawidlowa lub zwickszona w
pierwszym typie, i obnizona w drugim (58). W niniejszej pracy witasnej analizujgc parametry
funkcji skurczowej podczas obu wizyt wewnatrz badanych grup, tylko u kobiet w prawidtowa
masg ciala obserwowano brak zmiany lub poprawg wybranych parametrow funkcji
skurczowej LK. Przeciwnie, u kobiet z otylo$cig obserwowano niewielkie pogorszenie

wigkszosci tych samych parametrow.

Tradycyjnie parametry oceny funkcji skurczowej lewej komory, takie jak frakcja wyrzutowa,
czy frakcja skracania oceniajg funkcj¢ widkien okreznych LK. Parametry te zalezag m.in. od
wielkosci powrotu zylnego oraz obcigzenia nastgpczego i wyniki badan oceniajace ich
wielko§¢ w prawidlowej ciazy sa sprzeczne — cze¢$¢ badaczy opisywata brak zmian, podczas
gdy inni obserwowali wzrost tych parametrow (1,2,55,59-61). W pracy wlasnej w grupie

kobiet z nadwaga wykazano niewielki spadek EF, a w grupie z otylosciag zmniejszyta si¢
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zarowno FS, jak 1 EF. Moze to wynika¢ z faktu, iz powr6t zylny byt podobny podczas obu
wizyt w badanych grupach (podobny indeks objgtosci lewej komory w trakcie obu wizyt),
natomiast obserwowany spadek obcigzenia nastepczego, wyrazony m.in. poprzez SVR i ESS,

byl mniejszy zarowno w grupie kobiet z nadwaga, jak i otytoscia.

Parametry oceniajgce przemieszczenie wtokien podtuznych LK moga wczesniej wskazaé na
subkliniczng dysfunkcje skurczowa lewej komory, podczas gdy funkcja wtokien radialnych
pozostaje dtuzej zachowana. Wynika to z uktadu tych widkien oraz ich potozenia (62). W
pracy wlasnej nie stwierdzono istotnej roéznicy (mi¢dzy badanymi grupami) w skurczowej
predkosci bocznej i przysrodkowej czgsci pierScienia mitralnego, zmierzonych metodg
Dopplera tkankowego (ktora jest obecnie jedng z uznanych technik oceny funkcji widkien
podtuznych LK). Wykazano natomiast istotng, ujemng korelacje migdzy tymi predkosciami, a
wartoscig BMI zmierzonymi trakcie drugiej wizyty. O ile wiadomo dotychczas jeszcze nie
opisano takiej zaleznoSci u otytych kobiet w cigzy, natomiast autorzy duzego badania
CARDIA obserwowali podobne zmiany u 0sob z otylo$cia, niezaleznie od pici (63). Do tego
badania wiaczono 5115 otylych oséb w wieku 18-30 lat, i przez 25 lat oceniano zmiang
funkcji skurczowej i rozkurczowej LK . Autorzy tego badania stwierdzili brak korelacji
pomigdzy BMI, a frakcja wyrzutowa lewej komory. Jednocze$nie obserwowali istotnie
obnizong funkcje wilokien podluznych LK u tych osob. Ponadto w pracy wlasnej
zaobserwowano ujemng korelacje pomiedzy predkoscig przysrodkowej czesci pierScienia
mitralnego, a masg lewej komory w trakcie pierwszej wizyty. Natomiast w trakcie drugiej
wizyty stwierdzono podobng korelacj¢ pomiedzy masg LK, a predkoscig przysrodkowej i
bocznej czesci pierScienia mitralnego. W dostepnym  pismiennictwie podobna zaleznos¢
miedzy masg lewej komory, a predkosciami podiuznego przemieszczenia bocznej 1
przysrodkowej czeSci pierScienia mitralnego w trakcie cigzy nie zostala opisana. Zentner i
wsp. w badaniu oceniajgcym funkcj¢ lewej komory u szczuptych cigzarnych obserwowali
istotny spadek predkosci przysrodkowej czesci pierscienia mitralnego (zmierzonego w TDI)
w drugiej polowie cigzy (64). Nie badali jednak zwigzku zmian s” med. z masg lewej komory,
co bylo przedmiotem niniejszej pracy wiasnej. Z kolei Palmieri i wsp. badali zalezno$é¢
predkosci przemieszczania bocznej 1 przysrodkowej czgsci pierscienia mitralnego u oséb z
nadci$nieniem tetniczym, nie bedacych w cigzy, od m.in. masy LK. Jako pierwsi zauwazyli
ujemng korelacje migdzy predkoscia przysrodkowej czesci pierscienia mitralnego, a masg LK.

Jako potencjalng przyczyne tego zjawiska uznali subkliniczng dysfunkcj¢ LK (65).
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Podsumowujac, spadek warto$ci frakcji wyrzutowej LK w grupie kobiet z otytoscig i
nadwaga w trakcie cigzy moze by¢ konsekwencja podwyzszonego obcigzenia nastgpczego,
podczas gdy obnizona funkcja wiokien podtuznych jest prawdopodobnie spowodowana
subkliniczng dysfunkcjg lewej komory. Przypuszczalnie wynika ona z istotnego wzrostu masy
lewej komory w trakcie cigzy (ktory silnie koreluje z BMI), oraz by¢ moze wtoérnego do
niego, niewielkiego podwsierdziowego niedokrwienia miokardium. Zaleznosci te wymagaja

dalszych badan.

Naprezenie koncowoskurczowe lewej komory (ESS) zalezy bezposrednio od wymiarow LK,
ci$nienia w jamie komory i jest odwrotnie proporcjonalne do grubos$ci jej $cian. Napiecie
(naprezenie) Sciany LK - zgodnie z prawem Laplace a - wzrasta w odpowiedzi na zwigkszone
obcigzenie nastgpcze lub zwigkszong objetos¢ komory. Mechanizmem kompensujacym
nadmierny wzrost napigcia $cian serca jest zwigkszenie grubosci migsnia LK (66,67). ESS to
sita (afterload), ktorej maksymalnie skrocone wiokna nie sa wstanie pokonaé, dlatego
niejednokrotnie opisywano zaleznos¢ migdzy wielkos$cig naprezania koncowo-skurczowego, a
wielkoscig frakcji skracana i frakcji wyrzutowej LK (32,68—70). Jezeli obcigzenie nastepcze,
zwigkszy sie¢, cze$¢ krwi pozostaje w obrebie LK w okresie poznego skurczu w ilosciach
przekraczajacych norme. Zwigkszenie naprgzenia koncowoskurczowego spowoduje wigc
zwiekszenie objetosci koncowo-skurczowej oraz zmniejszenie frakcji wyrzutowej i frakcji
skracania (66). W pracy wlasnej najwyzsze wartosci napre¢zenia koncowo-skurczowego
obserwowano u otytych kobiet, zwlaszcza w drugiej potowie cigzy. Stwierdzony w tej grupie
badanych najwickszy wzrost masy lewej komory, zgodnie z prawem Laplace’a, jest wigc
mechanizmem kompensacyjnym w odpowiedzi na zwigkszone obcigzenie nastepcze. Ponadto
w pracy wlasnej obserwowano istotng dodatnig korelacj¢ pomiedzy wielkoscia naprezenia
koncowo-skurczowego, a objetoscig koncowo-skurczowg w trakcie wizyty 2, oraz ujemng
korelacje miedzy ESS 1 FS. Ta obserwacja moze tlumaczy¢, dlaczego w grupie kobiet z
otylo$cia, u ktorych wielko$¢ ESS byla istotnie wyzsza w trakcie wizyty 2, miaty istotnie
nizszg wielko$¢ FS w odniesieniu do kobiet szczuptych. Ponadto obserwowana podczas obu
wizyt istotna, dodatnia korelacja migdzy ESS i czgsto$cig rytmu serca moze $wiadczy¢ o tym,
ze u kobiet z wyzszym obcigzeniem nastepczym, wigkszg role w utrzymaniu ,,rzutu serca”
odgrywa czgsto$¢ rytmu serca. O ile wiadomo, do chwili obecnej w dostgpne;j literaturze nie
przedstawiano zaleznosci pomigdzy wielkoscia naprezenia koncowo-skurczowego, a

wielkoscig frakeji skracania u kobiet cigzarnych.
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Ostatnim analizowanym parametrem globalnej, skurczowo-rozkurczowej funkcji LK jest
wskaznik MPI. Jest on parametrem praktycznie niezaleznym od geometrii komory, czgstosci
pracy serca, obcigzenia wstepnego, a takze wieku badanych (30,71). Norma wskaznika
oznaczonego dla lewej komory u zdrowej osoby wynosi 0,38 + 0,05 (72,73). Dotychczas
nieliczne prace przedstawiajg wielkos¢ i zmiang MPI u kobiet ciezarnych. Denis i wsp.
obserwowali istotnie wyzsze warto$ci wskaznika MPI w grupie kobiet otylych w poréwnaniu
do kobiet z prawidtowym BMI (0,49 vs 0,42, odpowiednio). W pracy wlasnej obserwowano
znamiennie wzrastajace warto$ci wskaznika MPI pomigdzy wizytami jedynie u kobiet z BMI
> 30 kg/m?, co $wiadczy o tym, ze jest to czuly parametr potwierdzajacy W tej grupie
obserwowang wczesniej subkliniczng dysfunkcje lewej komory. W badanej populacji kobiet
wynikat on z wydluzenia faz izowolumetrycznej pracy serca, zwlaszcza fazy
izowolumetrycznego rozkurczu, ktory byt najdtuzszy w trakcie drugiej wizyty w gr. kobiet z
BMI > 30 kg/m?. W trakcie pierwszej wizyty obserwowali$my znamiennie wydtuzony czas
izowolumetrycznego skurczu w grupie otylych kobiet, jednak nie przetozyto si¢ to na istotnie
wigksza wartos¢ wskaznika MPI. Ponadto w trakcie drugiej wizyty wykazano ujemna
korelacje migdzy wielkoscia MPI, a frakcja wyrzutowa LK. Podsumowujac, wskaznik
sprawnos$ci serca z uwagi na swojg prostot¢ oraz duzg powtarzalnos¢, jest przydatnym
parametrem do seryjnej oceny funkcji lewej komory, zwlaszcza w grupie kobiet otytych,

obarczonych najwyzszym ryzykiem powiktan (74).

8.4 Funkcja rozkurczowa lewej komory

Badania oceniajace parametry naptywu mitralnego u kobiet z otytoscig (predkos¢ fali E 1 A,
ich stosunek, czas deceleracji) wskazuja na trudnosci w ich interpretacji, z powodu duzej
zalezno$ci tych parametrow od obcigzenia wstepnego i nastepczego LK. Podobnie jak w
badaniu wtasnym, autorzy innych prac (17,53) obserwowali nieliniowe zmiany stosunku E/A
(najwyzsze wartosci w grupie kobiet z nadwaga, najnizsze w grupie z otytoscig). W trakcie
prawidlowej cigzy opisywana jest tendencja spadkowa parametru E/A (37,38,55,75,76),
przypisywana gtéwnie wzrastajacej predkosci fali A. Wg Mabie i wsp. (77) powyzsze zmiany
profilu mitralnego w prawidlowej cigzy wynikaja z obnizonej podatnosci LK oraz wigkszego
obcigzenia wstepnego, przyczyniajacego si¢ do wiekszej kurczliwosci lewego przedsionka. W
badaniu wtasnym, w przeciwienstwie do zmian w fizjologicznej cigzy, najnizsze wartosci E/A
w trakcie 2 wizyty, w grupie kobiet z otytoscia, wynikaly z istotnie nizszych predkosci fali E,

sugerujacych mniejszy udziat fazy wczesnorozkurczowego napeilniania LK u tych kobiet.
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Jednocze$nie w trakcie obu wizyt obserwowano réwniez istotnie nizsze predkosci fali D
naptywu ptucnego w tej grupie kobiet, odzwierciedlajgce zwlaszcza w trackie drugiej wizyty
zmiany predkosci fali E. Jednocze$nie nie obserwowowano istotnych réznic migdzy grupami
w odniesieniu do predkosci fali A. Uwzgledniajac istotnie wickszg mas¢ lewej komory w
grupie z otylo$cig mozemy wnioskowac, ze obserwowane zmiany profilu naptywu mitralnego
wynikaja gléwnie z obnizonej podatnosci lewej komory. Teori¢ ta potwierdza réwniez
ujemna korelacja migdzy wskaznikiem MPI, a stosunkiem E/A, ktora stwierdzono w badaniu
wlasnym w trakcie obu wizyt. Jednocze$nie Nishimura i wsp. (78) w badaniu oceniajgcym
r6zne warunki napetniania LK na profil naptywu mitralnego i zyt ptucnych u zdrowych osob
(me¢zczyzn i niecigzarnych kobiet) stwierdzili, ze rowniez podwyzszony afterload przyczynia

si¢ do obnizenia predkosci fali E.

W badaniu wlasnym nie obserwowano istotnych zmian mig¢dzygrupowych oraz wewnatrz
badanych grup w odniesieniu do czasu DT wczesnorozkurczowego naptywu mitralnego.
Moze to wynika¢ z faktu, iz jest to parametr zalezny nie tylko od procesu relaksacji LK, ale
takze od ci$nienia napetniania, ktore jest zwickszone w cigzy wtornie do wigkszej objgtosci
krazacej krwi. Wyzsze ci$nienie napetniania skraca czas DT, podczas gdy wyzszy afterload
go wydtuza. Podobnie w innych badaniach oceniajacych funkcje rozkurczowa LK w trakcie
prawidtowej cigzy (64,79,80), a takze funkcj¢ LK u kobiet z otytoscig (53) - nie wykazano

istotnych zmian w odniesieniu do czasu DT.

W pracy wiasnej nie obserwowano réwniez istotnych, migdzygrupowych roéznic w predkosci
skurczowego napltywu z zyl plucnych w trakcie obu wizyt. Wielko$¢ naptywu krwi z zyt
plucnych w trakcie skurczu zalezy w duzej mierze od kurczliwosci LK 1 skurczowego
przemieszczenia si¢ pierscienia mitralnego w kierunku koniuszka LK - co prowadzi do
powickszenia si¢ objetosci LP, z jednoczesnym spadkiem cisnienia w jego jamie i
nastepowym wzrostem naptywu krwi z zyt plucnych. (81). Predkos¢ fali S naptywu z zyt
plucnych zalezy zatem nie tylko od ciSnienia w lewym przedsionku, 1 jego kurczliwosci, ale
takze od funkcji skurczowej lewej komory (20). W badaniu wlasnym obserwowano istotna,
ujemng korelacje miedzy wskaznikiem MPI, 1 predkoscig fali S w trakcie obu wizyt.
Obserwacja ta posrednio moze potwierdza¢ teori¢ subklinicznej dysfunkcji lewej komory u
kobiet otylych, u ktorych jako jedynych w badanej populacji obserwowano istotny wzrost

wskaznika MPIl miedzy wizytami. Zalezno$¢ predkosci fali S od funkcji LK potwierdza
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réwniez, stwierdzona w trakcie drugiej wizyty, dodatnia korelacja miedzy predkosciag fali S i

pojemnoscig minutowg LK (ryc. 17).

Wiadomo, ze predkos$¢ fali A naptywu mitralnego oraz przeptyw wsteczny w zyle ptucnej
podczas skurczu przedsionka zaleza od podatnosci LK oraz wielko$ci obcigzenia wstepnego
(77,78). Im nizsza podatno$¢ LK, tym obserwujemy wigkszy wzrost cisnienia W LP podczas
jego skurczu, co skutkuje wickszym odwrdceniem przeptywu w zylach ptucnych. Ponadto
wykazano, ze wzrost objetosci krazacej krwi (czyli wigkszy preload), jak wspomniano
powyzej, przyczynia si¢ do wigkszej kurczliwosci LP i proporcjonalnego wzrostu przeptywu
krwi przez zastawke mitralng (wigksza fala A), jak i wstecznego do zyt ptucnych. W badaniu
wlasnym w grupie otytych kobiet - obserwowano podczas obu wizyt - wyzsze predkos$ci
wstecznego przeptywu w zylach plucnych podczas skurczu przedsionka przy podobnych
predkosciach fali A naptywu mitralnego. Moze to wskazywa¢ na nieco wyzsze ci$nienie w
LP, w tej grupie kobiet. Z drugiej strony roéznica czasu trwania fali A naptywu mitralnego i
czasu wstecznego przeptywu krwi do zyty plucnej podczas skurczu przedsionka byty podobne
w badanych grupach podczas obu wizyt, podobnie jak w badaniu Zentner i wsp. (64). Jak
wspomniano powyzej, duza zalezno$¢ tych parametrow od obcigzenia wstepnego utrudnia ich

interpretacje w aspekcie wspolistniejacej uposledzonej podatnosci LK.

Parametry tkankowej echokardiografii dopplerowskiej sa natomiast niezalezne od warunkoéw
napetiania LK (82,83). W prawdzie w badaniu Denis i wsp. (31) nie wykazano roéznicy w
wezesnorozkurczowej predkosci e pierScienia zastawki mitralnej u ciezarnych, otytych
kobiet, w porownaniu do kobiet z prawidtowg masg ciata, to wyniki badan oceniajacych
zalezno$¢ pomigedzy BMI i tymi parametrami roznig si¢ zasadniczo miedzy soba (40,
60,71,72). W pracy wilasnej rowniez wykazano obnizone predkosci e’ bocznej czesci
pierScienia mitralnego w grupie kobiet z otylo$cia, a takze istotng ujemng korelacj¢ migdzy
BMI 1 predkosciami e’ z przysrodkowej 1 bocznej czesci pierscienia mitralnego, zwlaszcza w
trakcie drugiej wizyty. Chociaz u zadnej z badanych kobiet nie stwierdzono cech
podwyzszonego ci$nienia napetniania LK - stosunek E/e” u wszystkich badanych kobiet,
miescit si¢ w granicy normy (<8), to w grupie otylych kobiet wartosci te byly istotnie wyzsze
w trakcie pierwszej wizyty, a takze istotnie korelowaty z BMI. Fakt korelacji E/e’ z BMI

potwierdzono takze w badaniu Kishi i wsp. (84).
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W pracy wiasnej wykazano takze powiekszenie powierzchni obu przedsionkow, poczawszy
od pierwszej wizyty. Ponadto stwierdzono istotnie wigkszy indeks objetosci lewego
przedsionka w trakcie drugiej wizyty u otylych kobiet, chociaz miescit si¢ on w granicach
przyjetej normy. Mesa i wsp. (75) thumaczyli powiekszajacy sie indeks LP w trakcie
prawidlowej cigzy wzrastajacg objetoscig krazacej krwi, opierajac si¢ na badaniu Duvekot i
wsp. (86). Z kolei Abel i wsp. (18) w swojej pracy przyjeli jako przyczyny powickszajacego
si¢ przedsionka i przerostu migsnia LK te same mechanizmy, ktore wystepuja U
nieciezarnych Kkobiet z otyloscig. Sg nimi zwiekszony BMI, nadcis$nienie t¢tnicze,
przecigzenie objetosciowe, a takze dysfunkcja rozkurczowa (85). W prawdzie z badania
wlasnego wykluczono kobiety z nadcisnieniem, lecz u kobiet otytych $rednie i rozkurczowe
ci$nienie tetnicze krwi, a takze masa LK byty znamiennie wyzsze w pordwnaniu do kobiet w
cigzy z prawidlowg masg ciata. Ponadto indeksacja objetosci koncowo-rozkurczowej LK na
powierzchnie ciata wykazala podobne warto$ci miedzygrupowe w trakcie obu wizyt, cO
potwierdza przyjeta teori¢, ze do powickszenia lewego przedsionka prowadzi gtownie
obnizona podatno$¢ LK, a nie zwigkszony preload. Ponadto w pracy wtasnej po raz pierwszy
wykazano, ze objetos¢ lewego przedsionka dodatnio korelowata z wielkoscia indeksu pulsacji
1 oporu w tetnicach macicznych . Innymi stowy wykazano, ze wielko$¢ lewego przedsionka w
trakcie cigzy moze posrednio odzwierciedla¢ proces adaptacji krazenia maciczno-
tozyskowego. Na uwagg zashuguje rowniez fakt, iz sredni wymiar LAVI w grupie kobiet z
otylo$cig w trakcie drugiej wizyty wynosit 33 ml/m? , czyli byt bardzo blisko gornej granicy

normy (34 ml/m?).

Wydluzenie czasu rozkurczu izowolumetrycznego u oséb z otyloscia, bez wspotistniejacych
chorob uktadu krazenia, jest prawdopodobnie jednym z najbardziej zgodnych parametrow
funkcji rozkurczowej ocenianych w tej grupie (87-89). Parametr ten, w przeciwienstwie do
naplywu mitralnego, w mniejszym stopniu zalezy od obcigzenia wstgpnego, natomiast zalezy
od obcigzenia nastepczego oraz czestosci akcji serca (ulega skroceniu wraz ze wzrostem HR).
Podobnie jak w dostgpne;j literaturze, w badaniu wlasnym obserwowano istotnie dtuzszy czas
IVRT (mierzony met. Dopplera cigglego) w grupie kobiet z otyloscig, poczawszy od
pierwszej wizyty, co moze $wiadczy¢ o tym, ze ten czas mogt by¢ juz wydtuzony przed cigzg.
Co wiecej - wykazano istotng korelacje tego parametru z naprezeniem koncowo-skurczowym
LK w trakcie drugiej wizyty. Potwierdzono zatem zalezno$¢ tego parametru z obcigzeniem

nastepczym.
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Podsumowujac, W pracy wlasnej analiza zmian parametréw oceniajacych funkcje
rozkurczowa LK w grupie kobiet z otytoscig, w porownaniu do kobiet z prawidtowa masa
ciala, wynika z obnizonej podatnosci LK, wtornej do wigkszej masy LK. U tych kobiet
obserwowano dyskretne cechy uposledzonej relaksacji miokardium, wyrazone glownie
istotnym wzrostem obj¢tosci LP, a takze wydluzeniem czasu IVRT w trakcie drugiej wizyty,
W poréwnaniu do kobiet z prawidlowa masg ciala. Wydluzenie czasu rozkurczu
izowolumetrycznego bylo rowniez glowna przyczyna wyzszych wartosci MPI w trakcie
drugiej wizyty w grupie kobiet z BMI > 30 kg/m?. Z kolei u kobiet z nadwaga parametry
funkcji rozkurczowej lewej komory serca byty zblizone do obserwowanych w grupie kobiet z

prawidtowa masg ciata.

8.5 Zalezno$¢ miedzy przeplywem Kkrwi w tetnicach macicznych, a

parametrami funkcji skurczowej i rozkurczowej lewej komory serca

W badaniu Melchiorre i wsp. (90) stwierdzono, ze istnieje zalezno$¢ pomig¢dzy funkcja
uktadu krazenia cigzarnej kobiety, a przeptywem maciczno- tozyskowym. Obserwowano
mianowicie wyzszg czgsto$¢ wystepowania istotnych wad serca u kobiet, u ktorych w trakcie
cigzy stwierdzano podwyzszony 0por przeptywu krwi w tetnicach macicznych. Ponadto
wykazano, ze u kobiet z wyzszymi parametrami oporu w tetnicach macicznych i tym samym
gorszym rokowaniem, obserwowano nizszg czesto$¢ rytmu serca, istotnie wyzsze cisnienie
tetnicze krwi (zwlaszcza rozkurczowe i §rednie), a takze wyzszy catkowity opdr naczyniowy
(91,92). W niniejszej pracy wiasnej wykazane zostaly podobne zaleznosci w odniesieniu do
PI 1 RI, a warto$ciami cisnienia skurczowego, rozkurczowego i §redniego zmierzonymi w
trakcie drugiej wizyty. Co wiecej - stwierdzono istotna, dodatnig korelacje migdzy PI i RI, a
wielkoscig BMI na przetomie 2 i 3 trymestru, oraz brak takiej zalezno$ci w trakcie pierwszej
wizyty. Ponadto obserwowano dodatnig zalezno$¢ miedzy wielko$cig indeksu oporu w
tetnicach macicznych  trakcie drugiej wizyty oraz wielkoscig systemowego oporu
obwodowego w trakcie pierwszej wizyty. Na tej podstawnie mozna probowaé wnioskowac,
ze mimo iz parametry przeplywu krwi w tetnicach macicznych w poczatkowym trymestrze
cigzy sa podobne u wszystkich kobiet, niezaleznie od BMI, to zachodzace zmiany w uktadzie
krazenia w tym czasie moga mie¢ wplyw na rozwdj krazenia maciczno-tozyskowego i jego

funkcje w pdZniejszym okresie cigzy.
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Z kolei Gammil i wsp. (93) wysuneli hipoteze, ze do rozwoju preeklampsi prowadzi
hipoperfuzja tozyska spowodowana suboptymalng funkcja ukladu krazenia matki. Brak
odpowiedniego wzrostu pojemno$ci minutowej serca w trakcie cigzy, moze prowadzi¢ do
gorsze] perfuzji tozyska 1 wtérnie przyczyni¢ si¢ jego nieprawidlowego rozwoju i
podwyzszonych warto$ci oporow w tetnicach macicznych. Chociaz w badaniu wtasnym nie
obserwowano réznicy w wielkos$ci pojemno$ci minutowej serca w trakcie obu wizyt, miedzy
badanymi grupami, to jednak stwierdzono istotng roznicg w wielkosci CI. Indeksacja
pojemnosci minutowe] serca na powierzchni¢ ciata wykazata, Zze najnizsze wartosSci
wystepowaty W grupie kobiet z otyloscig, zwlaszcza w trakcie pierwszej wizyty, (czyli na
przetomie 1 i 2 trymestru). Wykazano rowniez ujemng korelacje migdzy wielkoscig CI
zmierzong w trakcie pierwszej wizyty, a wielkoscig indeksu oporu w tetnicach macicznych w
trakcie drugiej wizyty. Wyniki te moga potwierdza¢ hipotezg, ze hipoperfuzja tozyska,
zwlaszcza w trakcie tworzenia si¢ krazenia maciczno-tozyskowego w poczatkowym okresie
cigzy, moze mie¢ negatywny wpltyw na jego funkcjonowanie w pdzniejszych tygodniach
cigzy. W trakcie tworzenia si¢ tozyska, penetracja trofoblastu do tetnic spiralnych macicy
powoduje remodeling i nastgpowe poszerzenie tych naczyn oraz przeksztalcenie lozyska
naczyniowego z wysoko- na niskooporowe. Poniewaz naczynia te maja ograniczone
wlasciwosci autoregulacyjne, przeptyw krwi w duzym stopniu zalezy od funkcji uktadu
krazenia matki (94). Ten hemodynamiczny model (wysoki SVR/niski CI), ktory
obserwowano w pracy wiasnej u kobiet z otytoscig jest taki sam jak u kobiet ze stanem

przedrzucowkowym (95,96).

W pracy wilasnej wykazano zalezno$¢ pomigdzy wskaznikiem RI i PI w trakcie drugiej
wizyty, a warto$cig naprezenia koncowo-skurczowego lewej komory serca, zwlaszcza w
grupie kobiet z otyloscig. Valensise i wsp. (97) wykazali zalezno$¢ pomigdzy systemowym
oporem obwodowym oraz wskaznikiem oporu przeptywu krwi w tetnicach macicznych, a
takze wskazali, ze wraz z malejacymi wartosciami RI rosnie objetos¢ wyrzutowa LK.
Zalozyli, ze wskaznik RI moze zatem stuzy¢ jako marker obcigzenia nastgpczego LK, co
potwierdzono w niniejszym doktoracie. W trakcie cigzy obserwowana jest zatem ztozona
relacja miedzy funkcjg uktadu krazenia, a krgzeniem maciczno-tozyskowym. Z jednej strony
subkliniczna dysfunkcja lewej komory, wyrazona m.in. obnizonymi warto$ciami indeksu
sercowego wplywa na hipoperfuzje tworzacego si¢ tozyska, z drugiej za$ strony podwyzszone
parametry przeptywu krwi w tetnicach macicznych powoduja zwigkszone obcigzenie LK i

moga nasila¢ jej dysfunkcj¢. Potwierdzeniem tej teorii moze by¢ praca Prefumo i wsp. (98), w
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ktorej obserwowano u kobiet z wyzszymi wartoSciami RI obnizong podtuzng funkcje
skurczowa LK, a takze cechy dysfunkcji rozkurczowej lewej komory i podwyzszone cisnienie
napelniania LK. Co wigcej, Voss 1 wsp. postuluja, ze podwyzszone opory przeptywu krwi w
tetnicach macicznych moga zaburzaé¢ funkcje uktadu autonomicznego matki, bedac jednym z
mechanizmow prowadzacych do preeklamsji (99). Niniejsza praca wiasna potwierdza
hipoteze¢, wysunigtg przez Vinayagam i wsp. (15), ze u zdrowych otylych kobiet w cigzy
zmniejszony indeks sercowy moze by¢ przyczyna predyspozycji do rozwoju stanu
przedrzucawkowego, natomiast po raz pierwszy wykazuje, ze zmiany zachodzace w uktadzie
krazenia w pierwszym trymestrze cigzy, maja zwigzek z remodelingiem i funkcjg lewej
komory serca matki oraz kragzenia maciczno-tozyskowego na przetomie drugiego i trzeciego

trymestru.

9 Ograniczenia pracy.

W przeciwienstwie do wigkszosci badan w cigzy zamiast trzech wizyt, kazdej w trakcie
trymestru, w pracy wiasnej zaplanowano dwie wizyty. Mimo tego ograniczenia udato si¢
uchwyci¢ wigkszo§¢ zmian morfologicznych oraz hemodynamicznych typowych dla uktadu
krazenia w cigzy. Ponadto, nie wlaczono grupy kontrolnej zdrowych kobiet z otytoscia,
niebedacych w cigzy. Prawdopodobnie ta grupa kontrolna pomoglaby lepiej zdefiniowac,
ktore zmiany hemodynamiczne 1 morfologiczne w uktadzie krazenia w grupie ci¢zarnych,
otytych kobiet obecne byly juz w okresie prekoncepcyjnym od tych, typowych dla okresu
cigzy. Jednakze w dostepnej literaturze dostgpnych jest wiele prac opisujacych zmiany w
uktadzie krazenia zdrowych kobiet z otyloscig, do ktérych odnoszono si¢ w pracy wiasne;,
brakuje natomiast badan oceniajacych krazenie tych kobiet w trakcie cigzy. Za ograniczenie
pracy mozna réwniez uzna¢ brak odpowiedzi, czy 1 ktdre zmiany zachodzace w uktadzie

krazenia w ciazy u kobiet otylych, ulegaja regresji w okresie poporodowym.
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10 WhniosKi

1. W trakcie cigzy obcigzenie wstepne lewej komory u kobiety z nadwagg i otytoScig jest
podobne jak u kobiet z prawidlowa masg ciala, natomiast obcigzenie nast¢pcze jest wyraznie

wyzsze u kobiet otytych.

2. Otyte kobiety w cigzy majg istotnie wigksza mas¢ lewej komory, w porownaniu do
kobiet z nadwagg 1 prawidlowa masg ciata. Istnieje odwrotna zalezno$¢ mi¢dzy masg lewe;j

komory, a parametrami funkcji podtuznej lewej komory w trakcie cigzy.

3. Wyzsze obcigzenie nastgpcze u kobiet z nadwaga i otyloscia, wyrazone m.in. poprzez
napr¢zenie koncowo-skurczowe oraz SVR, przyczynia si¢ do niewielkiego obnizenia frakcji

wyrzutowej lewej komory (w porownaniu do kobiet z prawidtowa masg ciata).

4. U kobiet z otyloscig wystepuja cechy uposledzonej relaksacji miokardium, wyrazone
glownie istotnym wzrostem objetosci LP, a takze wydluzeniem czasu rozkurczu
izowolumetrycznego, zwlaszcza w drugiej potowie cigzy. W grupie kobiet z nadwaga
parametry funkcji rozkurczowej lewej komory serca sa zblizone do obserwowanych w grupie

kobiet z prawidlowa masg ciata.

5. Istnieje pozytywna zalezno$¢ mig¢dzy objetoscig lewego przedsionka i wielko$cig

indeksu pulsacji 1 oporu w tetnicach macicznych, zwtaszcza w drugiej polowie cigzy.

6.  Subkliniczna skurczowa dysfunkcja LK, obserwowana u kobiet z otytos$cia, wyrazona
obnizonymi wartosciami CI, moze prowadzi¢ do hipoperfuzji i gorszego rozwoju tworzacego
si¢ tozyska w pierwszym trymetrze cigzy. W konsekwencji, u tych kobiet wystepuja wyzsze
wartosci wskaznika pulsacji i oporu w tetnicach macicznych na przetomie drugiego i
trzeciego trymestru cigzy, co powoduje wigksze obcigzenie nastgpcze 1 wtdrne do niego

dalsze zwigkszenie masy LK, a takze pogorszenie jej funkcji skurczowej oraz rozkurczowe;j.
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12 Abstrakt w jezyku polskim

Wstep: Otylo$é jest jednym ze znanych czynnikow ryzyka chordb sercowo-naczyniowych w
trakcie cigzy, w tym moze prowadzi¢ do stanu przedrzucawkowego (PE). Jednym z
postulowanych patomechanizméw PE jest hipoperfuzja tozyska, wtoérna do suboptymalnej

funkcji lewej komory serca w trakcie cigzy.

Cel: Celem tego badania byta ocena zaleznos$ci pomig¢dzy funkcja lewej komory u cigzarnych

kobiet z nadwagg 1 otyloscig oraz parametrami przepltywu krwi w tetnicach macicznych.

Metodyka: Przeprowadzono prospektywne badanie kohortowe, do ktérego wiaczono 83
kobiety w pojedynczej cigzy i podzielono je na 3 grupy (gr.): gr. 1 - 32 kobiety z prawidlowa
masg ciata (BMI < 24,9 kg/m?), gr. 2 - 28 kobiet z nadwaga (BMI 25,0-29,9 kg/m?) oraz gr. 3
- 23 kobiety z otytoscig (BMI > 30 kg/m?). Kryteria wylgczenia to: jakakolwiek choroba
sercowo-naczyniowa zdiagnozowana przed cigza, cukrzyca, cukrzyca cigzowa lub stan
przedrzucawkowy w poprzedniej lub aktualnej cigzy, przewlekta choroba nerek, cigza mnoga.
W trakcie badania, w trakcie dwoch wizyt (W): W1 migdzy 10-15 tyg. cigzy oraz W2 migdzy
25 1 30 tyg. cigzy mierzono cisnienie tetnicze krwi, wykonano peilne badanie
echokardiograficzne oraz oceniano parametry przeptywu krwi w tetnicach macicznych —

indeks pulsacji (PI) oraz indeks oporu (RI).

Wyniki: W gr. 3, w porownaniu do gr. 1 i 2 w trakcie W2 obserwowano wyzsze wartosci
ci$nienia skurczowego, rozkurczowego, $redniego oraz systemowego oporu obwodowego
(SVR). Tradycyjne parametry funkcji skurczowej lewej komory takie jak frakcja wyrzutowa
LK i frakcja skracania byly dyskretnie obnizone w grupie otylych kobiet. Pojemnosc
minutowa serca (CO) byla podobna we wszystkich badanych grupach, w trakcie obu wizyt,
podczas gdy indeks serca (CI) byt istotnie obnizony w trakcie W1 1 W2 w gr. 3. Ponadto
stwierdzono negatywng korelacje miedzy LVCI zmierzonym w trakcie W1 oraz RI
zmierzonym w trakcie W2 (r=-0,345, p=0,004).

Whioski: Subkliniczna dysfunkcja lewej komory u kobiet z nadwagg i otyloscia moze
prowadzi¢ do hipoperfuzji tozyska i podwyzszonego oporu w tetnicach macicznych. To moze

prowadzi¢ u czesci kobiet do wystapienia stanu przedrzucawkowego.
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13 Abstrakt w jezyku angielskim

Background: Obesity is one of known risk factor of cardiovascular diseases during pregnancy,
including preeclamsia (PE). It is postulated that the initiating phase of PE is characterized by
placental hypoperfusion, due to suboptimal cardiac performance during pregnancy.

Purpose: The aim of this study was to evaluate the potential relationship between the left
ventricle (LV) function in overweight and obese pregnant women and parameters of blood

flow in uterine arteries.

Methods: We conducted a prospective cohort study, which included consecutive 83 women
with singleton pregnancy. They were divided into 3 groups (gr): gr. 1 - 32 women with
normal weight (BMI < 24.9 kg/m?), gr. 2 - 28 overweight women (BMI 25.0-29.9 kg/m?) and
gr. 3 - 23 obese women (BMI > 30 kg/m?). The exclusion criteria were: any cardiovascular
disease diagnosed before pregnancy, diabetes mellitus, gestational diabetes or gestosis in
previous or during ongoing pregnancy, chronic kidney disease, and multiple pregnancy.
During pregnancy blood pressure, echocardiography and the assessment of blood flow in
uterine arteries - pulsatility index (PI) and resistance index (RI) were assessed at two visits
(V): V1 between 10 and 15 weeks and V2 between 25 and 30 weeks of gestation.

Results: In gr. 3 in comparison to group 1 and 2, higher systolic, diastolic, and mean arterial
pressure, as well as systemic vascular resistance (SVR) were observed during V2. Traditional
parameters of LV systolic function like ejection fraction and fractional shortening were
slightly decreased in obese women. Although cardiac output (CO) was similar in all groups
during both visits, cardiac index (CI) was significantly lower during V1 and V2 in gr.3. What
is more, a negative correlation between RI measured at V2 and Cl at V1 (r=-0.345, p=0.004)

was found.

Conclusions: Subclinical left ventricle dysfunction in obese and overweight women may
contribute to placental hypoperfusion and higher resistance in uterine arteries. This may lead

in some women to preeclampsia.
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