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Zmiany fizjologiczne w organizmie kobiety
ciezarnej i ich znaczenie w praktyce lekarza

ogodlnego

Przedstawiono wystepujace w or-
ganizmie kobiety fizjologiczne zmiany
ciazowe, ich wpltyw na obserwowane
dolegliwosci kliniczne i wyniki badan
biochemicznych. Omowiono zmiany w
uktadzie sercowo-naczyniowym, odde-
chowym, moczowym, pokarmowym,
metaboliczne i endokrynologiczne w
aspekcie praktycznej przydatnosci w
prowadzeniu praktyki lekarza ogolnego.

Celem zapewnienia miejscowych wa-
runkow do rozwoju i wzrastania ptodu, w
organizmie kobiety zachodzi szereg zmian
adaptacyjnych. Dzieki funkcji, poczatkowo
ciatka zéltego, przejmowanej w pozniejszym
okresie przez sprawnie dziatajace tozysko
dochodzi do przeksztatcern we wszystkich
ukfadach, ktérych dziatanie zostaje podpo-
rzadkowane temu naczelnemu celowi. W
cigzy wyraznie wzrasta zapotrzebowanie na
energie, do poziomu ok. 300 kcal/dzien [23].
Wymaga to zwigkszenia transportu substan-
cji potrzebnych do wzrastania ptodu i jego
otoczenia, jak i produktéw przemiany mate-
rii. W ujeciu najogdliniejszym organizm ko-
biety musi wykonac¢ znacznie wiekszg pra-
ce. Dochodzi zatem do zatrzymania wody
w ustroju, wzrostu objetosci krwi krazace;j,
zwieksza sie objeto$¢ wyrzutowa serca oraz
ilos¢ uderzen na minute, wzrasta przeptyw
krwi przez nerki i filtracja kiebkowa, zmie-
niaja sie funkcje uktadu oddechowego, po-
karmowego oraz wydzielania wewnétrzne-
go. Szczegdtowe przedstawienie wszystkich
zmian przekracza ramy niniejszego opraco-
wania, stad uwaga zostanie zwrocona na
najistotniejsze z klinicznego punktu widze-
nia problemy, ktére mogg wptywaé na po-
dejmowanie decyzji w praktyce lekarza ogol-
nego.

Zatrzymanie wody w ustroju

ciezarnej

Najbardziej zewnetrznie widocznym ob-
jawem cigzy, poza powiekszong macicy, jest
przyrost masy ciata kobiety (przecigtnie o
12,5 kg), gtéwnie dzigki zatrzymywaniu wody
(6,5-8,5 litra) [23]. Lozysko, ptyn owodnio-
wy i ptod to ok. 3,5 litra, przyrost objetosci
tozyska naczyniowego - 1,5-1,6 L (osocze
1200 - 1400 ml, masa krwinek ok. 300-400
ml). Pozostata czes$¢ przypada w wiekszo-
$ci na przestrzen pozanaczyniowa, pozako-
morkowa, ale stosunkowo niewielka ilos¢

Physiological maternal changes, as
well as signs and symptoms during
pregnancy were presented. Changes
in cardiopulmonary, urinary, digestive
tract, metabolic and endocrinal
changes in the light of practical appli-
cation in G-P practice were presented.

gromadzi sie wewnatrz komoérek wzrastaja-
cej macicy, gruczotow piersiowych i w tkan-
ce tluszczowej. Ciazowa hiperwolemia jest
spowodowana zatrzymaniem sodu a w kon-
sekwencji wody, dzigki wysokiej aktywnosci
uktadu renina-angiotensyna-aldosteron oraz
zmianom w regulacji osmolarnosci. Konse-
kwencja jest przyrost masy ciata, hemodilu-
cia i wzrost minutowego wyrzutu sercowe-
go (cardiac output) [6,15].

Regulacja osmolarnosci

Wzrost objetosci osocza rozpoczyna sie
juz okoto 5 tygodnia cigzy, co zwigzane jest
Z wysoka aktywnoscig hormonu antydiure-
tycznego (ADH) i prowadzi do zatrzymania
sodu (catkowita retencja sodu w ciazy jest
oceniana na ok. 900 mEq). Z uwagi na row-
noczesne zwiekszenie pragnienia dochodzi
do spadku poziomu sodu w surowicy krwi o
3-4 mmol/l, co jest potaczone ze obnizeniem
osmolarno$¢ osocza o 8-10 mOsm/l. Opi-
sane zmiany, ok. 10 tyg. cigzy, ulegaja sta-
bilizacji, utrzymujac sie prawie na tym
samym poziomie do konca cigzy. Zwiekszo-
ne pragnienie, obserwowane w poczatko-
wym okresie, wigze si¢ ze zwiekszonym
wydalaniem moczu. Jest to stan przejscio-
wy (utrzymujacy sie do 8 tyg. ciazy) kiedy
dochodzi do ustalania nowych warunkow,
gdyz opisane zmiany prowadza do obnize-
nia progu uwalniania ADH [27]. Poprzez
wplyw na zmiane napiecia tkankowego, kra-
Zace w wysokim stezeniu hormony, blokujg
zwrotne hamowanie wydalania ADH, co pro-
wadzi do zatrzymania przyjmowanej w wiek-
szych ilosciach wody, ustalenia nowych
warunkow dla osmolarnosci osocza a w
konsekwencji zmniejszenia pragnienia i za-
hamowania poliurii. Stezenie ADH w suro-
wicy krwi jest porownywalne do okresu poza
cigza, pomimo trzy do czterokrotnie szyb-
szej jego degradacji. Stan taki jest mozliwy
dzieki produkcji znacznych ilosci wazopre-
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synazy pochodzenia tozyskowego. Rozkta-
da ona zaréwno oksytocyne jak i ADH, a jej
poziom w czasie cigzy wzrasta 1000 krot-
nie [27].

Ukiad Renina-Angiotensyna

-Aldosteron (RAA)

W cigzy obserwujemy wysoka aktyw-
no$¢ uktadu RAA. Aktywno$é osoczowa
reniny wzrasta 5-10 krotnie. Podobnie wzra-
sta aktywno$¢ zardbwno angiotensynogenu,
angiotensyny jak i aldosteronu, ktérego po-
ziom w cigzy donoszonej jest dwukrotnie
wyzszy w poréwnaniu do okresu poza nia.
[6,31,40,43].

Przedsionkowy hormon

natriuretyczny (przedsionkowy

czynnik natriuretyczny — ANP)

Przedsionkowy hormon natriuretyczny
(Atrial Natriuretic Peptide — ANP) jest biat-
kiem syntetyzowanym w miocytach przed-
sionka serca, w odpowiedzi na jego posze-
rzenie i odgrywa istotng role w regulacji ob-
jetosci przestrzeni pozakomorkowej. Wyka-
Zuje dziatanie diuretyczne, niatriuretyczne,
zwieksza przeptyw krwi przez nerki i prze-
puszczalno$¢ naczyn, jak rowniez wykazu-
je dzialanie naczyniorozkurczowe, czyli dzia-
ta antagonistyczne do uktadu RAA. Przyj-
muje sie, ze podwyzszenie poziom tego
hormonu moze by¢ ogéinoustrojowa odpo-
wiedzig na przewlekie przecigzenie objeto-
$ciowe. Nie ma zgodnosci odnosnie roli, jaka
petni w cigzy, jak rowniez czy w trakcie jej
fizjologicznego przebiegu jego poziom wzra-
sta. Przeprowadzona metaanaliza wykaza-
ta jednak, ze poziom ANP w cigzy, w po-
réwnaniu do okresu poza nig, wyraznie
wzrasta [3].

Zmiany w uktadzie sercowo-

naczyniowym

Cigzowe zmiany adaptacyjne mozna
scharakteryzowac jako zwigkszenie objeto-
§ci fozyska naczyniowego, zwigkszeniu mi-
nutowego wyrzutu serca, spadek cisnienia
tetniczego krwi i uogéiniony spadek obwo-
dowego oporu naczyniowego.

Serce

W wyniku zwiekszonej objetosci krwi, od
pierwszego trymestru cigzy, w badaniu echo-
kardiograficznym obserwujemy zwiekszony
wymiar pdznorozkurczowy lewej komory.
Podobnie zwiekszajg sie rozmiary przed-
sionkéw. Zmiany w sercu kobiety ciezarnej
sq podobne do obserwowanych u sportow-
cow. W cigzy fizjologicznej nie obserwuje-
my zmian w centralnym ci$nieniu zylnym ani
w krazeniu ptucnym (capillary pulmonary
wedge pressure). Uniesiona przepona po-
woduje zmiane sylwetki serca (obserwowa-
ne w badaniu rentgenowskim klatki piersio-
wej) polegajace na uniesieniu lewego obry-
Su serca i przesunieciu jego koniuszka w
lewo. W badaniu EKG obserwujemy row-
niez przesunigcie osi elektrycznej serca w
lewo [6,15].

Rzut minutowy serca

(objetos¢é minutowa — cardiac output)

Minutowy rzut serca w cigzy wzrasta o
ok. 50%, gtéwnie w pierwszej polowie. Z
wartosci $rednio 4,88 L/min obserwowanych
przed cigza osiaga $rednio 7,34 L/min w 34
tygodniu [42]. Tak duza zmiana jest pochod-
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na zaréwno wzrostu czestosci uderzen ser-
ca na minute o ok. 10-15, jak i zwigkszone;j
objetosci wyrzutowej (stroke volume) — gtow-
nie w pierwszej potowie cigzy ($rednio z 65
do 85 ml) [37]. Zwiekszenie minutowej ob-
jetosci serca pokrywa gtéwnie zwiekszony
doplyw krwi do macicy i gruczotdw piersio-
wych. We wczesnej cigzy stanowi to 2-3%
przeptywu przez macice i 1% przez gruczo-
ty piersiowe. W kofncowym okresie przez
macice przeptywa ok. 450-650ml/min, co
stanowi 17% rzutu minutowego, a przez gru-
czoly piersiowe — 2%. W tym tez okresie
przeptyw krwi przez nerki stanowi 20% ob-
jetosci minutowe] przez skére i mézg po
10%, a przez tetnice wiericowe — 5% [22].

Minutowa objetos¢ serca zlezy od po-
zycji ciezarnej, gdyz u kobiety lezacej ,na
wznak” jest o ok. 10-30% nizsza w porow-
naniu do lezacej ,na boku" (w pozyc;ji pétle-
wobocznej) [4]. Opisywane zmiany zwigza-
ne z pozycjq ciezarnej wystepujg jedynie po
24 tyg. ciazy. W pozycji ,na wznak” ciezar-
na macica powoduje ucisk na zyte préznag
dolng, prowadzac do utrudnienia doptywu
krwi do serca w konsekwencji do zmniejsze-
nia wypelnienia przedsionka co prowadzi do
zmniejszenia rzutu serca. U 95% kobiet me-
chanizmy kompensujace prowadza do szyb-
kiego wzrostu obwodowego oporu naczynio-
wego i utrzymania prawidtowego cisnienia
tetniczego krwi, podczas gdy u ok. 5% ko-
biet mechanizmy te nie dzialajg. Dochodzi
prawdopodobnie do aktywacji uktadu para-
sympatycznego i w konsekwencji rozwija si¢
.2espot zylty proznej dolnej”, przebiegajacy
z obnizeniem ci$nienia i omdleniem [15]. Je-
dynym leczeniem jest zmiana pozycji na
boczna.

Cisnienie tetnicze i zylne krwi

Cisnienie tetnicze krwi jest wyktadnikiem
minutowej objetosci serca i obwodowego
oporu naczyniowego. W cigzy, pomimo wy-
raznego wzrostu minutowego wyrzutu ser-
cowego cisnienie tetnicze krwi spada, w wy-
niku obnizenia obwodowego oporu naczy-
niowego. Mechanizm spadku obwodowego
oporu naczyniowego nie jest do konca po-
znany, ale przyjmuje si¢ ze przyczyng jest
szczegoblnie wysokim poziomem progeste-
ronu [6,40,43). Udowodniono tez, ze naczy-
nia kobiet ciezarnych znacznie stabiej niz
nieciezarnych reagujq wzrostem cisnienia
krwi na wlew angiotensyny Il [41], co po-
zwala wysnué hipoteze, ze prawidtowo funk-
cjonujgcy Srodbtonek ciezarnej wykazuje
wysokg aktywnosé miejscowych mediato-
row, ktére dziatajg rozkurczajaco na mie-
$nidwke gtadka, a wiasciwie ,ostaniajq" na-
czynia przed dziataniem wazopresoréw, co
prowadzi do spadku obwodowego oporu
naczyniowego. Wsrdd substancji ,ochrania-
jacych” naczynia przed tymi czynnikami
wymieni¢ nalezy miejscowq produkcje
znacznych ilosci prostaglandyn [13,44],
szczegolnie prostacykliny PGI2, ktéra jest
takze jednym z najpotezniejszych inhibito-
row agregaciji ptytek [32]. Kolejno wymienia-
ny mediator — $rodblonkowy czynnik relak-
sujacy (EDRF — endothelial derived-relaxing
factor) [14], ktory zostat pdzniej zidentyfiko-
wany jako tlenek azotu (NO), wplywa mie-
dzy innymi na relaksacje naczyn [24]. Udo-
wodniono, Ze tlenek azotu dziata ostaniajgc
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na naczynia ciezarnej przed dziataniem
wazopresoréw [33], a jego mozliwy udziat
w patomechanizmie zagrazajacej rzucawki
ttumaczy praca Madea T. i wsp. [29]. Wyka-
zano w niej, ze podanie inhibitora syntazy
tlenku azotu (L-NMMA) w dawce zbyt matej
dla wywotania nadcisnienia prowadzi do
wzrostu odpowiedzi skurczowej naczyn na
wlew angiotensyny |l. Réwnoczesne poda-
nie L-argininy (substratu do produkcji NO) i
inhibitora syntazy tlenku azotu powoduje
obnizenie odpowiedzi skurczowej naczyn w
tym teScie. Egzogenny aminokwas L-argi-
nina wydaje sie¢ odgrywacé role w regulacji
prawidtowej funkcji srédbtonka, kontroli ci-
$nienia tetniczego krwi, jak rowniez moze
mie¢ wptyw na wyniki leczenia jednego z
najbardziej niebezpiecznych powikian cig-
zowych, jakim jest zagrazajaca rzucawka
[29,38].

Wymienione powyzej czynniki dziatajg
rozkurczajgaco na naczynia, a tlenek azotu
nasila takze przeciwagregacyjne dziatanie
prostacykliny na ptytki, (w ktérych cGMP i
cAMP dziatajq jednokierunkowo), hamujac
tworzenie zakrzepow [20].

Obserwowany w cigzy spadek cisnienia
tetniczego krwi rozpoczyna sie ok. 8 tygo-
dnia cigzy. Rozkurczowe i $rednie cisnienie
tetnicze krwi (mean arterial pressure - MAP)
spadajg bardziej niz ciSnienie skurczowe,
ktére w cigzy zmienia sie nieznacznie. Naj-
nizsze wartosci rozkurczowego i $redniego
ciSnienia tetniczego krwi notowano w srod-
kowym okresie cigzy, a spadek wynosit od-
powiednio o 16-20 mm Hg, powracajac w
okresie okotoporodowym do wartosci obser-
wowanych przed cigza.

Zylne ci$nienie krwi w konczynach gor-
nych nie zmienia sie, natomiast w dolnych
wzrasta z wartosci ok. 10 cm H,O w pierw-
szym trymestrze cigzy do ok. 25 cm H,O, w
okresie okotoporodowym [1]. Jest to spo-
wodowane uciskiem powigkszone;j cigzar-
nie macicy na zyle prézng dolng. Opisywa-
na zmiana ci$nienia prowadzi¢ moze do
obrzeku konczyn dolnych, powstawania zy-
lakéw, jak réwniez, z uwagi na zwolnienie
przeptywu krwi w tym obszarze, zwieksza
ryzyko wystapienia zakrzepicy zyt gtebokich.

Monitorowanie hemodynamiczne

Stosujac ,agresywne” metody monitoro-
wania z uzyciem cewnika Swan-Ganz'a (w
praktyce uzywane bardzo rzadko) mozna
oceni¢ zmiany jakie wywoluje cigza w kraze-
niu centralnym i funkcji lewej komory serca.

W badanej tg metoda grupie kilkunastu
ochotniczek stwierdzono wzrost minutowej
objetosci serca i czestosci akcji serca, wy-
razne obnizenie obwodowego i ptucnego
oporu naczyniowego oraz ciSnienia onko-
tyczngo. Nie wykazano wptywu na ci$nie-
nie ,zaklinowania” w kapilarach ptucnych
(pulmonary capillary wedge pressure —
PCWP) jak réwniez osrodkowe cisnienie
2ylne, a oméwione wartosci przedstawiono
w tabeli | [5].

Wplyw porodu na zmiany

hemodynamiczne w krazeniu

Minutowa objeto$¢ serca mierzony po-
miedzy skurczami w | okresie porodu wzra-
sta 0 12% w poréwnaniu do wartosci obser-
wowanych w ostatnim okresie cigzy. Wzrosi
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ten jest poczatkowo spowodowany zwiek-
szeniem objtosci wyrzutowej serca (stroke
volume), w pozniejszym okresie bol i stres
prowadzi do tachykardii. Srednie cisnienie
tetnicze krwi wzrasta sukcesywnie w miare
postepu porodu od 82-91 mmHg na poczat-
ku do ok. 102 mmHg pod koniec | okresu
porodu. Minutowy wyrzut serca w tym okre-
sie porodu wzrasta 0 51% (z 6,99 L/min, do
10,57 L/min) [36].

W czasie skurczu minutowa objetos¢
serca wzrasta o 1,14 L/min, przy rozwarciu
ujscia szyjki macicy ok. 3 cm, a pod koniec
| okresu porodu (przy rozwarciu powyzej 8
cm) przyrost ten wynosi ok. 2,7 L/min. Na
poczatku porodu, w czasie czynnosci skur-
czowej do krazenia matki zostaje wttoczo-
ne dodatkowo ok. 300-500 ml krwi z cigzar-
nej macicy, co powoduje wzrost powrotu zyl-
nego do serca, wzrost objetosci wyrzutowe;j
i minutowej objetosci serca, jak rowniez
wzrost ci$nienia tetniczego krwi [22, 36]. W
trakcie zewnatrzoponowego znieczulenia
porodu opisane powyzej zmiany sg znacz-
nie mniejsze w przerwie miedzy skurczami,
natomiast w czasie skurczu sg takie same
jak u ciezarnych rodzacych bez znieczule-
nia. Istotny wplyw na minutowa objetos¢ ser-
ca ma pozycja rodzacej, gdyz jej wartosci
sg wyraznie wyzsze w pozycji bocznej, co
sugeruje Zze objeto$¢ minutowa serca w cza-
sie porodu jest zalezna od frakcji preload
[4]. Podane fakty prowadzq do jednoznacz-
nej konkluzji, ze w czasie porodu nalezy uni-
ka¢ pozycji ,na wznak”, czyli ze kobieta po-
winna rodzi¢ w pozycji boczne;j.

Bezposrednio po porodzie (10-30 minut)
minutowa objeto$¢ serca osigga swoje mak-
simum, pomimo zwolnienia w tym okresie
czestoSci uderzen serca. Przyjmuje sie ze
jest to wynikiem wzrostu objetosci wyrzuto-
wej (stroke volume) serca jako odpowiedzi
na wzrost objetosci krwi krazacej na skutek
poporodowego obkurczenia trzonu macicy.
Po 2-4 tygodniach od porodu omawiane pa-
rametry powracajg do wartosci obserwowa-
nych przed cigza [15,36].

Zmiany w ukiadzie hematologicznym

Objetosé osocza i ilosé krwinek

czerwonych

Objetos¢ krwi wzrasta pomiedzy 6 a 30
-34 tygodniem cigzy. W pdzniejszym okre-
sie utrzymuije sie na statym poziomie. Sredni
przyrost wynosi 40-50%, niemniej notowa-
no takze nizsze (20%) lub wyzsze (nawet o
100%) wartosci. Przyrost ten koreluje z uro-
dzeniowa masgq ciata plodu, a w cigzach
mnogich jest wyzszy niz w pojedynczych.
Opisane zjawisko jest wynikiem przyrostu
osocza (wzrost od 6 do 30 tyg. cigzy) o
1200-1300 ml w poréwnaniu do wartosci
przed cigzg. Obserwujemy takze przyrost
bezwzglednej masy erytrocytow (od 10 do
30tyg. cigzy), ale bez suplementacji zelaza
jest oceniany na ok. 18% warto$ci wyjscio-
wych, stad obserwowane zjawisko spadku
hematokrytu. Czasami stan taki okreslamy
mianem ,fizjologicznej anemii ciezarnych”
Suplementacja zelaza w cigzy prowadzi do
Znacznie wyzszego przyrostu masy erytro-
cytéow (nawet do ok. 30% wartosci wyjscio-
wych). Z uwagi na fakt, ze ilos¢ erytrocytow
2wieksza sie stale w czasie cigzy, a osocze
tylko do ok. 30 tyg., w ostatnim okresie cia-
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2y czesto dochodzi do podwyZzszenia hema-
tokrytu, nawet do warto$ci obserwowanych
przed cigza. Poziom erytropoetyny w cigzy
rowniez wzrasta dwu do trzykrotnie, poczgw-
szy od 16 tygodnia cigzy. Obserwujemy tak-
ze przyrost odsetka retikulocytow [15].

Opisany mechanizm adaptacyjny
zmniejsza ryzyko powaznych uszkodzen
narzgdowych na wypadek krwotoku, jaki
moze wystapic¢ w cigzy lub po porodzie, prze-
ciwdziata znacznemu spadkowi cinienia na
skutek niskiego obwodowego oporu naczy-
niowego, niemniej nalezy pamietac, ze z
uwagi na ,opornos¢” naczyn krwionosnych
na wazopresory moze dochodzi¢ do omdlen
ortostatycznych, gdyz mechanizmy kompen-
sujgce nie sg tak sprawne jak w okresie poza
cigza.

Srednia utrata krwi w czasie porodu dro-
gq pochwowa jest oceniana na 500 ml, nie-
powiktanego ciecia cesarskiego na nie wie-
cej niz 1000 ml, a przy koniecznosci wyko-
nania wyciecia macicy na ok. 1500 ml i do-
tyczy zwykle pierwszej doby po porodzie
[35]. Obecnie, przy czesto stosowanej tech-
nice ciecia cesarskiego (Misgav-Ladach),
utrata krwi jest mniejsza niz przy tradycyj-
nym sposobie wykonywania tego zabiegu.
U oséb nie bedacych w cigzy taka utrata krwi
prowadzi do wyréwnywania ubytku przez
szybki wzrost objetosci osocza, co w efek-
cie po 24 godzinach obserwac;ji, daje pro-
porcjonalny do utraty krwi spadek hemato-
krytu. Po niepowiktanym porodzie natomiast,
w pierwszych 3-4 dniach obserwujemy po-
wolny spadek hematokrytu, z nastepowym
jego wzrostem w 4-5 dobie do wartosci ob-
serwowanych przed porodem [15].

Metabolizm zelaza

Zelazo jest wchitaniane w postaci dwu-
wartosciowych zwigzkéw, natomiast trjwar-
tosciowe zelazo, wystepujace w pozywieniu
wymaga redukcji (przez enzym reduktaze
zelazowa) do dwuwartosciowego. Przy pra-
widtowym poziomie zelaza w ustroju wchta-
nianiu z przewodu pokarmowego podlega
jedynie 10% tego zwiazku, podczas gdy w
sytuacjach zwiekszonego zapotrzebowania
wchtanianie wzrasta. Nastepnie zelazo jest
uwalniane z enterocytéow do krwiobiegu,
gdzie przy pomocy transferyny jest przeno-
szone do komoérek docelowych, gtdwnie w
watrobie, $ledzionie, migsniach i szpiku. W
75% jest przeksztatcane w hemoglobine. W
cigzy zapotrzebowanie na zelazo wynosi ok.
1000 mg, z czego ok. 500 m| pokrywa zwigk-
szona produkcje erytrocytéw, 300 jest trans-
portowane do ptodu (na zasadzie aktywne-
go transportu), a 200 mg zostaje wydalone
z przewodu pokarmowego dzieki utracie
enterocytéw. Przyjmuje si¢, ze dzienne za-
potrzebowanie na zelazo u kobiety cigzar-
nej wynosi ok. 3,5 mg, wzrastajgc w trzecim
trymestrze do 6-7 mg/dobe. Normalna dieta
nie pokrywa zwiekszonego zapotrzebowa-
nia, co udowodniono badajac niektére
wskazniki, jak np. poziom Hb, zelaza, ferry-
tyny lub osoczowej zdolno$ci wigzania ze-
laza. U kobiet otrzymujacych preparaty ze-
laza poza zwiekszeniem zdolnosci wigzania
zelaza nie notowano zmian omawianych
wskaznikéw [15]. W zwigzku z powyzszymi
faktami rekomenduje si¢ podawanie 30 mg
elementarnego zelaza (np. 1 tabletka zawie-

rajaca 325 mg glukonianu zelaza), po 20
tygodniu ciazy, gdyz wczesniejsze podanie
moze sie wigzac z nasileniem nudnosci lub
nawet z wymiotami. W przypadki niedobo-
ru zelaza wystepujgcego przed cigzg dawki
zelaza powinny by¢ wieksze, dobrane indy-
widualnie i nalezy je stosowac juz w pierw-
szym okresie cigzy.

Plytki

Brak zgodnosci odnos$nie zmian w ilo-
Sci plytek u kobiety ciezarnej, w niemniej
wiekszosci opracowan zwraca sie uwage na
niewielkie ich spadek. U ok. 8% ciezarnych
stwierdza sie miernego stopnia trombocy-
topenie 70000-150000, ktéra nie prowadzi
do patologii. W czasie 1-2 tygodni po poro-
dzie ilos¢ ptytek wraca do wartosci wyjscio-
wych [15].

Uktad odpornosciowy i leukocyty

W poczatkowym okresie dochodzi do
adaptacji uktadu immunologicznego, gdyz
zmiany w jego funkcjonowaniu warunkuja
blokowanie mechanizméw ,odrzucajacych”
cigze jako tzw. ,przeszczep semiallogenicz-
ny", szczegolnie cytotoksyczng odpowiedz
komérek matki. Warunkiem prawidtowego
rozwoju cigzy jest wytworzenie tolerancji dla
antygenow pochodzacych od ojca, stad ist-
nieje konieczno$é zmiany odpowiedzi a nie
stworzenie stanu niedoboru odpornosci.

Podstawowg zmiang jest przesuniecie
w typie odpornosci, co obniza odpowiedz
typu komorkowego a zwieksza odpowiedz
humoralng. Przejawia sie to w spadkiem ilo-
Sci komérek T-helper1 i NK, a wzrostem
komoérek T-helper2. Klinicznie spadek od-
pornosci komérkowej manifestuje sie zwiek-
szong podatnoscig na infekcje np. wirusem
cytomegalii lub ospy wietrznej w cigzy, z
drugiej strony moze ttumaczyé poprawe np.
w przebiegu reumatycznego zapalenia sta-
wow [15]. Wsréd wielu, nie do konca po-
znanych, mechanizméw zwrécié¢ uwage na-
lezy na uktad HLA-G ktéry wydaje sie od-
grywac istotng role, ,ukrywajac” trofoblast
przed uktadem immunologicznym matki [2].

W ciazy fizjologicznej obserwujemy
wzrost leukocytozy. W pierwszym tryme-
strze moze zawiera¢ sie w granicach do
5100 do 9900/mm3, a w drugim i trzecim
$rednio wynosi ok. 5 600 (w granicach 5 600
-12 200). Opisywany wzrost leukocytozy
wigze sie gléwnie z przyrostem ilosci seg-
mentowanych neutrofile i granulocytow, a
fakt ten prébuje sie tumaczy¢ wysokim po-
ziomem estrogendw i kortyzolu [6].

Uktad hemostatyczny

Cigza wigze sie ze wzrostem ryzyka
powiklan zatorowo-zakrzepowych z uwagi
na obserwowane utrudnienie krazenia zyl-
nego w obrebie konczyn dolnych i zmiany
w uktadzie krzepnigcia. Podwyzszeniu ule-
ga poziom wielu czynnikéw prokoagulacyj-
nych, w efekcie czego dochodzi do wzrostu
naturalnych inhibitorow krzepniecia, ale jest
to potaczone ze spadkiem aktywnosci fibry-
nolitycznej osocza. Znacznemu podwyzsze-
niu ulegajg poziomy czynnikéw I, VII, VIll,
IX i X. Poziomy czynnikéw Il, V, XII nie ule-
gajg zmianie lub podnosza sie nieznacznie,
a czynnikdw Xl i Xl ulegajg obnizeniu. Po-
ziom fibrynogenu zaczyna wzrastac w pierw-
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szym trymestrze cigzy, a w trzecim tryme-
strze wyraZznie wzrasta o 50% wartosci poza
cigza. Wartosci czasu protrombinowego
(PT), czasu aktywacji tromboplastyny
(APTT) i czasu trombinowego (TT) ulegajq
skréceniu, ale ich wartosci mieszczg sie w
ogolnie przyjetych wartosciach normy, pod-
czas gdy czas krwawienia i krzepniecia nie
ulegajq zmianie. Opisane powyzej zmiany
okreslane sa mianem nadkrzepliwosci [15].

Zmiany w ukiadzie oddechowym

W cigzy sluzéwka nosa i gardta moze
by¢ obrzeknieta i jest to spowodowane wy-
sokim poziomem estrogendw, stad jezel
istnieje koniecznos¢ intubacji to rurke intu-
bacyjng nalezy doktadnie pokry¢ zelem,
gdyz w przeciwnym wypadku moze dojs$¢ do
miejscowego krwawienia lub nawet uszko-
dzenia tchawicy.

Zmiany mechaniczne

Adaptacja cigzowa wczesnie powoduje
zmiany w wygladzie klatki piersiowej. Przyj-
muje sie, ze sg one spowodowane rozluz-
nieniem przyczepéw miesni miedzyzebro-
wych i wystepujg we wczesnej cigzy, znacz-
nie wczesniej niz uniesienie ku gorze prze-
pony przez powigkszong macice. Kat mie-
dzyzebrowy powieksza sie¢ z ok. 70% do
100%, wymiar poprzeczny klatki piersiowej
wzrasta o ok. 2 cm a obwod klatki piersio-
wej o ok. 5-7 cm.

W miare postepu cigzy przepona unosi
sie ku gorze przecietnie 4 cm, ale jej rucho-
mos¢ nie jest uposledzona i wynosi ok. 1 -2
cm. Funkcja miesni miedzyzebrowych réw-
niez jest zachowana, a maksymalne cisnie-
nie wdechowe i wydechowe nie zmienia sie
[16,28].

Przyjmuje sie ze cigza, poprzez uniesie-
nie przepony powoduje zmniejszenie pojem-
nosci zalegajacej ptuc (residual volume -
RV), a przez to zmniejszenie (o ok. 5%) cat-
kowitej pojemnosci ptuc (total lung capacity
— TLC), jak rowniez czynnosciowej pojem-
nosci zalegajacej (functional residual capa-
city — FRC). Pojemnos¢ zyciowa pluc (vital
capacity — VC) nie ulega zmianie, zwigksza
sie natomiast o ok. 5-10% maksymalna po-
jemnos¢ wdechowa (inspiratory capacity —
IC), jak rowniez pojemno$¢ oddechowa (ti-
dal volume — TV). Cigza nie wptywa na wy-
nik bania spirometrycznego, dlatego jest ono
przydatne w rozpoznawaniu i monitorowa-
niu przebiegu schorzen ptucnych. Wysoki
poziom progesteronu jest odpowiedzialny za
stan przewlektej hiperwentylacji, dzieki
zwigkszeniu ilosci oddechéw i pojemnosci
oddechowej ptuc u ciezarnych [15].

Wymiana gazowa

Wazrost ilosci oddechéw i oddechowej
pojemnosci ptuc powoduje zwiekszenie o 50
-70% wentylacji pecherzykowej, pecherzy-
kowego PO, i spadek pgcherzykowego
PCO,. Hiperwentylacja prowadzi do spad-
ku cisnienia parcjalnego dwutlenku wegla
(PCO,) we krwi tetniczej (z wartosci 37-40
mmHg poza cigza) do 27-32 mmHg. Opisa-
ny stan utatwia wymiane gazowgq przez to-
2zysko — czyli odbieranie w krazeniu ptodo-
wym tlenu od matki, a w krgzeniu matki —
ptodowego dwutlenku wegla. Niski poziom
PCO, w krazeniu matki warunkuje przewle-
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ktg alkaloze oddechowa, ktora jest czescio-
wo kompensowana poprzez zwigkszone
wydalania dwuweglanéw z moczem. Pozwa-
la to utrzyma¢ pH w granicach 7,4-7,45 i
obniza poziom dwuweglanéw do wartosci 18
-21 mEq/L. We wczesnej cigzy cisnienia
parcjalne tlenu (PO,) wzrasta do warto$ci
106-108 mmHg, natomiast w okresie kon-
cowym nieznacznie spada do 101-104
mmHg. Gradient pecherzykowo tetniczy
(PA-a0,) powoli ronie, aby w koncowym
okresie cigzy osiagna¢ wartosci 20 mmHg
(przed cigza 14 mmHg).W czasie porodu,
szczegolnie w pozycji lezacej ,na wznak”
gradient pecherzykowo tetniczy wzrasta do
26 mmHg [15].

Zmiany w ukiadzie moczowym

Nerki w cigzy powiekszajq swojq obje-
tos¢, na skutek zwiekszenia unaczynienia,
przyrostu podscieliska i poszerzeniu ukia-
du kielichowo-miedniczkowego. Wymiar
podiuzny zwieksza sie o ok. 1 cm. Posze-
rzeniu ulegajq takze moczowody, a wymiar
miedniczek nerkowych powigksza sie $red-
nio 0 15 mm (w granicach od 5 do 25 mm)
po stronie prawej i 5 mm (3-8mm) po stro-
nie lewej. Poszerzenie moczowodow, nawet
do wymiaru 2 cm, jest widoczne najbardziej
w potowie ciazy, a za przyczyne tych zmian
uznaje sie zar6wno podwyzszony poziom
progesteronu (co rowniez prowadzi do spo-
wolnieniu perystaltyki moczowodoéw), jak
rowniez fakt bliskiego sasiedztwa poszerzo-
nych naczyn macicznych i jajnikowych w
dolnym odcinku moczowodéw inne po stro-
nie prawej a inne po lewej. Obserwowane
od potowy cigzy zmiany w pecherzu moczo-
wym polegajq na uniesieniu i przekrwieniu
jego Sciany, szczegélnie w okolicy trojkata
pecherzowego, a ucisk struktur ptodowych
moze prowadzi¢ do mikrohematurii. O kon-
cowym okresie zmniejsza sie pojemnos$é
pecherza moczowego i zwigksza sie czestos¢
okresowego nieotrzymania moczu [15].

Przeplyw nerkowy

Przeptyw nerkowy osocza (effective re-
nal plasma flow — ERPF) wyraznie wzrasta
od 16 tygodnia cigzy (0 75%) w poréwnaniu
do okresu poza cigzg, az do 34 tygodnia,
kiedy nastepuje zwolnienie (przyrost do ok.
25%). Zwieksza sie takze filtracja kiebusz-
kowa (glomerular filtration rate - GRF), po-
czawszy od 5-7 tygodnia cigzy, osiagajac
wartosci o 50% wyzsze i stan taki utrzymu-
je sie do konca cigzy. Z uwagi na fakt dys-
proporcjonalnego wzrostu EPRF i GRF w
poczatkowym okresie cigzy dochodzi do
spadku frakcji filtrowanej (wskaznik przesa-
czania — filtraction fraction — FF; tabela Il).

Klirens endogennej kreatyniny pozwa-
la, z wystarczajgcq dla celéw klinicznych
dokiadnoscia, zmierzy¢ wielkosé¢ GRF. U
ciezarnych obserwujemy wzrost wartosci
tego parametru do ok. 150-200 ml/min, w
poréwnaniu do 120 ml/min poza nig. Klinicz-
ng konsekwencjg zwiekszenia filtracji kteb-
kowej (GRF) jest obnizenie osoczowego
poziomu kreatyniny (z 0,8 mg/dl do 0,5 mg/
dl), mocznika (z 13 mg/dl do 9 mg/dl) w prze-
biegu catej cigzy. Poziom kwasu moczowe-
go obniza si¢ jedynie do 24 tygodnia cigzy
[15].

Przeglad Lekarski 2008 /65/4

Funkcja kanalikéw nerkowych

Pomimo obserwowanego w cigzy wyso-
kiego poziomu aldosteronu, co pozwalato-
by podejrzewaé wysokq utrate potasu, wy-
kazano zatrzymywanie tego pierwiastka (w
ilosci sumarycznej dla cigzy 350 mmol).
Wiekszos¢ jest zuzywana na potrzeby wzra-
stajgcego ptodu i tozyska. Uznaje sig, ze
zdolno$¢ nerek do zatrzymywania potasu
jest zwigzana z wysokim poziomem proge-
steronu jaki obserwujemy w ciazy.

Wzrost wydalania glukozy z moczem
jest w cigzy zjawiskiem powszechnie zna-
nym, stad obserwowana czasami glikozu-
ria jest niekoniecznie zjawiskiem patologicz-
nym. Ciezarne u ktérych stwierdzamy nor-
malny poziom glikemii wydalajg z moczem
od 1 do 10 g glukozy na dobe. Glikozuria
jest zwykle okresowa i nie zalezy w ciazy
fizjologicznej ani od czasu jej trwania ani od
wielkosci glikemii. W kiebuszkach dochodzi
do zwiekszonego przesaczania glukozy,
dzieki 50% wzrostowi GRF dlatego w prok-
symalnych kiebuszkach nerkowych stwier-
dzano znaczne ilosci tego cukru. Mozliwy
jest wzrost reabsorbcji w dalszych odcinkach
uktadu moczowego, ale mechanizmy nie sg
dokfadnie poznane. Z klinicznego punktu
widzenia okazjonalnie stwierdzana glikozu-
ria w cigzy nie jest patologiczna, natomiast
utrzymywanie sie tego stanu wymaga wy-
kluczenia cukrzycy [15].

W ciazy fizjologicznej nie stwierdzano
ani proterinurii, albuminurii czy nawet mikro-
albuminurii (biatkomocz < 30 mg/dl) u ko-
biet bez biatkomoczu przed cigza. Biatko-
mocz wystepujacy u czesci kobiet, najcze-
$ciej towarzyszyt infekcji drég moczowych
[11, 21] a np. w nefropatii cukrzycowej ule-
gat nasileniu. W cigzy moze natomiast wy-
stapi¢ amnioaciduria, zwieksza sie wydala-
nie wapnia z moczem jak rowniez, w odpo-
wiedzi na cigzowq alkaloze oddechowa,
zwigksza sie wydalanie dwuweglanéw [14].

Zmiany w ukiadzie pokarmowym

Odzywienie w ciazy

Wiekszo$¢ ciezarnych, u ktérych nie
wystepujg nudnosci ani wymioty, w pierw-
szym okresie cigzy wykazuje zwigkszony
apetyt, co prowadzi do przyjmowania wiek-
szej ilosci kalorii (o ok. 200 kcal/dobe). Po-
lecany dla cigzy przyrost wynosi ok. 300
kcall/dobe, niemniej u kobiet wykazujacych
wysokq aktywnos$¢ fizyczna, jak réwniez u
nastolatek moze by¢ jeszcze wigkszy. Odzy-
wanie w cigzy jest waznym elementem pra-
widlowego jej rozwoju, a co wiecej, jest czyn-
nikiem wplywajacym na genom pitodowy,
wewnatrzmaciczny rozwdj plodu jak i stan
zdrowia w dorostym zyciu. Zjawisko to jest
okreslane terminem ,programowanie ptodo-
we" i pozwala na stwierdzenie, ze zaburze-
nia w tym okresie wplywaja na rozwoj cho-
rob objawiajacych sie w dorostym zyciu. Nie-
prawidiowe odzywianie i stan endokrynolo-
giczny moga doprowadzi¢ do zmian struk-
turalnych i metabolicznych u plodu, ktére
predysponujg do rozwoju zaburzen metabo-
licznych, endokrynologicznych, jak rowniez
zmian w uktadzie sercowo-naczyniowym w
dorostym zyciu. Udowodniono, Zze u dzieci
urodzonych z niska masg istnieje wysokie
ryzyko rozwoju schorzen naczyn wienco-
wych, nadci$nienia, hipercholesterolemii i
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Tabela |

Centralne zmiany hemodynamiczne w ciazy.
Central hemodynamic changes in pregnancy.

’ Badany parametr * 11-12 tc. i po porodzie 38-39 tc. réznica
r Minutowa objgtosc sercowa (L/min) 4309 62+1,0 +43%
| Cagstost aki serca kobiety (ud./min) 71£100 83 + 10,0 +17%
;kﬁObwodowy opér naczyniowy (dyn-cm-sec) 1530 + 520 1210 + 266 -21%
B Plucny opdr naczyniowy (dyn-cm-sec) 119 £ 47,0 78 + 22 - 34%
 Ciénienie onkotyczne (mm Hg) 208 + 1,0 1815 - 14%
"~ Srednie ciénienie tetnicze (MAP - mm Hg) 864 £ 7.5 903+58 NS
" Ciénienie "zaklinowania” (PCWP - mm Hg) 63+ 2,1 75+ 18 NS
" Osrodkowe cisnienie zylne (mm Hg) 37+26 36+25 NS

* - Opracowano na podstawie [5]

Tabela ll

Zmiany hemodynamiczne w nerkach, w ciazy.
Serial changes in renal hemodynamics.

Ciazq - pozycja siedzaca Ciazq - pozycja pé-ewoboczna
Badany parametr* Poza ciazq
16 tc. 26 tc. 36 tc. 29 tc. 37 tc.
EPRF (mlmin) 480 £ 72 | 840 + 145 | 891 £ 279 | 771 £ 175 748 + 85 677 + 82
GRF (mUmin) 99+18 | 149+17 | 152 +18 | 150 £ 32 145 £ 19 138 + 22
FF 0,21 0,18 0.18 0,20 0.19 0,21

* - Opracowano na postawie [10]

Tabela lll

Zmiany poziomu CRH, ACTH, Kortyzolu i Aldosteronu w surowicy krwi oraz poziomu wolnego kortyzolu w

moczu, w przebiegu ciazy.

Sequential measurements of plasma CRH, ACTH, Cortisol, Aldosterone, and Urinary Free Cortisol during pregnancy.

sy [cimm | oy | ‘ot | Bl | Mo | e
B 1-15 115+ 45 88+28 [ 105+14 | 102+14 | 412+ 636 54873
B 21-25 145 £ 30 98+15 [200+1,1*|851+90| 487 +428 844 +84
i 31-35 1570 £ 349" | 12,1 +2,0 | 220+ 1,2* 62,6 +6,8*| 766 +94 105 £ 8,8*
36 - 41 4346 £ 754* | 186 +26*| 260 +1,1* | 63,8 +7,1*| 1150 + 170* 111 £8,7*

* - p<0,05 w poréwnaniu do poziomu hormonu w 11-15 tygodniu ciazy; CRH corticotropin relasing hormone;
ACTH hormon adrenokortykotropowy; DHEAS siarczan dehydroepiandrosteronu; Opracowano na podstawie [18]

cukrzycy a zwiekszenie ryzyka jest nieza-
lezne od czasu trwania cigzy [17,45). Bada-
nia w modelach zwierzecych wykazujg, ze
zaréwno niedozywienie jak i nadmierne
odzywienie wplywaja na przeptyw macicz-
no-ozyskowy i w konsekwencji na wzrasta-
nie ptodu. Zaburzona tozyskowa produkcja
tlenku azotu (czynnik naczyniorozkurczowy)
i poliamin (kluczowy regulator syntezy DNA
i biatek; arginina jest substratem do produkgji
obydwu zwigzkéw) moze ttumaczyé rozwéj
jednego z najniebezpieczniejszych powiktan
w zyciu plodowym, jakim jest wewnatrzma-
ciczna hipotrofia ptodu (intrauterine growth
restriction — I[UGR). Istnieje coraz wigcej do-
wodéw, ze odzywianie kobiety w okresie cig-
Zy ma wptyw na rozwdéj genomu ptodu
(wplyw na ekspresje genow), stad promo-
cja prawidlowego odzywiania matki ma
wplyw nie tylko na optymalne wzrastanie
plodu, ale réwniez zmniejsza ryzyko rozwo-
ju przewlektych choréb w dorostym Zyciu
[17,45].

Przewod pokarmowy

W cigzy produkcja sliny i pH w ustach
nie ulega zmianie. Nadmierne wydzielanie
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$liny, obserwowanie bardzo rzadko, zwykle
towarzyszy nadmiernym wymiotom ci¢zar-
nych i w skrajnych przypadkach moze wy-
nosié¢ nawet do 1 do 2 L/dobe. Brak jest do-
wodow, Ze cigza zaostrza przebieg préchni-
cy zebowej, natomiast wystepujace rozpulch-
nienie $luzéwki jamy ustnej moze powodo-
wac niewielkie krwawienia z dzigset lub za-
ostrzaé schorzenia dzigsel i przyzebia [15].
Napiecie i perystaltyka zotagdka w cigzy
ulega obnizeniu, najprawdopodobniej z uwa-
gi na efekt progesteronowy. Z tego samego
powodu dochodzi do spowolnienia perystal-
tyki dalszych odcinkéw przewodu pokarmo-
wego i czestych w cigzy zaparc (nawet 38%
kobiet). Istotnym jest wplyw tego stanu na
czas calkowitego oprézniania zotadka. W
poréwnaniu do kobiet nie bedacych w cigzy
ulega on wyraznemu wydluzeniu, ale jedy-
nie kobiet z objawami refluksu zotagdkowego
(pieczenie w przetyku) [30]. Powigkszajaca
sie macica przesuwa ku gérze jelita, a tym
samym wyrostek robaczkowy. Ma to istotne
znaczenie przy rozpoznawaniu i leczeniu
zapalenia wyrostka robaczkowego. Cidnie-
nie w obszarze zyly wrotnej i w splocie oko-
toodbytniczym wzrasta, mogac prowadzi¢ do

poszerzenia naczyn i powstania zylakéw.

W cigzy obserwujemy zmniejszenie ry-
zyka rozwoju choroby wrzodowej zotadka,
a przyczyny tego faktu prébuje sie ttuma-
czy¢ zaréwno niskim poziomem histaminy
i zmniejszeniem ilo$ci produkowanego kwa-
su zotadkowego, zwiekszong produkcjg
mucyny i zwiekszong reakcjg immunolo-
giczna na infekcje Helicobacter pylori. Na-
silenie objawéw refluksu zotadkowego, ob-
serwowane w cigzy, jest spowodowane
zwolnieniem perystaltyki przetyku, obnize-
niem napiecia miesni wpustu zotadka i uci-
skiem wywieranym przez powiekszajaca sie
macice, co prowadzi do zawracania kwa-
$nej tresci zotadkowej do przelyku powo-
dujac uczucie uporczywego pieczenia [15].

Zwolnienie czasu oprozniania zotadka
i refluks zotadkowy wystepujacy w ciazy, z
anestezjologicznego punktu widzenia, ma
bardzo istotne znaczenie, gdyz utatwia za-
chly$niecie kwasng trescig zotadkowa w
czasie intubaciji, prowadzac do groznych dla
2ycia powiktan oddechowych [25].

Pecherzyk zéiciowy

Ciaza prowadzi do istotnych zmian w
funkcjonowaniu pecherzyka zéiciowego, co
jest spowodowane wysokim poziomem pro-
gesteronu. Szczegéinie w drugiej potowie
cigzy jego wielkos¢ wzrasta prawie dwukrot-
nie, zwalnia sie takze szybko$¢ opréznia-
nia, co w potgczeniu z wysokim poziomem
cholesterolu w zétci i niskim poziomem
kwasu chenodeoksocholowego utatwia kry-
stalizacje cholesterolu i tworzenie kamieni
Zé6tciowych [15].

Watroba

Wymiary i budowa histologiczna watro-
by nie ulegajg zmianie, natomiast cigza
moze wywotywac zmiany obserwowane w
schorzeniach watroby. Przebarwienia ské-
ry, pajaczki naczyniowe sg spowodowane
wysokim poziomem estrogenoéw i ustepujg
po zakonczeniu cigzy. Catkowita ustrojowa
pula biatka wzrasta, a obserwowany spa-
dek wartosci biatka i albumin w surowicy
krwi, ktérego poziom w konncowym okresie
ciazy jest nizszy o ok. 25%, niz poza nia,
daje sie wyttumaczyé hemodilucjg. Osoczo-
wa aktywnos¢ fosfatazy alkalicznej wzra-
sta, osiagajac w trzecim trymestrze cigzy
wartosci dwu do czterokrotnie wyzsze niz
poza cigza, ale jest to spowodowane tozy-
skowa produkcjg cieptostabilnego izoenzy-
mu. Pozostate ,wyznaczniki funkcji watro-
by" jak poziom bilirubiny, aminotransferazy
asparaginowej (ASPAT - SGOT), amino-
transferazy alaninowej (ALAT - SGTP), y-
glutamylotranspeptydazy (GGTP), 5'- nu-
kleotydazy, fosfokinazy kreatyniny (creati-
nine phosphokinase — CPK) i dehydroge-
nazy mleczanowej (LDH) nie ulegajg zmia-
nie.

Cigza moze natomiast wptywa¢ na pro-
dukcje i wydalanie kwasow zolciowych, a z
uwagi na wysoki poziom estrogenéw moze
dochodzi¢ do niewielkiego (subklinicznego)
zastoju zélci. Wzrasta takze poziom wielu
biatek produkowanych przez watrobe, ta-
kich jak fibrynogen, ceruloplazmina, trens-
feryna, biatka wigzace (binding globulines)
kortykosterydy, sterydy ptciowe, hormony
tarczycy i witamina D [15].
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Nudnosci i wymioty

Nudnosci i wymioty poranne towarzysza
okoto 70% ciezarnych w | trymestrze cigzy
ale rzadko (0,5%-1%) prowadza do znacza-
cej utraty masy ciata, kwasicy ketonowej czy
zaburzen elektrolitowych, wymagajacych le-
czenia wyréwnujacego [7,8]. Jakkolwiek
przyczyna wystepujacych w cigzy nudnosci
i wymiotéw nie jest do konca poznana, to
przyjmuje sie ze jest to schorzenie spowo-
dowane wieloma czynnikami — tak genetycz-
nymi jak i Srodowiskowymi. Istniejg dowody
laczace te dolegliwosci z wyzszym niz nor-
malnie poziomem choriongonadotropiny ko-
smoéwkowe;j i estrogendw, a czestosc i nasi-
lenie objawdéw moze by¢ modyfikowane
przez czynniki genetyczne, poprzez wplyw
na receptory (np. dla glikoprotein lub estro-
genoéw) [1]. Osobniczo zmienne odbieranie
bodZzcéw smakowych i zapachowych, jak
rowniez obserwowana w cigzy patologicz-
na stymulacja btednika w uchu wewnetrz-
nym, CO wigze sie Czasowo z najwyzszym
poziomem choriongonadotropiny kosméw-
kowej i spadkiem osmolarnosci osocza,
wplywajq takze w sposéb istotny na rozwoj
omawianego schorzenia [12]. Bezposrednim
czynnikiem wplywajacym na wystapienie
wymiotéw jest obnizenie napiecia $ciany
zotadka potaczone z obnizeniem jego pery-
staltyki i rownoczesne wystepowanie fali
antyperystaltycznej w jelicie cienkim. Powo-
duje to wttoczenie tresci jelitowej do Zotad-
ka, a rytmiczne skurcze przepony i miesni
brzucha, polgczone z obnizonym napigeciem
miesnia zwieracza wpustu zotadka prowa-
dzg do wyrzucenia zalegajacej w zotadku
tresci [19,30].

Czesto pojawia si¢ hipoteza, ze nad-
mierne wymioty ciezarnych sg spowodowa-
ne transformacjq przezy¢ psychologicznych
do objawéw fizykalnych. Obecnie jednak
brak jest dowodéw potwierdzajacych te hi-
poteze. Z drugiej strony — udowodniono, ze
omawiana dolegliwo$é moze tez by¢ sku-
teczne leczona psychologiczne, co pozwa-
la na stwierdzenie, ze przezycia psychicz-
ne mogq zaostrzac przebieg tego schorze-
nia [8,12,25).

Zmiany endokrynologiczne

Tarczyca

Wysoka produkcja choriongonadotropi-
ny kosméwkowej [hCG] i estrogendéw oraz
zwiekszone zuzycie jodu (wzrost wydalania
przez nerki, wzrost ilosci produkowanych
hormonow tarczycy, a w drugiej potowie cia-
2y wysoki transport do ptodu) warunkujq
zmiany w czynnosci i budowie morfologicz-
nej tarczycy. Pomimo zwiekszonej produk-
cji hormonodw tarczycy kobieta ciezarna jest
w stanie eutyreozy, co wigze sie gléwnie ze
wzrostem biatek wigzacych tyrozyne (tyro-
id binding globulin — TBG).

Zwigkszona ilo$¢ estrogen6éw pocigga
za sobg zwigkszenie puli TBG, co wymu-
sza zwigkszenie produkcji hormonéw tarczy-
cy (T, i T,), ktérych catkowita ilos¢ w cigzy
wzrasta. Tyroksyna (T,) jest traktowana jako
prohormon dla tréjjodotyroniny (T,), gdyz w
tkankach zlokalizowane sg enzymy zwane
dejodynazami (dejodynaza Il przeksztaica
T,w T,), ktére regulujg poziom hormonéw
tarczycy w zaleznosci od miejscowego za-
potrzebowania, co pozwala utrzymac staty
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poziom T, np. w mozgu [26].

Kolejny czynnik hCG, produkowana w
duzej ilosci, stymuluje gruczot tarczycowy
do zwiekszonej pracy, podobnie jak TSH. W
pierwszym trymestrze cigzy, kiedy stezenie
hCG jest najwyzsze, moze dojs¢ do przej-
$ciowej nadczynnosci tarczycy, powiazanej
czesto z niepowsciagliwymi wymiotami cie-
zarnej.

W cigzy obserwujemy zwiekszony ner-
kowy klirens jodu, zwigkszony wychwyt
przez tarczyce, spowodowany wiekszg pro-
dukcjg hormonow, a takze wysoki transport
(transport aktywny) tego pierwiastka do pto-
du. Powoduje to stan relatywnego niedobo-
ru jodu i ujawnia ograniczenie jego podazy.

Wszystkie te czynniki prowadza do
zwiekszenia produkcji hormonow tarczycy i
powigkszenia tego gruczotu, stad uznaé
mozna, ze nieznaczne jego powiekszenie
jest fizjologiczne w cigzy [26].

Nalezy pamieta¢, ze chcac uzyskac ob-
raz funkcji tarczycy podczas cigzy nalezy
oznacza¢ frakcje wolnych hormonéw (free-
T,) fT, oraz TSH. Kolejny wyznacznik pracy
gruczotu, czyli stosunek T,/T, ulega w cigzy
podwyzszeniu, z uwagi na zwiekszong pro-
dukcje T,, spowodowang stymulacijq tarczy-
cy, w warunkach obnizonej podazy jodu. Pod-
nosi sie takze poziom tyreoglobuliny (Tg) [26].

Prawidlowe funkcjonowanie tarczycy
warunkuje prawidtowy rozwdj ptodu. Hormo-
ny matki mogg przechodzi¢ do krwiobiegu
ptodu w minimalnej ilosci, wystarczajace;j
jednak aby w | trymestrze cigzy zapewni¢
prawidtowy rozwdj jego centralnego syste-
mu nerwowego. Hormony tarczycy sa nie-
zbedne w procesie rozwoju moézgu dziecka,
gdyz regulujg czas i ekspresje genoéw, wa-
runkujac tworzenie cytoszkieletu, wypustek,
ostonki mielinowej i synaps, a ich brak w
zyciu ptodowym i w okresie wczesnego dzie-
cinstwa moze spowodowaé nawet uposle-
dzenie umystowe [26].

Gruczoly nadnerczowe

Ciaza wigze sie z wyrazng zmiana funk-
cji kory nadnerczy, co wyraza si¢ istotnym
wzrostem poziomu hormondw w surowicy
krwi ciezarnej, pomimo ze wielkos¢ gruczo-
tow nie ulega istotnej zmianie. Wartosci tych
zmian podano za Golandem i wsp. w tabeli
I [18).

Zmienia si¢ dobowy rytm wydzielania
kortyzolu, osiggajac szczyt w godzinach
porannych. Biologicznie czynna jest jedynie
frakcja wolnego kortyzolu (free cortisol) —
nie zwigzanego z biatkiem wigzacym (CBG).
Poziom bialek wigzacych kortykosteroidy
(corticosteroid-binding globulin— CBG) ule-
ga w cigzy podwyzszeniu, aby pod koniec 6
miesigca zdublowac¢ wartosci sprzed cigzy.
Jest to odpowiedz na podwyzszony poziom
kortyzolu, ale zmiana nie jest wystarczaja-
ca i w koncu obserwujemy wzrost poziomu
wolnego kortyzolu. Wzrost wolnego korty-
zolu mozna czesciowo takze wytlumaczyé
obserwowanym w cigzy znacznym wzro-
stem CRH (corticotropin releasing hormo-
ne). Jest on produkowany prze fozysko, bto-
ny ptodowe i uwalniany do krwiobiegu mat-
ki, a dzieki pobudzaniu ukiadu podwzgérzo-
wo - przysadkowego powoduje wzrost ACTH
[18,]. Wsrod innych przyczyn hiperkortyzo-
lemii wymienia sie obnizony klirens nerko-
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wy tego hormonu a przesunigcie poziomu
sprzezenia zwrotnego powodujgcego znacz-
nie zmniejszone hamowanie produkcji
ACTH przy wysokim poziomie kortyzolu [34].
Przyjmuje sie, Ze to zablokowanie sprzeze-
nia zwrotnego pomiedzy kortyzolem a ACTH
jest kompensowane produkcjq substanciji
podobnej do ACTH przez tozysko.

Poziom dezoksykortykosteronu (DOC),
podobnie jak aldosteronu (najsilniejszy mi-
neralikortykosteryd) rowniez wzrasta od dru-
giej potowy cigzy, osiggajac najwyzsze
wartosci w trzecim trymestrze. W przeci-
wienstwie do okresu poza cigzg jego poziom
nie jest zalezny zaréwno od stymulacji
ACTH, blokowania dexametazonem jak i
podazy sodu, co sugeruje ze za opisany stan
jest odpowiedzialna jednostka matczyno-
ptodowa [15].

Poziom siarczanu dezoksyhydroepian-
drosteronu (DHA-S) w cigzy spada, co jest
zwigzane z wysokim metabolizmem tego
zwigzku, ktory jest podstawowym prekurso-
rem zaréwno estrogendw, testosteronu jak
i androstendionu. Poziom testosteronu jest
w cigzy wyraznie podwyzszony, gtéwnie z
uwagi wysoki poziom biatka wigzacego (bin-
ding globuline), androstendion, z uwagi na
niewielki wzrost jego produkc;ji [15]. Wyso-
ka produkcja hormonéw steroidowych w cia-
2y jest wynikiem wspotdziatania zaréwno
ptodu, tozyska jak i matki. Produkcja estro-
genow jest zalezna od sprawnego funkcjo-
nowania zaréwno narzadéw ptodu jak i to-
zyska, gdyz gtéwnym prekursorem jest
DHA-S pochodzacy z nadnerczy ptodowych,
podczas gdy progesteron moze by¢ synte-
tyzowany w znacznej czesci z cholesterolu
matki.

Przysadka

W cigzy, pojawienie sie ptodu i tozyska
w organizmie matki warunkuje zmiany hor-
monalne, ktére pociggajq za sobg zmiany
w jej uktadzie podwzgérzowo-przysadko-
wym. Lozysko jest Zrodiem wielu hormonéw,
wsérod ktérych wymieni¢ nalezy: TRH,
GnRH, somatostatyne i hormony przysadko-
we (cACTH, cTSH, cPRL, prawdopodobnie
Cash), a takze peptydy podobne do hormo-
now przysadki (hCG - choriongonadotropi-
na i hCS - somatotropina fozyskowa) [26].

W ciazy wzrasta wielkos¢ przysadki
mozgowej i jest to spowodowane gtéwnie
rozrostem komoérek laktotropowych przed-
niego plata, produkujacych prolaktyne, ktd-
rej poziom wzrasta od 5 do 8 tygodnia. Pod
koniec cigzy ponad dziesigciokrotnie prze-
kracza warto$ci obserwowane przed cigzg
a po porodzie, w czasie 2-3 tygodni, powra-
ca do warto$ci wyj$ciowych.

Poziom FSH i LH w surowicy spada od
poczatku cigzy, wykazujac bardzo male
wartosci. Jest to wynikiem zablokowania
zaréwno syntezy jak i uwalniania. Od po-
czatku cigzy stwierdzono zmniejszenie
wrazliwosci komdrek gonadotropowych na
GnRh, a opisany stan jest takze uwarunko-
wany wysokim zwrotnym hamowaniem
przez, wytwarzane w duzej ilosci — estroge-
ny, progesteron, hCG i oméwiong powyzej
— hiperprolaktynemie.

Poziom matczynego hormonu wzrostu
(growth hormone — GH) rowniez spada, co
jest najprawdopodobniej spowodowane ha-
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mujgcym dziatanie laktogenu tozyskowego
(hPL — human placental lactogen). [15]

Zmiany metaboliczne w ciazy

Insulina jest hormonem powodujacym
przesunigcie szlakow metabolicznych w kie-
runku procesow anabolicznych. Powoduje
przemieszczenie glukozy do komorki, pobu-
dzenie cyklu glikolizy, pentozowego i gliko-
genosyntezy, biosyntezy DNA i RNA oraz
aktywacje lipogenezy, hamuje natomiast li-
polize i glukoneogeneze. Insulina zwieksza
zatem zasoby energetyczne ustroju i synte-
ze substancji koniecznych dla prawidtowe-
go wzrostu. Do prawidlowego wzrastania
ptod potrzebuje doptywu substratéw ener-
getycznych od matki. Procesem tym steru-
ja takie hormony anaboliczne dziecka jak
hormon wzrostu, insulina i inne czynniki
wzrostu (somatomedyny). Wydaje sie, ze
zasadnicza role we wzrastaniu ptodu odgry-
wa insulina. Stezenie czynnikéw wzrostu jest
zalezne zaréwno od hormonu wzrostu jak i
tozyskowej somatotropiny ktéra, dziatajac
poprzez receptory tozyskowe reguluje prze-
plyw substratow energetycznych od matki
do ptodu. Somatomedyny ptodowe pozosta-
ja takze w sprzezeniu zwrotnym z tozysko-
wag somatotroping, regulujac jej poziom i tym
samym wplywajac posrednio na produkcje
somatomedyn matki i ilos¢ transportowa-
nych przez fozysko substratéw energetycz-
nych [26].

Cigzg istotnie wpltywa na metabolizm
weglowodanoéw, w zwigzku z koniecznoscig
transportu substratéw energetycznych do
rozwijajacego sie ptodu i fozyska, a tym sa-
mym wplywa na metabolizm insuliny. Wzra-
sta stezenie hormonéw dziatajacych anta-
gonistycznie do insuliny, a takze hormonéw
produkowanych przez tozysko jak laktogen
fozyskowy, estrogeny, prolaktyna i progeste-
ron. Wszystkie te czynniki powodujg pod-
wyzszenie poziomu glukozy w surowicy krwi.
Cigza zatem, to bezwzgledny i wzgledny
niedobdr insuliny, ktéry wymaga zwigksze-
nia jej produkc;ji, czyli wykorzystania rezerw
trzustkowych. Nalezy wyraznie podkresli¢,
Ze insulina matczyna nie przechodzi przez
tozysko, a glukoza jest transportowana na
drodze dyfuzji utatwionej, stad kazde zabu-
rzenie w tym uktadzie wptywa na rozwdj
wewnatrzmaciczny dziecka i w konsekwen-
cji programuje stan jego zdrowia w wieku
dorostym. Rytm dobowy wyrzutu insuliny jest
W CigZy wyrazniej powigzany z przyjmowa-
nymi positkami, gdyz notujemy znacznie
wyZsze niz poza cigza, popositkowe wzro-
sty glikemii.

Aminokwasy sa aktywnie transportowa-
ne przez lozysko do ptodu, gdzie stuza do
budowy biatek, jak réwniez sg zrodtem ener-
gii. W cigzy notujemy istotny wzrost pozio-
mu lipidéw i lipoprotein w surowicy krwi.
Poziom trojglicerydow wzrasta pod koniec
cigzy z 200 do 300 mg/dl. Poziom chole-
sterolu i frakcji LDL réowniez wzrasta, a zmia-
ny wydajg sie by¢ zwigzane z wysokimi po-
ziomami estrogenéw, progesteronu i hPL.
Pomimo zmian profilu lipidéw cigza nie
zwieksza ryzyka rozwoju miazdzycy naczyn
w pdzniejszym zyciu, niemniej moze pogar-
szac profil lipidowy u kobiet cierpigcych na
przewlekle zaburzenia gospodarki ttuszczo-
wej [39].
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Gruczoty piersiowe, zmiany skorne,

oczy

W cigzy, juz do samego poczatku, do-
chodzi do przeksztatcen gruczotéw piersio-
wych, ich powiekszenia, tkliwosci, rozwoju i
wzrostu gruczotdéw mlecznych, co jest zwig-
zane z prawidtowym wspoétdziataniem
wszystkich hormonéw. Szybki spadek es-
trogenéw i progesteronu, obserwowany po
porodzie wydaje sie wyzwalac proces lak-
taciji.

Nadmierna pigmentacja jest typowa dia
cigzy i dotyczy ok. 90% kobiet. Przyczyny
tego zjawiska s nie do konca poznane, a
udziat MSH (melanocyte-stimuling hormo-
ne) jest dyskusyjny. W czasie cigzy niekto-
re znamiona skorne mogq sie powiekszac,
inne znikac¢, ale brak jest dowodéw, ze stan
ten wptywa na wystepowanie ztosliwych
zmian skoérnych.

Cigzq moze prowadzi¢ do niewielkiego
hirsutyzmu, co jest najprawdopodobniej
zwigzane z wysokim poziomem kortyzolu.
Zmienia sie takze stosunek czasowy mig-
dzy fazami wzrostu wloséw, co jest przyczy-
ng, wiekszej niz normainie, utraty wlosow w
potogu. Jest to zjawisko fizjologiczne, a w
okresie 6-12 miesiecy po porodzie wiosy
odrastaja.

W omawianym okresie z uwagi na wy-
sokie poziomy hormonéw dochodzi do osta-
bienia struktury kolagenu skérnego, co pro-
wadzi do powstania ,rozstepéw skérnych”.
Obserwuje sie takze proliferacje i poszerze-
nie naczyn skornych, wystepowanie ,pajacz-
kéw", czasami nadreaktywnosci naczyn
skornych na bodzce zewnetrzne, co jest
przyczyng miejscowego zblednigcia lub nad-
miernego zaczerwienienia.

W cigzy obserwujemy spadek cisnienia
w galce ocznej oraz zgrubienie rogéwki.
Zmiany pojawiajg sie juz we wczesnym jej
okresie i ustepujq do 6 tygodni po porodzie
i moga by¢ przyczyng dyskomfortu obser-
wowanego przy uzywaniu soczewek kontak-
towych. Ewentualna korekta zaburzer ostro-
$ci widzenia powinna by¢ przeprowadzona
dopiero po zakoriczeniu potogu, czyli usta-
pieniu zmian adaptacyjnych. Cigza nie po-
woduje jakichkolwiek zmian w polu widze-
nia, a ich ewentualne stwierdzenie wymaga
ustalenia przyczyny [19].

Podsumowanie

Przedstawione powyzej zmiany obser-
wowane W cigzy fizjologicznej nie zawsze
moga by¢ przydatne w codziennej praktyce
lekarza og6lnego, niemniej zostaty tutaj za-
prezentowane celem wyjadnienia mechani-
zmoéw adaptacyjnych, ktére wplywajg na
wyniki badan biochemicznych wykonywa-
nych u kazdej ciezarnej. Obserwowane od-
chylenia od norm (podawanych przez pra-
cownie dla osob nie bedacych w cigzy) nie
powinny by¢ przyczyna kierowania cigzar-
nych do konsultacji specjalistycznych, gdyz
moze to wytworzy¢ u nich poczucie zagro-
zenia, a tym samym niekorzystnie wptywaé
na przebieg ciazy.

Kobieta ciezarna zgtaszajaca sie do le-
karza ogélnego czesto oczekuje wyjasnie-
nia watpliwosci dotyczacych wptywu zmian
cigzowych na jej samopoczucie, jest peina
obaw o zdrowie swojego dziecka ale réw-
niez jest czesto zmuszona do podjecia de-

cyzji dotyczacych jej pracy zawodowej. Cia-
23 wpltywa na to ostatnie zagadnienie, gdyz
pracodawca jest zobowigzany do stworze-
nia miejsc pracy chronionej, niemniej dole-
gliwosci, ktére moze odczuwacé ciezarna,
beda niewatpliwie wptywaly na efektywnosé
wykonywanej przez nig pracy. Ciezka pra-
ca fizyczna jest jednym z istotnych czynni-
kow ryzyka wystapienia porodu przedwcze-
snego, nudnosci i wymioty obserwowane we
wczesnej cigzy, jak rowniez przyrost masy
ciata, moga wptywac na komfort wykonywa-
nej pracy. Zmiany skorne, dyskomfort przy
noszeniu soczewek kontaktowych, to row-
niez niektore tematy do omoéwienia na jed-
nej z pierwszych wizyt, stad znajomos¢ fi-
zjologii tego okresu jest niezbedna w pro-
wadzeniu praktyki lekarza ogéinego.
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