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Czynniki ryzyka rozwoju niewydolnosci zylnej
konczyn dolnych w ciazy — czes¢ 1

Risk factors for the development of venous insufficiency of the lower limbs
during pregnancy — part 1
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Streszczenie

Uktad zylny w cigzy poddany jest zmianom wptywajgcym bezposrednio na jego funkcjonowanie. Zmiany te majg
charakter funkcjonalny, jak i strukturalny. Staje sie on szczegdinie podatny na rozwaj zakrzepicy zyinej i zwigzanych
Z nig powikian.

Do niekorzystnych czynnikdw dziatajgcych na zyty w cigzy nalezg: wzrost objetosci krwi krazgcej, powigkszanie sie
macicy, wzrost masy ciata, zmniejszenie aktywnosci ruchowej, zmiany w gospodarce hormonalnej. Bardzo istotny
wplyw na uktad zylny majg zmiany w sktadzie osocza. W cigzy obserwujemy wzrost stezenia fibrynogenu oraz
czynnikow krzepniecia VI, VIll, IX i X, a takze czynnika von Willenbranda. Dodatkowo niekorzystnie wplywajg krotkie
odstepy miedzy cigzami, uwarunkowania genetyczne, przebyta zakrzepica Zylna lub obecnos¢ niewydolnosci
zylnej w zakresie ukiadu powierzchownego i gtebokiego. Takze wykonanie ciecia cesarskiego jest czynnikiem
zwiekszajgcym ryzyko zakrzepicy zylnej.

Czynniki rodzinne sg zwigzane z dziedziczeniem powstawania zmian zylakowych i niewydolnosci Zzylnej w sposob
zarowno dominujgcy, jak i recesywny, a takze zwigzany z pfcig. Wsrod innych czynnikow majacych wptyw na rozwdj
niewydolnosci zylnej w trakcie cigzy mozna wyrdznic: rodzaj pracy (stojgca, siedzgca, w pozycjach wymuszonych
i przy wibracjach), przerwy miedzy cigzami (warunkujgce mozliwosci regeneracji zdolnosci fizjologicznych ustroju).
W przypadku kobiet, ktore byty w cigzy wiecej niz jeden raz, ryzyko rozwoju zylakow kornczyn dolnych i innej
niewydolnosci zylnej wzrasta dwukrotnie.
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Summary

The venous system alters its function in pregnancy - the changes are both functional and structural. It becomes
particularly vulnerable to the development of venous thrombosis and related complications. These adverse factors
acting on the veins in pregnancy include: an increase in circulating blood volume, expansion of the uterus, weight
gain, reduced physical activity, hormonal changes.

The changes in the plasma have a significant impact on the venous system. In pregnancy, an increased level
of fibrinogen and coagulation factors VII, VIIl, IX and X, and von Willenbrand factor, can be observed. Smooth
muscle relaxation and relaxation of collagen fibers are caused by progesterone and estrogen, and it may result
in the development of varicose veins, venous thrombosis and venous insufficiency. The relationships between
the hormones and the muscle pump efficiency has not been proven as yet. Estrogens cause an increase in the
synthesis of coagulation proteins and it may result in the high risk of venous thrombosis and its consequences.
Progesterone inhibits smooth muscle contraction, while estrogens cause relaxation and loosening of the bonds
between the collagen fibers. The increase in the level of progesterone is of particular importance. It has a relaxing
effect on the muscle, resulting in disorders of the vein shrinkage, affecting the increase of their capacity, and valvular
insufficiency, and valvular edges are not in contact with each other due to the vasodilatation. Estrogens have a
similar effect, and additionally it may also cause an impairment in the collagen fibers connection and synthesis.

This can result in the formation of telangiectasia without venous hypertension. Estrogens may also affect the synthesis
of prostaglandins and nitric oxide. Estradiol inhibits vascular smooth muscle cell proliferation and stimulates cell
migration and secretion of matrix proteins, as well as regeneration of the damaged vessels. Estrogen inhibits the
production of cytokines, adhesion molecules, and reduce platelet response, i.e. the aggregation and adhesion in
the presence of monocytes. Estradiol increases the production, activity and bioavailability of nitric oxide, a molecule
with a strong vasodilating effect.

Additionally, adverse affects may appear due to short intervals between pregnancies, genetics, presence of venous
thrombosis or venous insufficiency in the superficial and deep system in anamnesis. Caesarean section is also
a risk factor for venous thrombosis. Family factors are associated with inheritance of the formation of varicose
changes and venous insufficiency in both ways, dominant and recessive, and also sex-related. Among other factors
affecting the development of venous insufficiency during pregnancy, the following can be distinguished: type of
work (standing, sitting, in forced positions and vibration), interval between pregnancies (determining the possibility
of regeneration of physiological regeneration of the system). In case of women who were pregnant more than once,

the risk of developing varicose veins and other venous insufficiency is doubled.

Key words: venous insufficiency / pregnancy / risk factors

1. Uktad zylny w cigzy

Przyczyny wigkszej zapadalnos$ci kobiet na przewlekta nie-
wydolno$¢ zylna sa bardzo ztozone. W patofizjologii uktadu
zylnego szczegdlng uwage zwraca si¢ na znaczenie otoczenia
mig$niowego, oraz ostonigcie tkanka ttuszczowa ukladu naczy-
niowego konczyn dolnych. U kobiet tkanka otaczajaca naczynia
jest luzno zwiazana z otaczajacymi mig$niami i przestrzeniami
powigziowymi. Wokot naczyn jest zdecydowanie wigcej tkan-
ki thuszczowej. Patofizjologia uktadu zylnego u cigzarnych jest
zwiazana z kaskada czynnikow wzajemnie powiazanych, kto-
rych suma dziatania i réznorodne nasilenie daje obraz ztozono$ci
problemu niewydolnosci zylnej konczyn dolnych w ciazy.

Uktad zylny w ciazy poddany jest zmianom wplywajacym
bezposrednio na jego funkcjonowanie. Zmiany te maja charakter
funkcjonalny, jak i strukturalny. Staje si¢ on szczeg6lnie podatny
na rozwoj zakrzepicy zylnej i zwiazanych z nig powiklan. Do
niekorzystnych czynnikéw dziatajacych na zyly w ciazy naleza:
wzrost objetosci krwi krazacej, powigkszanie si¢ macicy, wzrost
masy ciala, zmniejszenie aktywnosci ruchowej, zmiany w go-
spodarce hormonalnej [1, 2]. Dodatkowo niekorzystnie wptywa-
ja krotkie odstepy migdzy ciazami, uwarunkowania genetyczne,
przebyta zakrzepica zylna lub obecno$¢ niewydolnosci zylnej
w zakresie uktadu powierzchownego i glgbokiego [3]. Takze
wykonanie cigcia cesarskiego jest czynnikiem zwigkszajacym
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ryzyko zakrzepicy zylnej. Wystepuje ona 3 - 16 razy czgSciej
u kobiet rodzacych tym sposobem [3.,4]. Wg danych z Wielkiej
Brytanii zakrzepica zylna w uktadzie powierzchownym wyste-
puje znacznie czgsciej w okresie potogu. U kobiet z jasng karna-
cja obserwuje si¢ wyrazne poszerzenie rysunku zylnego na kon-
czynach dolnych. Ciekawym zjawiskiem jest tzw. fizjologiczny
refluks zylny nasilajacy si¢ w ciazy, zwiazany z relaksacja §ciany
zylnej w wyniku zmian hormonalnych oraz zmiany warunkow
hemodynamicznych, bez uszkodzenia zastawek zylnych [5, 6].
Zjawisko to ustgpuje w trakcie potogu. W trakcie ciazy dochodzi
takze do istotnego zmniejszenia powrotu zylnego. Szczegdlne-
mu nasileniu ulega w 28-29 tygodniu ciazy i szczyt osiaga w 36
tygodniu ciazy. Po 6 tygodniach potogu obserwuje si¢ zazwyczaj
normalizacj¢ powrotu zylnego.

1.1 Zmiany w ukladzie hemostazy osoczowej

Bardzo istotny wptyw na uktad zylny maja zmiany w skta-
dzie osocza. W ciazy obserwujemy wzrost st¢zenia fibrynogenu
oraz czynnikoéw krzepnigeia VII, VIII, IX i X, a takze czynnika
von Willenbranda [3, 7]. Za te zjawiska odpowiedzialne sa estro-
geny, szczeg6lnie pod koniec I trymestru cigzy. Wzrasta poziom
tkankowego aktywatora plazminogenu, natomiast nie ro$nie po-
ziom samej plazminy. W drugim i trzecim trymestrze cigzy czas
lizy skrzepu z euglobulin osoczowych wyraznie ulega wydtuze-
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niu, co przemawia za zaburzeniem mechanizmow fibrynolitycz-
nych w tym okresie. Uktad ten ulega normalizacji po oddzieleniu
si¢ tozyska od macicy. Co do zmian w aktywnoSci ptytek krwi
w literaturze brak jest jednoznacznych opinii. Obserwuje si¢ ich
wzmozona aktywno$¢ w przypadku obrzgkdw i zastoju zylnego.
Zwiazane jest to ze zmianami w $rodbtonku zyt z powodu zastoju
krwi. Zwigkszenie objgtosci krwi krazacej poprzez zwigkszenie
obecnosci wody w organizmie i pozorny spadek stg¢zenia albu-
min, powoduje zwigkszenie obrzgkdéw konczyn dolnych [3, 7, 8].
W ciazy moze dochodzi¢ do obnizenia aktywnos$ci antytrombiny
III. Jej niedobor jest przyczyna zakrzepicy zylnej u 32 — 44%
kobiet [3, 9]. W przypadku trombofilii wrodzonych szczegdlnie
trudne do diagnostyki sa niedobory biatka C i S. W ciazy fizjo-
logicznej obserwuje si¢ obnizenie poziomu biatka S wkroétce po
porodzie. Nie wyjasniono tego zjawiska jednoznacznie. W przy-
padku zdrowych poloznic nie obserwuje si¢ zakrzepicy zylnych
z tego powodu. W przypadku niedoborow biatka C i S znacznie
czgsciej dochodzi do rozwoju zakrzepicy w trakcie pologu niz
w ciazy [3, 9].

1.2 Zastdj zylny

Zasto6j zylny powodowany jest ostabieniem napigcia zylne-
g0 zwigzanego z zaburzeniami hormonalnymi, uciskiem powigk-
szajacej si¢ macicy na zyly biodrowe i sploty zylne miednicy,
zwigkszeniem objgtosci krwi krazacej, wzrostem masy ciata
i zmniejszeniem aktywnosci ruchowej [3, 9, 10]. Nie bez znacze-
nia jest ostabienie pompy mig$niowej i krzyzowanie sig¢ lewej osi
zylnej biodrowej z prawa tgtnica biodrowa wspdlna. Dochodzi¢
moze do tzw. zespotu Cocketta, czyli wzrostu powiktan zylnych
po lewej stronie. Zastoj zylny powoduje, tzw. putapke leukocy-
tarng. W wyniku rozpadu leukocytow zalegajacych w zatokach
zastawek dochodzi do uszkodzenia §ciany naczynia [3, 8, 11,
10].

Czynnikiem mechanicznym jest powigkszajaca si¢ macica,
ktora uciskajac na sploty zZylne miednicy malej, moze uciska¢ na
zyle gldwna dolna powodujac zaburzenia powrotu zylnego do
serca, a tym samym ostabia¢ warto$¢ sily ssacej. Innym czynni-
kiem jest zwigkszanie si¢ objgtosci krwi krazacej u cigzarnych.
Powoduje to zwigkszenie sity parcia na $ciany naczyn, co moze
skutkowac ich ostabieniem, zwiotczeniem oraz rozwojem nie-
wydolnosci zylnej. Do najwazniejszych czynnikéw powoduja-
cych zmiany w naczyniach krwiono$nych w ciazy naleza zmiany
hormonalne, ktore sa elementem fizjologii tego okresu w zyciu
kobiety.

Zwigkszenie masy ciata, zmniejszenie st¢zenia biatek w su-
rowicy krwi o ok. 15%, obnizenie poziomu samych albumin o ok.
25% z jednoczesnym zwigkszeniem stg¢zenia globulin, powoduje
znaczne zaburzenia rownowagi osmotycznej tkanek. Dodatkowo
dodatni bilans sodowy w ciazy powoduje zatrzymywanie wody
w organizmie. Zmiany te powoduja rozw6j obrzekow réwniez
w cigzy o przebiegu prawidlowym, zazwyczaj w jej drugiej po-
lowie. Zwigkszenie aktywnosci kory nadnerczy i poziomu hor-
monow plciowych nasila rowniez rozwoj obrzgkdéw i pojawiania
si¢ uczucia cigzkosci ndg w ciazy [3].

1.3 Hormony plciowe

Okoto 70-80% zylakéw pojawia si¢ w I trymestrze ciazy,
w ktorym rola czynnikéw mechanicznych jest znikoma. Relak-
sacja migéni gladkich oraz rozluznienie wlokien kolagenowych,
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za ktore to zjawiska odpowiadaja progesteron i estrogeny moga
powodowaé powstawanie zylakow, zakrzepicy zylnej 1 niewy-
dolnosci zylnej. Nie udowodniono zaleznosci miedzy dziataniem
hormonéw, a wydolno$cia pompy migsniowej [12]. Estrogeny
powodujac wzrost syntezy biatek uktadu krzepnigcia powoduja
bezposrednie zwigkszenie niebezpieczenstwa powstania zakrze-
picy zylnej i jej nastgpstw. O znaczeniu uktadu hormonalnego
$wiadczy fakt, ze w okresie menopauzy zacieraja si¢ réznice
migdzy kobietami i mgzczyznami w zapadalnosci na chorobg
zakrzepowo-zatorowa [12, 13, 14].

Uktad hormonalny dziata na zylty cigzarnych w sposob bez-
posredni i posredni. W uktadzie zylnym znajduje sig tylko 3,2%
receptorow progesteronowych i 12,5% receptoréw estrogeno-
wych [3, 15, 16]. Progesteron hamuje kurczliwo$¢ migsni gtad-
kich, natomiast estrogeny powodujg ich relaksacjg i rozluznienie
wigzan pomigdzy widknami kolagenowymi. Szczegdlnie istotny
jest wzrost poziomu progesteronu. Ma on relaksacyjny wptyw na
mig$nidéwke naczyn zylnych powodujac zaburzenia w obkurcza-
niu si¢ zyl, wptywajac na wzrost ich pojemnosci i niewydolno$¢
zastawek, ktorych brzegi nie stykaja si¢ ze sobg z powodu roz-
szerzenia naczyn zylnych. Podobny wplyw maja estrogeny, ktore
dodatkowo powoduja zaburzenia w potaczeniach widkien kola-
genowych oraz zaburzenia w ich produkcji. Moze to powodowac
powstawanie teleangiektazji bez udziatu nadcisnienia zylnego.
Estrogeny wptywaja takze na syntezg prostaglandyn i tlenku azo-
tu[16, 17]. Estradiol hamuje proliferacj¢ migéni gtadkich naczyn,
pobudza migracj¢ komorek i sekrecjg biatek macierzy i pobudza
regeneracj¢ uszkodzonych naczyn. Estrogeny hamuja produkcje
cytokin, biatek adhezyjnych i zmniejszaja odpowiedz ptytkowa,
tj. reakcje agregacji i adhezji w obecno$ci monocytow. Estradiol
powoduje wzrost produkcji, aktywnosci i biodostgpnosci tlenku
azotu, ktory dziata silnie wazodilatacyjnie. Powoduje wzrost
produkcji prostaglandyn rozszerzajacych naczynia oraz hamuje
produkcje i dziatanie endoteliny - 1, jednego z najsilniejszych
wazopresoréw [1, 3, 16, 17]. Dodatkowo estrogeny powoduja
rozluznienie wtokien kolagenowych i atoni¢ migsni gtadkich
poprzez ich ostabiong reakcj¢ na bodzce pochodzace z uktadu
nerwowego [16].

1.4 Uszkodzenie $cian naczyn

Zmniejszenie napigcia $ciany zylnej powoduje obnizenie
przeptywu w zytach taczacych oraz w uktadzie powierzchow-
nym. Spowodowane jest to relaksacja $Sciany zylnej z powodu
zmian w migs$niach gladkich, w budowie kolagenu naczyn oraz
w rozluznieniu przedzialdéw powigziowych goleni. W mikro-
krazeniu pojawiaja si¢ dodatkowe zmiany degeneracyjne $rod-
btonka, z powodu aktywacji enzymdéw z rozpadajacych si¢ leu-
kocytow, obecnosci wysigku i obrzgku zewnatrznaczyniowego,
zakrzepicy powodujacej niedrozno$¢ mikrokrazenia, co powo-
duje uwolnienie mediatoréw stanu zapalnego i eskalacje zmian
degeneracyjnych [3, 8, 18, 19, 20].

2. Czynniki ryzyka rozwoju niewydolnosci
zylnej
Czynniki rodzinne sa zwiazane z dziedziczeniem powstawa-
nia zmian zylakowych i niewydolnosci zylnej w sposdb zarow-
no dominujacy, jak i recesywny, a takze zwiazany z plcia. Jezeli
oboje rodzice mieli zylaki to u 90% ich dzieci dochodzi réwniez
do rozwoju zylakéw. W przypadku choroby zylakowej u jednego
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z rodzicéw ryzyko rozwoju zylakoéw u dzieci wynosito 62% dla
kobiet i 25% dla mezczyzn. Kiedy rodzice nie cierpieli z powodu
choroby zylakowej to ryzyko rozwoju zylakéw u dzieci wynosi-
o 20%. Dlatego typ dziedziczenia autosomalny recesywny jest
zgodny w przytoczonymi danymi. Drugim czynnikiem jest ak-
tywnos¢ fizyczna, a wlasciwie jej brak. Wsrod kobiet, ktore byly
aktywne fizycznie 3 razy w tygodniu po co najmniej 30 minut,
40% nie wykazywalo objawow niewydolnosci zylnej, natomiast
tylko 14% kobiet z objawami niewydolnosci zylnej deklarowato
taka aktywnosc¢ [21, 22].

Otylos¢ jest czynnikiem wiktajacym nie tylko ciazg. Jest ona
przyczyna rozwoju dolegliwosci ze strony ukladu zylnego. Oty-
fo$¢ indukuje niewydolno$¢ zylna na poziomie mikrokrazenia
oraz nadcis$nienia t¢tniczego powodujacego kardiomiopatig. Oty-
to$¢ indukuje hiperinsulinemig, hiperurykemig i dyslipidemig,
powodujac znacznego stopnia zaburzenia w uktadzie sercowo-
naczyniowym. Otylo$¢ dodatkowo ostabia ruchomos$¢ przepony,
co zmniejsza silg ssaca serca i podci$nienie w klatce piersiowe;.
Powoduje rowniez deformacje tuku stopy, co jest bardzo istotne
dla odptywu krwi z jej sieci zylnej, a co za tym idzie dochodzi
do znacznego ostabienia pompy mig$niowej konczyn dolnych.
Dlatego niekontrolowany wzrost BMI jest czynnikiem waznym
w patologii krazenia krwi w uktadzie zylnym [23, 24, 25, 26].

Przebyte ciaze i porody wplywaja réwniez na rozwoj niewy-
dolnosci zylnej konczyn dolnych. Zauwazono, ze objawy niewy-
dolnosci zyt konczyn dolnych pojawiaty si¢ po drugiej ciazy u 10
— 62% kobiet, natomiast u kobiet, ktore nie rodzity wystepowaly
w 4 —26% przypadkow [27]. Jezeli objawy niewydolnosci zylnej
wystapity przed urodzeniem pierwszego dziecka nasilenie zmian
zylnych oceniano na 9% po pierwszym porodzie, 23% po drugim
porodzie, a 20% po kolejnych porodach [22].

Innym czynnikiem etiologicznym moze by¢ hormonalna an-
tykoncepcja. Podaje sig, ze moze ona by¢ przyczyna powiktan
w uktadzie zylnym konczyn dolnych u 34% cigzarnych, ktore
miaty objawy niewydolno$ci zylnej przed ciaza, a u 17% cigzar-
nych bez powiktan zylnych. Jezeli hormonalna terapia doustny-
mi lekami antykoncepcyjnymi trwata powyzej 4 lat nie obser-
wowano znamiennych réznic w powiklaniach zylnych w czasie
ciazy [16].

Wsrod innych czynnikow majacych wpltyw na rozwoj
niewydolnosci zylnej w trakcie ciazy mozna wyrdznic¢: rodzaj
pracy (stojaca, siedzaca, w pozycjach wymuszonych i przy wi-
bracjach), przerwy migdzy ciazami (warunkujace mozliwosSci
regeneracji zdolnosci fizjologicznych ustroju). W przypadku ko-
biet, ktore byly w ciazy wigcej niz jeden raz, ryzyko rozwoju
zylakow konczyn dolnych 1 innej niewydolnosci zylnej wzrasta
dwukrotnie. Bole konczyn dolnych przed miesiaczka sugeruja
dwukrotnie wigksza zapadalno$¢ na chorobeg zylakowa konczyn
dolnych [28].

Najgrozniejszym powiktaniem przewleklej niewydolnosci
zylnej jest wystapienie zakrzepicy zyt glebokich konczyn dol-
nych i jej powiktan. Szczegolnie grozna jest zatorowos¢ ptucna,
ktora jest najczestsza, niepotoznicza przyczyna zgonow wsrod
cigzarnych. Najpowazniejsze czynniki wywolujace ja to: zastdj
zylny, zwigkszenie poziomu czynnikow krzepnigcia 11, VII, VIII,
X i fibrynogenu, wzrost czynnika von Willenbranta, zwigkszenie
poziomu inhibitoré6w plazminogenu, spadek poziomu biatka S
i uwalnianie duzych ilosci tromboplastyny z tozyska [3, 9, 29,
30, 31, 32, 33].
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