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 Streszczenie    
Standardy badań przesiewowych stosowane w nowoczesnej nieinwazyjnej diagnostyce prenatalnej zapewniają 
czułość wykrywania najczęstszych wad chromosomowych u płodów sięgającą 93-96% z odsetkiem wyników 
fałszywie pozytywnych 2,5%. 

W trakcie rutynowego badania ultrasonograficznego pierwszego trymestru wykonywanego pomiędzy 11 i 13+6 
tygodniem ciąży, kalkulacja ryzyka wystąpienia zaburzeń chromosomowych opiera się na wieku matki (MA – Maternal 
Age), przezierności karku (NT – Nuchal Translucency), poziomie wolnej podjednostki � ludzkiej gonadotropiny 
kosmówkowej (free-hCG) i ciążowego białka osoczowego A (PAPP-A) oraz parametrach wchodzących w zakres 
badania rozszerzonego takich jak: ocena kości nosowej (NB – Nasal Bone), ocena przepływu w przewodzie 
żylnym (DV – Ductus Venosus), wizualizacja zastawki trójdzielnej i jej ewentualna niedomykalność (TR – Tricuspid 
Regurgitation) czy pomiar kąta twarzowo-szczękowego (FMFA – Frontomaxillary Facial Angle). Mimo tego, że 
rekomendacje dla specjalistów są nieustannie udoskonalane, a jakość obrazowania przy pomocy aparatów 
ultrasonograficznych ciągle rośnie, w praktyce nie udaje się uzyskać 100% detekcji. Z tego względu podejmuje się 
badania mające na celu znalezienie tzw. „markerów dodatkowych” aberracji chromosomowych, które w połączeniu 
z markerami wchodzącymi w skład rutynowych badań przesiewowych mogłyby podnieść czułość i zbliżyć ją do 
poziomu 100%. 

Wyniki przeprowadzonych badań sugerują, że kolejnym markerem dodatkowym może stać się ocena przepływu  
w tętnicy wątrobowej wykonywana w czasie badania ultrasonograficznego pierwszego trymestru ciąży.
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 Abstract
Standards of screening tests for the most frequent fetal chromosomal defects in modern non-invasive prenatal 
diagnostics provide sensitivity of about 93-96%, with the false positive rate of 2.5%. 

During the first trimester scan, routinely performed between 11 and 13+6 week of pregnancy, the calculation of the 
risk for chromosomal aberrations is based on maternal age (MA), nuchal translucency (NT), levels of free � human 
chorionic gonadotropin (free �-hCG), pregnancy associated plasma protein A (PAPP-A) in maternal blood, as well 
as the parameters from extended ultrasound examination like evaluation of the nasal bone (NB), blood flow in duc-
tus venosus (DV), visualization of the tricuspid valve with potential regurgitation (TR) or measurement of the fron-
tomaxillary facial angle (FMFA). The 100% detection rate remains unachievable at present, despite constantly im-
proving guidelines for specialists, quality of imaging, and advancement in ultrasound technology. Therefore, several 
studies have been undertaken to establish the group of ‘additional markers’ of chromosomal defects which, when 
combined with basic markers of routine screening tests, might increase the detection rate and approach it to 100%. 

Results of recent studies imply that evaluation of blood flow in fetal hepatic artery performed during the first trimes-
ter scan may become a new additional marker for chromosomal defects.

 Key words: hepatic artery / chromosomal aberrations / trisomy 21 / 
         / prenatal diagnostics /
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Rycina 1. Ocena przepływu w tętnicy wątrobowej u płodu.
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