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Streszczenie

Praca przedstawia rzadki przypadek wspotistnienia wady serca o typie koarktacji aorty z zespotem TTTS. Ta
rzadka koincydencja , jak i wynikajgce z hiperwolemii zaburzenia przeptywu krwi wptywajg istotnie na obraz
hemodynamiczny wady strukturalnej serca.

Diagnostyka prenatalna koarktacji opiera sie na ocenie dysproporcji wielkosci komdr, a w przypadku tej wady
zazwyczaj lewa komora jest mnigjsza od prawej. Innym elementem nasuwajgcym podejrzenie koarktacji jest
dysproporcja wielkosci duzych naczyn w srodpiersiu. Porownanie aorty oraz przewodu tetniczego, zwilaszcza jesli
dysproporcja wynosi 2:1 na korzysc¢ przewodu nasuwa przypuszczenie wady serca. Ponadto stwierdzenie ciggtego
przeptywu przez ciesri aorty zwigksza prawdopodobieristwo koarktacji 16- krotnie. Rowniez wykazanie w badaniu
kodowanym kolorem istnienia tzw. coarctation shelf, czyli przewezenia tgcznotkankowego, moze sugerowac
istnienie tej postaci wady, ktdra wymagac bedzie interwencji kardiochirurgicznej.

W prezentowanej pracy koarktacje aorty stwierdzono u biorcy, u ktdrego wystepowaty cechy hiperwolemii
zaznaczone w badaniach dopplerowskich uktadu zylnego, jak i w ocenie echokardiograficznej prawego serca.

W pracy przedstawiono wyktadniki zaburzert hemodynamicznych obserwowanych w badaniu dopplerowskim oraz
zmiany parametrow dopplerowskich obserwowane w trakcie terapii (tj. amnioredukcji, fetoskopii). Diagnostyka
koarktacji moze by¢ utrudniona przez przecigzenie objetosciowe prawego serca, przerost miesniowki serca
zwigzany z zaburzeniami hemodynamicznymi rozwijajgcymi sie w zespole przetoczenia, a takze nie mozna rowniez
wykluczy¢ wptywu wykonanych amnioredukcji oraz fetoskopii na parametry hemodynamiczne Krgzenia obu ptodow.
Rowniez szeroki przewod tetniczy moze utrudniac rozpoznanie tej wady in utero. Praca przedstawia postepowanie
diagnostyczne oraz terapeutyczne w przypadku zespotu TTTS powiktanego koarktacjg aorty u biorcy.

Stowa kluczowe: zespél przetoczenia migdzy bliznigtami / koarktacja aorty
echokardiografia / ultrasonografia dopplerowska

Abstract

The paper presents a case of coexistence of the aortic coarctation with TTTS. This rare coincidence and hemo-
dynamic disturbances resulting from hypovolemia interfere with the hemodynamic picture of the structural cardiac
defect. Prenatal diagnosis is based on the assessment of the size of both ventricles. If the defect is present, the left
ventricle is usually smaller than the right one.
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Coarctation may be also suspected in case there is disparity between large vessels in the mediastinum. Compa-
rison of the width of the aorta, and ductus arteriosus, especially if the rate is 2:1 in favor of the latter, may suggest
such defect. Furthermore, the finding of continuous flow through the aortic isthmus increases the likelihood of the
defect 16-fold. The presence of ,coarctation shelf” in color Doppler may suggest the existence of the cardiac defect
that will require an intervention. In the present study the aortic coarctation was diagnosed in the recipient, who
presented marked features of hypervolemia in venous Doppler studies, and in echocardiographic assessment of
the right heart.

The paper presents signs of hemodynamic disturbances in Doppler studies and changes of Doppler blood flow
parameters observed during therapy (i.e. amnioreduction, fetoscopy). Diagnosis of coarctation may be hindered
by the presence of the right heart volume overload, hypertrophy of the heart muscle as a result of associated
hemodynamic disturbances in twin-to-twin transfusion syndrome. The impact of therapeutic interventions such as
amnioreduction and fetoscopy the on cardiovascular hemodynamic parameters of both fetuses is also discussed.
Also, a wide ductus arteriosus may make it difficult to diagnose this defect in utero. The paper presents diagnostic

and therapeutic management in a case of TTTS complicated by an aortic coarctation in the recipient.

Key words: twin-twin transfusion syndrome / aortic coarctation / echocardiography

Doppler ultrasonography

Wstep

Zespot przetoczenia migdzy ptodami (TTTS) jest patologia
wiktajaca 10-15% wszystkich cigz blizniaczych jednokosmow-
kowych. U podstaw patofizjologii tego zespolu lezy obecnosc
nieprawidlowych polaczen naczyniowych pomigdzy plodami.
Niezrownowazony przeptyw krwi przez te anastomozy powodu-
je zaburzenia rownowagi hemodynamicznej w uktadach krazenia
bliznigt. U dawcy wystgpuje hipowolemia, hipotensja i zmniej-
szenie diurezy, w konsekwencji czego pojawia si¢ malowodzie
1 wewnatrzmaciczne ograniczenie wzrastania [ 1,2]. Z kolei hiper-
wolemia u biorcy doprowadza do rozwoju nadci$nienia, poliurii,
wielowodzia, a nastgpnie cech niewydolnosci krazenia: kardio-
megalii, przerostu migé$nia sercowego i obrzgku ptodu. Nieleczo-
ny TTTS wiaze si¢ z 80% umieralnos$cia ptodow [3].

Koarktacja aorty jest wada serca, ktora polega na zwegzeniu
$wiatla aorty mogaca wystgpowaé w rdéznych wariantach roz-
wojowych. Wystepuje u ok. 6% zywo urodzonych noworodkoéw
z wrodzonymi wadami serca [4]. Moze wspotistnie¢ z zespota-
mi genetycznym, np. zespolem Turnera (okoto 10%), trisomia
18 i 13 pary chromosomow, a takze z wadami uktadu kostno-
szkieletowego, moczowo-plciowego oraz osrodkowego uktadu
nerwowego [4]. Rozpoznaje si¢ ja na podstawie roznicy wielko-
$ci komor w trakcie badania prenatalnego. Jednakze w przypad-
ku izolowanej wady ta dysproporcja moze nie by¢ widoczna [5].
Zdecydowanie tatwiej mozna podejrzewac istnienie koarktacji
w przypadku duzej dysproporcji wielkosci duzych naczyn oce-
nianych w $rodpiersiu, zwlaszcza jesli szeroko$¢ pnia ptucnego
jest 2 razy wigksza niz szeroko$¢ aorty [5].

Wspdtistnienie strukturalnych wad serca z zespolem przeto-
czenia, a zwlaszcza wad o typie koarktacji jest w literaturze opi-
sywana w pojedynczych przypadkach.

Opis przypadku

Pacjentka w 23 tygodniu ciazy drugiej blizniaczej JKDO zo-
stala przyjgta do szpitala z powodu gwaltownego powigkszenia
si¢ obwodu brzucha, narastajacej czynnos$ci skurczowej i dusz-
nosci.

W dniu przyjgcia na podstawie badania USG rozpoznano
TTTS (w I stopniu wg Quintero) [3]. W kolejnych badaniach
stwierdzono progresj¢ zaburzen do III stopnia wg Quintero.
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Rozbieznos¢ mas ptodéw wynosita 30%. W badaniach dop-
plerowskich wykazano u dawcy podwyzszenie oporu naczynio-
wego w tetnicy pegpowinowej (UA), obnizenie oporu w tetnicy
srodkowej mozgu (MCA) oraz podwyzszenie wspotczynnika
pulsacji dla zyt w przewodzie zylnym (DV). Natomiast biorca
nie wykazywal zaburzen przeptywu krwi w UA, MCA oraz DV
1 UV. W badaniu echokardiograficznym wykazano kardiomegali¢
(HC/CC-0,47) oraz przerost migsniowki serca. W obrazie serca
stwierdzano symetryczne komory oraz przedsionki, prawidtowy
obraz tuku aorty oraz przewodu tetniczego. Obraz $rodpiersia,
tchawicy oraz grasicy byl prawidtowy. Przeptywy wewnatrzser-
cowe (zastawki p-k, tetnicze, otwor owalny) byty w granicach
normy. Maksymalna kieszonka ptynu owodniowego (MAP)
u biorcy wynosita 18 cm, u dawcy 1,8 cm. W zwiazku z nara-
stajaca dusznoscia wykonano w trybie pilnym amnioredukcje
odbarczajac 1100ml ptynu owodniowego. Po kilku dniach wy-
konano fetoskopowa okluzje anastomoz wraz jednoczasowym
odbarczeniem 2000ml ptynu.

W 28 tygodniu ciazy réznica mas ptodéow wynosita 35%,
a w badaniu dopplerowskim u dawcy utrzymywat si¢ zmniej-
szony opor w MCA, natomiast u biorcy rozwingta si¢ niedomy-
kalno$¢ holosystoliczna zastawki trojdzielnej (TI). Po tygodniu
w 29 t.c. wykazano cechy postgpujacej niewydolnosci krazenia —
6 punktow w skali Huhty u biorcy (holosystoliczna niedomykal-
nos$¢ zastawki mitralnej (MI) oraz TI, podwyzszenie oporu w DV,
kardiomegalia — HC/CC 0,51) [4]. Ze wzgledu na pogorszenie
funkcji serca biorcy zlecono zastosowanie digoksyny (Bemecor).
Kolejne badania wykazaty pogorszenie stanu ptodow. U dawcy
zaobserwowano narastanie oporu naczyniowego w UA (PI —
1,65). U biorcy stwierdzono wielowodzie (MAP 11 cm), niepra-
widltowy przeplyw w DV, utrzymujace si¢ TI oraz MI, narastaja-
ca kardiomegali¢ (HC/CC — 0,53), pojawienie si¢ wolnego ptynu
w worku osierdziowym. Pacjentka otrzymata Celeston (12mg x 2
i.v.) celem stymulacji dojrzewania ptuc ptodow.

W 30 t.c. wykonano kolejna amnioredukcj¢ i odbarczono
1510ml plynu owodniowego. Po zabiegu uzyskano normaliza-
cj¢ oporu naczyniowego w DV u biorcy. Nadal obserwowano
kardiomegali¢ i niedomykalno$¢ TI oraz MI. U dawcy poja-
wit sig¢ okresowo brak przeplywu poznorozkurczowego w UA.
Po kilku dniach nastapitlo ponowne pogorszenie si¢ stanu obu
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ptodow. U dawcy nastgpita normalizacja przeptywu w MCA,
co $wiadczylo o wyczerpaniu mechanizméw kompensacyjnych
oraz obserwowano bezwodzie. U biorcy zaobserwowano nara-
stajace wielowodzie oraz podwyzszenie oporu w DV, pojawita
sig¢ rowniez pulsacja w zyle pgpowinowej. W badaniu echokar-
diograficznym dodatkowo zaobserwowano pojawienie si¢ niedo-
mykalnosci zastawki pnia ptucnego oraz jednofazowy przeptyw
krwi przez TV. Ze wzglgdu na narastajace zagrozenie wewnatrz-
macicznym obumarciem plodéw podjgto decyzje o rozwiazaniu
ciazy droga cigcia cesarskiego w 31 t.c. Urodzono przedwczesnie
zywe bliznigta ptci meskiej: dawcg o masie 1390g w skali Apgar
7, 8, 8 oraz biorcg o masie 1915g w skali Apgar 5, 1, 6, ktore
przekazano do oddzialu Intensywnej Opieki Neonatologiczne;.

Dawca od urodzenia wykazywat objawy niewydolnosci
oddechowej miernego stopnia (radiologicznie - zapalenie phuc).
Zastosowano wspomaganie oddechu poczatkowo metoda niein-
wazyjna, nastgpnie przy uzyciu $rednich parametréw SIMV oraz
zastosowano ostonowg antybiotykoterapi¢ o szerokim spektrum.
Stwierdzano istotny hemodynamicznie przeciek przez Ductus
Arteriosus: DA 0,3 cm, z intensywnym przeciekiem L-P, domi-
nujace i powigkszone jamy LA i LV, podwyzszone wskazniki
kurczliwosci LV, LA/AO=2,0, ,,zesp6t podkradania” (hipotensja,
oliguria). W 27 dobie zycia- wykonano ligacj¢ chirurgiczna, po
ktorej nastapila znaczaca poprawa kliniczna. Zakonczono me-
chaniczna wentylacjg. W 54 dobie zycia dziecko w stanie dobrym
wypisano do domu, z zaleceniem dalszej kontroli w poradniach
specjalistycznych.

Biorca zaintubowany od 1. minuty zycia (mechaniczna wen-
tylacja metoda SIMV, z uzyciem bardzo wysokich parametrow
oddechowych i z FiO2 — 100%) wykazywal objawy cigzkiej
niewydolnosci oddechowej. Na podstawie badania RTG oraz
objawow klinicznych rozpoznano zespdt zaburzen oddychania
i zapalenie ptuc. Podano jedng dawke surfaktantu, nie uzyskujac
znaczacej poprawy oddechowe;j. Zastosowano ostonowa antybio-
tykoterapig o szerokim spektrum. Obserwowano epizody krwa-
wienia z pluc, z towarzyszacymi odchyleniami w parametrach
koagulologicznych oraz zaburzenia w uktadzie krazenia (tachy-
kardia, hipotensja, niski rzut serca). Stwierdzano rytm cwalowy
do 170-180/min, zaburzenia kurczliwo$ci mig$nia sercowego (FS
31%) oraz wysoki poziom Troponiny-T (utrzymujacy sig przez 2
tygodnie), jako wyraz niedotlenienia mig$nia sercowego.

Przetaczano preparaty koloidowe, wlaczono wysokie daw-
ki amin katecholowych: dopamina /10mcg/kg/min/, dobutamina
/20mcg/kg/min/, noradrenalina /3mcg/kg/min/.

W 7 godzinie zycia rozpoznano nadcis$nienie ptucne: TI III
stopnia z MFV 4,8m/s, ci$nienie w RV 60mmHg, PG RV-RA-
93mmHg, MI II stopnia z PG LV-LA- 67mmHg, DA 0,4cm, ze
skrzyzowanym przeptywem. Wlaczono leczenie inhalacyjne
tlenkiem azotu, ktore kontynuowano przez 3 doby. W 12. go-
dzinie zycia w obrazie cigzkiej hipotensji z towarzyszaca brady-
kardia doszto do zatrzymania krazenia. Obserwowano znaczne
zaburzenia mikrokrazenia tkankowego, konieczno$¢ stosowania
pentoksyfilliny przez 2. doby.

W kolejnych dobach leczenia, wystgpowaty postepujace ob-
jawy niewydolnosci krazenia: hepatomegalia (4cm ponizej tuku
zebrowego), przerost migsnia sercowego, ptyn w worku osier-
dziowym (0,3-0,4cm), uogdlnione obrzgki. Stwierdzano przej-
Sciowa niewydolno$¢ nerek i stosowano skojarzone leczenie diu-
retyczne (diuretyki pgtlowe, antagonisci aldosteronu).
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W kolejnych badaniach echokardiograficznych stwierdza-
no utrzymujacy si¢ hemodynamicznie istotny przeciek przez
DA. Zwracal uwagg turbulentny przeptyw w aorcie, z niewiel-
kim przys$pieszeniem przeptywu skurczowego do 2m/s /gradient
l6mmHg/, poczatkowo bez wyraznych echokardiograficznych
cech zwgzenia cie$ni. Obecnos¢ istotnego przeplywu przez DA
skutkowato dobrze wypetnionym tg¢tnem na tetnicy udowej, ad-
aptacja lewej komory do dodatkowego obciazenia (przerost) oraz
prawdopodobnie rozwojem krazenia obocznego, co stwarzato
dodatkowe kliniczne trudnoéci diagnostyczne. W 23 dobie zycia
ostatecznie rozpoznano istotne zwezenie ciesni aorty (0,25-0,3cm
z maksymalnym gradientem 50mmHg) i dziecko zakwalifikowa-
no do zabiegu kardiochirurgicznego.

W 2. dobie zycia dodatkowo rozpoznano krwawienie doko-
morowe II stopnia. W kolejnych dobach zycia nastapila znacz-
na progresja zmian do III stopnia i masywne krwawienie do
miazszu mozgu. Towarzyszyly temu nieprawidtowe przeplywy
w naczyniach mézgowych (cechy obrzgku mozgu). Od 2. doby
zycia obserwowano uogoélnione drgawki kloniczne. Podawano
leki przeciwdrgawkowe w wysokich dawkach (fenobarbital, dia-
zepam, depakine). Po opanowaniu stanu drgawkowego — wysta-
pity nieprawidlowe odruchy noworodkowe, wzmozone/obnizone
napigcie migsniowe w konczynach. Na podstawie badania USG
glowy rozpoznano postgpujaca leukomalacj¢ okotokomorowa,
poszerzenie komoér bocznych, z nastgpowym rozwojem wodo-
glowia pokrwotocznego. W 81 dobie zycia dziecko przekazano
do specjalistycznego osrodka neurochirurgii dziecigcej.

Dyskusja

Wrodzone wady serca wystgpuja czgsciej w ciazach wie-
loptodowych w poréwnaniu do ciaz pojedynczych, a zwlaszcza
w ciazach monozygotycznych [3]. W ciazach powiktanych ze-
spotem TTTS ten wzrost czgstoSci wstgpowania wad serca jest
jeszcze istotniejszy wynoszac ok 6,9% [6]. Powszechnie znana
jest korelacja pomigdzy zaburzeniami hemodynamicznymi wy-
stgpujacymi in utero a rozwojem wrodzonych wad serca. Takim
przyktadem moze by¢ rozwoj zespotu hipoplazji lewego serca
w przypadku zmniejszenia przeptywu przez lewe serce. Podob-
nie zwezenie drogi wyptywu moze prowadzi¢ do zmniejszonego
przepltywu krwi przez aortg z nastgpowym rozwojem koarktacji
[6]. Jednym z mechanizmoéw, ktdre moga prowadzi¢ do rozwoju
koarktacji jest hipowolemia, zmniejszenie rzutu serca oraz re-
dukcja przeptywu krwi u dawcy [7, 8].

Zazwyczaj przytaczane sa dwie teorie probujace wyjasni¢
patomechanizm powstawania koarktacji aorty. Pierwsza z nich
upatruje przyczyng wady w defekcie blaszki $rodkowej $ciany
tuku aorty, w miejscu cie$ni. Na podstawie badan histopatolo-
gicznych wycinkow $ciany aorty w tej okolicy stwierdzono bo-
wiem wystgpowanie tkanki wioknistej, identycznej jak w prze-
wodzie tgtniczym Botalla, ktora wskutek zadzialania czynnikow
chemicznych i fizycznych wkrotce po urodzeniu dziecka, prowa-
dzi do obkurczenia naczynia, powodujac zwegzenie z nastgpstwa-
mi hemodynamicznymi.

Druga teoria opiera si¢ na niedostatecznym przeptywie krwi
przez odcinek cies$ni aorty w okresie ptodowym, kiedy to doptyw
do dolnej czgsci ciata odbywa sig¢ w 90% dzigki czynnemu prze-
wodowi tgtniczemu. Obszar cie$ni aorty otrzymuje jedynie ok.
10% rzutu minutowego serca, co sprzyja stabszemu rozwojowi
tej czgsci naczynia. Zgodnie z tg teoria, koarktacja czgsciej towa-
rzyszy wrodzonym ubytkom przegrody migdzykomorowej [5].
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Prezentowana praca przedstawia rzadki przypadek wspot-
istnienia koarktacji aorty z zaburzeniami hemodynamicznymi
o typie zespotu przetoczenia. Prenatalne rozpoznanie koarktacji
aorty nie jest latwe i cechuje si¢ duza liczba zar6wno wynikoéw
falszywie pozytywnych, jak i negatywnych. Szczegdlnie trudna
jest diagnostyka koarkatcji w sytuacji zaburzen hemodynamicz-
nych u biorcy wynikajacych z hiperwolemii. Stopien zaburzen
hemodynamicznych plodu okresla si¢ przy pomocy roéznych
skal. Powszechnie stosuje si¢ skale wg Quintero. Klasyfikacja
ta pomija jednak zaburzenia wykrywane przy pomocy badania
echokardiograficznego, dlatego tez pojawiajq si¢ proby jej mody-
fikacji, lepiej opisujace patofizjologi¢ schorzenia [9]. Jak dotad
opracowano 4 nowe skale oparte o parametry echokardiograficz-
ne precyzujace zaburzenia uktadu krazenia u biorcy. Sa to takie
skale, jak: CHOP score, Cardiovascular profile score, Cincinatti
staging 1 skala opracowana przez Stiremana i wsp. w 2010 roku
[4, 5, 9]. Wiaze si¢ z nimi nadziejg, ze pozwola one na wczesne
wykrywanie rozwijajacych si¢ zaburzen, bedac wezesnym mar-
kerem nieprawidtowosci hemodynamicznych w TTTS [10,11].

U plodu objetos¢ krwi przepltywajacej przez ciesn aorty jest
istotnie mniejsza od objgtosci krwi przeptywajacej przez aortg
wstepujaca, pien plucny, przewdd tetniczy. Skutkiem zmniejszo-
nej objetosci krwi jest wymiar cie$ni aorty u ptodu, ktory stanowi
ok. 1/3 wymiaru aorty wstgpujacej i zstgpujacej [4]. Nierozpo-
znanie koarktacji aorty moze by¢ przyczyna cigzkich zaburzen
krazenia, a nawet Smierci noworodka.

Prenatalna diagnostyka izolowanych koarktacji umozliwia
rozpoznanie ok. 6% przypadkoéw [12]. Diagnostyka prenatalna
koarktacji opiera si¢ na ocenie dysproporcji wielkosci komor,
a w przypadku tej wady zazwyczaj lewa komora jest mniejsza od
prawej. Kolejnym elementem nasuwajacym podejrzenie koark-
tacji jest dysproporcja wielkosci duzych naczyn w $rédpiersiu.
Porownanie szerokos$ci aorty oraz przewodu tetniczego, zwlasz-
cza jesli dysproporcja wynosi 2:1 na korzy$¢ przewodu nasuwa
przypuszczenie wady serca. Kolejnym elementem diagnostyki
prenatalnej jest stwierdzenie ciaglego przeplywu przez cie$n
aorty, ktory zwigksza prawdopodobienstwo koarktacji 16-krot-
nie [12]. Rowniez wykazanie w badaniu kodowanym kolorem
istnienia coarctation shelf, czyli przewgzenia tacznotkankowego,
moze sugerowac istnienie tej postaci wady, ktora wymagac be-
dzie interwencji kardiochirurgicznej [12].

W literaturze mozna spotka¢ pojedyncze doniesienia
o wspotwystgpowaniu koarktacji i zespotu TTTS. Van den Boom
opisata 4 przypadki koarktacji u blizniat monozygotycznych [6].
Wszystkie przypadki wady stwierdzono u dawcow. We wszyst-
kich przypadkach wykonywano amnioredukcje i w kazdym
z nich koarktacja zostala rozpoznana u noworodka. Zmniejsze-
nie objetosci krwi krazacej u dawcy prowadzi do hipowolemii
oraz zmniejszonego tozyskowego powrotu zylnego, co skutkuje
zmniejszeniem rzutu serca na obwod. Dlatego tez sugeruje sig,
ze hipowolemia moze by¢ jedna z przyczyn rozwoju koarktacji
[6, 7].

Beevers opisal przypadek wystgpowania koarktacji aorty
u blizniat jednokosmowkowych z podejrzeniem zespotu TTTS
[13]. Wadg rozpoznano w wieku dorostym w trakcie ciazy powi-
ktanej nadci$nieniem tg¢tniczym. Paladini i wsp. zwrdcili uwagg
na wspotwystepowanie koarktacji wraz z anomaliami pozaser-
cowymi oraz aberracjami chromosomowymi, a ryzyko rozwoju
wewnatrzmacicznego ograniczenia wzrastania w ciazach powi-
ktanych ta wada okreslano na 21,6% [8].
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W prezentowanej pracy koarktacjg aorty stwierdzono u bio-
rcy, u ktorego wystgpowaly cechy hiperwolemii zaznaczone
w badaniach dopplerowskich uktadu zylnego, jak i w ocenie
echokardiograficznej prawego serca. Niewatpliwie przeciazenie
objgtosciowe prawego serca moze maskowac objawy dyspropor-
cji wielkosci komor obserwowane w tej wadzie. Rowniez prze-
rost migsniowki serca zwigzany z zaburzeniami hemodynamicz-
nymi rozwijajacymi si¢ w zespole przetoczenia utrudnia diagno-
styke wady. Nie mozna réwniez wykluczy¢ wptywu postepowa-
nia terapeutycznego w postaci wykonanych amnioredukcji oraz
fetoskopii na parametry hemodynamiczne krazenia obu ptodow.
W literaturze mozna znalez¢ prace potwierdzajace wpltyw stoso-
wanych metod terapeutycznych na parametry hemodynamiczne
[3, 6, 14]. Rowniez szeroki DA moze utrudnia¢ rozpoznanie tej
wady in utero.

Mozna spekulowac, ze przyczyna rozwoju koarktacji mogly
by¢ zaburzenia hemodynamiczne zwiazane z hipowolemia, ktora
mozna obserwowac okresowo w niektérych przypadkach TTTS,
kiedy to uprzedni dawca staje si¢ biorca. Nie mamy jednak na to
wystarczajacych dowodow w przeprowadzonych badaniach he-
modynamicznych. W pierwszym badaniu echokardiograficznym
biorcy nie stwierdzano charakterystycznych cech dysproporcji
komor lub duzych naczyn, ktore opisywane sa w literaturze [4, 6,
12]. W pdzniejszym okresie rozw6j zmian hemodynamicznych
zwigzanych z hiperwolemia, nadci$nieniem oraz rozwojem nie-
wydolnosci serca u biorcy w istotny sposéb maskowat typowe
objawy echokardiograficzne koarktacji, co uniemozliwito prena-
talng diagnostyke i rozpoznanie wady.
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