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Zespot Ebsteina z kardiomegalig ptodu.
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Streszczenie

Zespot Ebsteina to rzadka wada wrodzona serca, polegajaca na nieprawidtowej budowie i/albo umiejscowieniu
platkow zastawki trojdzielnej. Wada ta czesto wigze sie z powaznym rokowaniem dla dziecka, zwtaszcza w przy-
padka wykrycia tej wady juz w okresie prenatalnym.

Jednym z istotnych czynnikow rokowniczych jest ocena wielkosci serca, a obecnos¢ kardiomegalii stwarza duze
ryzyko wspoatistnienia hipoplazji ptuc, a to skrajnie pogarsza szanse na przezycie noworodka.

W pracy przedstawiono opis ptodu z zespotem Ebsteina, ze znaczng kardiomegalig (HA/CA = 0,62), u 27-letnigj
pacjentki, w pierwszej cigzy. Wade serca rozpoznano w 22 tygodniu cigzy. Ze wzgledu na podjecie przez ciezarng
decyzji o kontynuacji cigzy, uwzgledniajac pojedyncze doniesienia z literatury co do proby ograniczenia progresji
kardiomegalii oraz co do poprawy kurczliwosci serca jpo wdrozeniu leczenia digoxing, zaproponowano probe takie-
go postepowania. Monitorowanie ciezarnej oraz ptodu prowadzono dwuosrodkowo w Rzeszowie oraz w todzi.

W trakcie 12-tygodniowej, przeztozyskowej terapii (w czasie ktorej wykonano 8 badari echokardiograficznych) uzy-
skano poprawe takich czynnikow echokardiograficznych jak: HA/CA (0,62-0,5), CVS (5/10-7/10), SFRA (0%-11%),
SFRV (18%-28%) oraz konwersje testu tlenowego z ujemnego na dodatni, co wydaje sie dokumentowac poprawe
hemodynamiczng ptodu. Noworodek zmart w 8 dobie Zycia przed podjeciem proby leczenia kardiochirurgicznego.
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Abstract

Ebsteins malformation is a rare congenital cardiac defect characterized by an abnormal formation and /or
displacement of the leaflets of the tricuspid valve. Prognosis for a neonate is poor in case of cardiomegaly, due to
coexistence of lung hypoplasia.

This paper presents a case of a fetus with Ebstein’'s malformation with massive cardiomegaly (HA/CA = 0.62) in
a 27-year-old patient in her first pregnancy. The cardiac defect was diagnosed in the 22nd week of pregnancy.
Due to the fact that the patient decided to continue her pregnancy, and taking into consideration single reports
of transplacental Digoxin therapy, an attempt to apply Digoxin therapy was made. The mother and the fetus were
monitored in two centers, in Rzeszow and in £6dz. In the course of a 12-week transplacental therapy, 8 fetal
echocardiography examinations were performed and the following parameters improved: HA/CA (0.62-0.5), CVPS
(5/10-7/10) SF RA (0%-11%), SF RV (18%-28%).

There was also a conversion of the oxygen test from negative to positive, which seems to document that prevention
of the lung hypoplasia was achieved. The neonate died on the 8th day of postnatal life before a cardiac surgery
attempt.

Key words: Ebstein anomalny / heart defects — congenital echocardiography

cardiomegaly — diagnosis / infant — newborn / cardiomegaly — therapy
fetal heart — abnormalities / pulmonary atresia

Wstep

Zesp6t Ebsteina to rzadka wada wrodzona serca, po raz
pierwszy opisana w 1866 przez Wilhelma Ebsteina (z Breslau/
Wroctawia), wystepujaca z czgstoscia 1-5 na 200 000 zywo uro-
dzonych noworodkdow, czgsciej w populacji ptodow 3-7% [1, 2,
3] . W obszernej literaturze na temat tej wady istnieje mato do-
niesien na temat prob postgpowania terapeutycznego w okresie
prenatalnym, w sytuacji podjecia przez cigzarng decyzji o konty-
nuacji cigzy, pomimo niekorzystnej prognozy co do mozliwosci
przezycia noworodka.

Przedstawiamy obserwowany przez nas przypadek z proba
podjecia analizy czy zastosowana farmakoterapia przeztozysko-
wa miata wptyw na stan hemodynamiczny ptodu.

Opis przypadku

27-letnia pacjentka, w ciazy I, wywiad rodzinny bez obcia-
zen, nie chorowata. W 13 tygodniu ciazy opis badania USG byt
prawidtowy. W kolejnym przesiewowym badaniu USG, w 22
tyg. ciazy potoznik wykryt wadg serca i skierowat ci¢zarna do
osrodka Kardiologii Prenatalnej typu A w Rzeszowie.

We wstepnym badaniu echokardiograficznym opisano : nie-
prawidlowa o$ serca (ok. 90%), znacznie powigkszona sylwet-
ke serca (HA/CA = 0,62), serce czterojamowe, asymetryczne
(znaczna przewaga strony prawej), olbrzymi prawy przedsionek,
upos$ledzona funkcje komory prawej (SF RV = 18%) 1 prawego
przedsionka (SF RA = 0%), dysplastyczna zastawke trojdzielna
(TV) z holosystoliczna fala niedomykalnosci (v max. 2.45m/s),
roznicg wysokosci w przyczepie platkow przegrodowych
2-3mm, brak przeptywu przez zastawkg tgtnicy ptucnej (2,2mm),
atretyczny pien tetnicy plucnej PA (2,8mm) oraz galgzie (ok.
1,7mm), obszerny otwor owalny (FO) z wiotka zastawka, $lad
ptynu w osierdziu.

Pacjentke skierowano na konsultacje do Osrodka Kardio-
logii Prenatalnej typu C w Lodzi, gdzie w 24 tyg. potwierdzo-
no wstgpne rozpoznanie z. Ebsteina z atrezja zastawki ptucnej
1istotng kardiomegalia. Stan wydolno$ci uktadu krazenia ocenio-
no na 5 punktow i postawiono dodatkowe podejrzenie hipoplazji
ptuc ptodu. (Rycina 1).

Ze wzgledu na podjgcie przez cigzarng decyzji o kontynuacji
ciazy, uwzgledniajac pojedyncze doniesienia z literatury co do
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proby ograniczenia progresji kardiomegalii oraz co do poprawy
kurczliwosci serca po wdrozeniu leczenia digoxing, zapropono-
wano probeg terapii naparstnica [4, 5]. Dodatkowo zastosowano
sterydoterapi¢ celem stymulacji dojrzewania ptuc ptodu. Dalsze
monitorowanie cigzarnej oraz ptodu prowadzono dwuosrodkowo
w Rzeszowie oraz w Lodzi. Wynik kolejnych badan echokardio-
graficznych w ZDiPWW w Lodzi (28Hbd, 32 Hbd i 35 Hbd ) —
przedstawiono w tabeli I.

Pordd zaplanowano w 38 t. c. w ICZMP w Lodzi, w o$rodku
referencyjnym dla wad wrodzonych, jako jedynym aktualnie szpi-
talu w Polsce, gdzie noworodek w krytycznym stanie bezposred-
nio po porodzie moze otrzymac¢ nie tylko opiek¢ neonatologicz-
na, ale gdzie rowniez jest pelnoprofilowy osrodek kardiologiczno
-kardiochirurgiczny, wspoétdziatajacy z klinika potoznicza.

Zaplanowano pordd przez cigeie cesarskie. Noworodek ptci
meskiej 2370g, Apgar 3, zostat urodzony o czasie w 38 tyg. cia-
zy. Zgodnie z przewidywaniami u noworodka z wada serca prze-
wodozalezng podano Prostin, a nastgpnie z powodu narastajacej
niewydolnosci oddechowej noworodka zaintubowano.

W badaniu rtg klatki piersiowej stwierdzono kardiomegalig
oraz stabo upowietrznione pluca. Badaniem echokardiograficz-
nym potwierdzono zlozona wadg serca. Ze wzgledu na cechy
wrodzonej infekcji bakteryjnej i grzybiczej stosowano antybioty-
koterapig i mykoterapig. W 4 dobie wystapity objawy skazy oso-
czowej i matoptytkowosci, stosowano KKP i FFP. W 6smej dobie
zycia wérdod objawOw narastajacej niewydolnosci krazeniowo-
oddechowej nastapit zgon noworodka. Sekcji u noworodka nie
wykonywano.

Omoéwienie

Zespot Ebsteina to wada wrodzona serca polegajaca na nie-
prawidtowej budowie zastawki trojdzielnej: ptatki przegrodowy
i tylny przesunigte sa ku dotowi; ptatek przedni powigkszony na
ksztatt zagla; pierscien zastawki przesunigty w strong koniuszka
serca. Spektrum tej wady jest szerokie i zalezy od stopnia prze-
mieszczenia ptatkow, anomalii wspotistniejacych, stopnia kar-
diomegalii u ptodu.

Przewaznie z. Ebsteina wystgpuje jako wada izolowana bez
cech niewydolnosci krazenia. Najczgstsze wspotistniejace wady
serca to: ubytek przegrody migdzykomorowej (VSD), z. Fallota,
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wspolny kanal przedsionkowo-komorowy (AVSD), koarktacja
aorty (CoA), transpozycja duzych naczyn (TGA), stenoza zastaw-
ki ptucnej (PA). Sporadycznie wspolistnieje z trisomig 18,21 z.
CHARGE. Czgsto z. Ebsteina moga towarzyszy¢ zaburzenia ryt-
mu serca, takie jak skurcze dodatkowe, wstawki czgstoskurczu,
trzepotanie przedsionkow, ktore moga doprowadzi¢ do obrzgkoéw
ptodu. U noworodkéw czgsto spotyka sig zespdt preekscytacji
WPW (5-10%) dodatkowa droga przewodzenia [2, 6, 7].

Zespo6t Ebsteina
— nastepstwa hemodynamiczne

Przesunigcie platkow zastawki trojdzielnej powoduje: skro-
cenie dtugosci komory prawej (uposledzenie funkcji skurczowe;j
RV, zmniejszenie pojemno$ci wyrzutowej RV), niedomykalno$é
TV.

Powyzsze zmiany moga w konsekwencji doprowadzi¢
do: atrezji czynnoSciowej zastawki tgtnicy plucnej — cisnienie
w tetnicy plucnej jest wigksze od cisnienia w prawej komorze
(niskie cisnienie skurczowe i uposledzona funkcja skurczowa
RV — odwrécony przeptyw na poziomie przewodu tgtniczego DA
— przeptyw L-P — skurczowa niedomykalno$¢); powigkszenia
prawego przedsionka (RA); powigkszenia otworu owalnego;
powigkszenia serca, a nastgpnie dochodzi do atrezji anatomicznej
zastawki tetnicy plucnej — zmniejszenia rzutu prawej komory
i obciazenia tgtnicy ptucnej (w zaleznosci od ilo$ci naptywajace;j
krwi do tgtnicy ptucnej) [3, 6, 8]. (Rycina 2).

Klasyczne postgpowanie u noworodka z zespolem Ebsteina
polega na podawaniu: prostaglandyn — dla utrzymania drozno-
$ci DA, tlenku azotu — dla zmniejszenia oporu plucnego (wazne
w przypadku czynno$ciowej atrezji AP), a takze stosowaniu od-
dechu kontrolowanego z sedacja, amin katecholowych, dwuwg-
glanéw. W przypadkach braku poprawy po leczeniu zachowaw-
czym konieczny jest pilny zabieg kardiochirurgiczny: plikowanie
zatrializowanej czgsci prawej komory i plastyka drogi wypltywu
z prawej komory RV (op. Starnesa, m. Danielson, m. Carpentier)
[7, 8, 9]. Ponad 20-letnie do§wiadczenia z kardiologii prenatal-
nej, zarowno w Polsce, jak i na §wiecie mowia o tym, iz zespot
Ebsteina wiaze si¢ z niekorzystnym rokowaniem, zaréwno dla
ptodow jak i noworodkow, prawdopodobnie dlatego, iz u ptodow
spektrum tej anomalii jest znacznie bardziej nasilone niz w po-
pulacji dzieci, a rokowanie zalezy gtdéwnie od stopnia hipoplazji
ptuc ptodu. Losy ptodéw z prenatalng diagnoza z. Ebsteina/dys-
plazji zastawki trojdzielnej przedstawia tabela II [3, 6, 10, 11].

Do czynnikow prognostycznych o ztym rokowaniu w ze-
spole Ebsteina zalicza si¢ obrzgk ptodu, zaburzenia rytmu serca,
maty otwor owalny, kompresj¢ lewej komory, wspotistniejace
anomalie pozasercowe oraz kardiomegali¢. W prezentowanym
przez nas przypadku obciazajacym czynnikiem byta ,tylko”
kardiomegalia. Obecnos$¢ znacznej kardiomegalii wiaze si¢ ze
wspotistnieniem hipoplazji ptuc, a to skrajnie pogarsza szans¢ na
przezycie dla dziecka [5, 12, 13, 14, 15, 16].

W przebiegu ciazy, w trakcie terapii przeztozyskowej w oma-
wianym przypadku zaobserwowano poprawe wskaznika kardio-
megalii (HY/C#; 0,62-0,5), poprawg wydolnosci krazenia (CVS;
5/10 — 7/10), poprawe kurczliwoéci prawej komory serca oraz
prawego przedsionka wyrazonego jako frakcje skracania (SF RV
18% - 28%, SF RA 0% - 11%). Ponadto udokumentowano kon-
wersjg, z negatywnego na pozytywny, wyniku testu tlenowego
(28 Hbd — negatywny, 32 Hbd — pozytywny).

© Polskie Towarzystwo Ginekologiczne

Rycina 1. Obraz twarzy ptodu w 24 tyg. cigzy — ,podja¢ probe leczenia czy
obserwowa¢ zgon ptodu/noworodka?”

B Zpww IcZMP Lodz C5-2 OB/PKcor

1057:42

Map 3
170dB/C 3
Persist Off

Rycina 2. Obraz 4 jam serca ptodu z gigantycznym przedsionkiem prawym,
szerokim foramen ovale, bez wysigku w osierdziu.
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Rycina 3. Prawidtowa funkcja lewej komory serca cigzarnej w badaniu M-mode
w trakcie prowadzenia terapii przeztozyskowej.
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Tabela . Dane z kolejnych badan echokardiograficznych ptodu.

22hbd 24hbd 25hbd 28hbd 32hbd 35hbd
Masa ptodu 4519 645¢g 1200g 1862g 22719
HA/CA * 0,62 0,64 0,55 0,66 0,5
TR (m/sec) 2,45 2,1 1,9 2,6 2,8
PAV (mm) 2,2 2,5 2,4
PA (mm) 2,8 3
RPA, LPA (mm) 212,5 24124
SF RV (%) * 18 28
SF RA (%) 0 0 0 11
FO (mm) obszerny obszerny 12,3 14,7
Ao (mm) 47 5 6
::1‘721‘;" AoV 55 60 70 75
Coronary Sinus (mm) 4 3,5
\(:Vci’;z:laizrz;:w mm Do 1m/s 2,8mm
oraz przeplyw w cm/sec 95cm/s
CVPS* 5/10 5/10 6/10 7/10 7/10
Digoxyna dawka 2-3 x 0,25mg/d p.o
Digoxyna poziom we krwi 1,05-2,30ng/ml ( $r. ok 2ng/ml )
Sterydy Celeston 2 x 12mg
Test tlenowy* Wynik negatywny | Wynik pozytywny
Tlenoterapia 2-3 x tygodniowo
Dilugosé¢ RA 31mm
Dlugosé RV 15mm
Plyn w* osierdziu Slad 2mm brak brak Brak

A zatem co najmniej kilka obiektywnych parametréw
z badania echokardiograficznego wydaje sig, ze potwierdzalo
efektywny transport digoxiny przez lozysko i odpowiedz
hemodynamiczna ptodu na podane leczenie. O prawidtowym
doborze dawki naparstnicy §wiadczyt jej terapeutyczny poziom
W surowicy cigzarnej, chociaz poziom leku w surowicy matki
nie $wiadczy o jego skuteczno$ci dla ptodu. Na podkreslenie
zastuguje rowniez fakt bardzo dobrej tolerancji leku ze strony
cigzarnej oraz prawidlowy przebieg kliniczny ciazy. (Rycina 2).

Nasze obserwacje sa unikalne,
pismiennictwie, jak i zagranicznym, pomimo ze nie sa pozbawione

zar6wno w polskim

pewnych ograniczen metodologicznych. Poniewaz w zespole
Ebsteina nieprawidtowosci strukturalne i czynnosciowe dotycza
prawego serca, nalezatoby przyjac, iz komora systemowa jest
komora lewa, a zatem by¢ moze monitorowanie wskaznikéw
kurczliwosci, zaréwno lewego przedsionka, jak i lewej komory
jak i przeptywow przez zastawke mitralna i aortalna, w tej wadzie
serca miatoby wigksze znaczenie dla oceny efektow terapii
przeztozyskowej u ptodu z zespotem Ebsteina.

W omawianym przypadku zaobserwowali§my wzrost pred-
kosci maksymalnej przeptywu krwi przez zastawke aortalna, ale
by¢ moze podobna zmiana miataby miejsce niezaleznie od wpro-
wadzonej terapii. (Tabela I).
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Nasze obserwacje nie pozwalaja rOwniez na rozgraniczenie,
ktory z elementow wprowadzone;j terapii miat wptyw na stan he-
modynamiczny i rozw6j ptuc ptodu: czy byta to digoxina, czy
sterydy.

Biorac pod uwagg fakt, iz noworodek nie zmarl bezposred-
nio po porodzie ani w pierwszej dobie i bytlo mozliwe stosowanie
oddechu zastgpczego az do 8 doby zycia, posrednio pozwala na
wnioskowanie, iz hipoplazja pluc nie dokonata si¢ w petni, a by¢
moze terapia prenatalna pozwolita na jej zatrzymanie.

Wobec braku wyniku autopsji nie mamy informacji na te-
mat stanu morfologicznego ptuc noworodka, celem naszego
doniesienia byla jedynie analiza czy zastosowana terapia prena-
talna miata wplyw na wybrane parametry echokardiograficzne.
Przedstawione dane, jak rowniez inne doniesienia kazuistyczne,
wydaja si¢ sugerowaé, iz w przypadku kardiomegalii u ptodu
z zespotem Ebsteina mozna zaproponowac¢ wdrozenie terapii
przeztozyskowej u cigzarnych podejmujacych decyzj¢ o konty-
nuacji cigzy i oczekiwaniu na narodziny chorego noworodka [4,
5]

Problemem pozostaje zaréwno czas wdrozenia terapii, sto-
sowanie maksymalnych dawek lekéw (moze leczenie powinno
by¢ prowadzone jak najwczes$niej w warunkach hospitalizacji
cigzarnej, a nie ambulatoryjnie), takze moment wyboru czasu
wykonania cigcia cesarskiego.
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Tabela Il. Losy ptodéw z prenatalng diagnoza zespotu Ebsteina / dysplazji zastawki trojdzielne;j.

Bader R. 14 Mc Elhinney | Arizmendi F.A.
. 2 MRL. . 10 - 1
i wsp i wsp i wsp
Liczba ptodéw z wykrytym prenatalnie .
z. Ebsteina/atrezjg TV 54 9 33
Liczba rodzicow, ktérzy podjeli decyzje o4 . 8 .
o terminacji ciazy
Liczba zgonéw ptodow 6 4 9 .
w przebiegu ciazy
Liczba ptodéw zywo urodzonych 24 15 16 24
Zgon w okresie noworodkowym 9 13 9
Zgon w okresie niemowlecym Brak danych
Przezycie p_onad 1 rok wsréd dzieci 14/54 (26%) 2119 (10,5%) | 7/33 (21,2%) .
z prenatalnie rozpoznang wadq
Przezycie ponad 1 rok z wylaczeniem ciaz, 14/30 (46,6%) . 7125 (29%) .
w ktorych podjeto decyzje o terminacji. e °
Przezycie ponad 1 rok wsréd dzieci 1424 (58%) | 2115 (13,3%) | 7/16 (43,75%) | 12124 (50%)
zywo urodzonych

W omawianym przypadku na trzy tygodnie przed rozwiaza-
niem udokumentowali$my obecno$¢ naczyn wiencowych ptodu
sugerujacych stan niedotlenienia ptodu. Czy wizualizacja naczyn
wiencowych powinna stanowi¢ wskazanie do ukonczenia cig-
zy jezeli inne parametry, w tym przeptywy obwodowe metoda
Dopplera, badania KTG pozostaja w normie?

Warto§¢ kliniczna wizualizacji tgtnic wiencowych sta-
nowi jednak odrgbny problem. Aktualnie parametr ten nie jest
uwzgledniany w Zadnej skali niewydolno$ci krazenia i jest nadal
przedmiotem prac naukowych [3, 17].

Whniosek

W trakcie przeztozyskowej terapii u ptodu z zespolem
Ebsteina uzyskano poprawg takich czynnikow jak wsp. HA/CA,
CVS, SF RA, SF RV, wzrost predkosci maksymalnej przepty-
wu krwi przez zastawke aortalng oraz konwersjg testu tlenowego
z ujemnego na dodatni, co wydaje si¢ dokumentowa¢ poprawe
hemodynamiczna serca ptodu, a posrednio pozwala zatozy¢, iz
proces hipoplazji ptuc zostat ograniczony.

Drziekuje dr Marii Nowak za pomoc w nadzorze nad pacjentkq.

*Praca realizowana czesciowo w ramach pracy wlasnej
Uniwersytetu Medycznego w Lodzi; nr pracy 18-676

Pismiennictwo
1. Paranon S, Acar P. Ebstein's anomaly of the tricuspid valve : from fetus to adult: congenital heart
disease. Heart. 2008, 94, 237-243.

2. Sharland G, Chita S, Allan I. Tricuspid valve dysplasia or displacement in intrauterine life. J Am
Coll Cardliol. 1991, 17, 944-949.

3. Respondek-Liberska M. Kardiiologia prenatalna dla potoznikéw i kardiologdw dziecigcych. Lub-
lin: Czelej, 2006.

© Polskie Towarzystwo Ginekologiczne

10.

11.

12,

13.

14.

15.

16.

17.

Hsieh Y, Lee C, Chang C, [et al]. Successful prenatal digoxin therapy for Ebstein's anomalny
with hydrops fetalis. A case report. J Reprod Med. 1998, 43, 710-712.

Respondek-Liberska M, WilczyAski J, Maroszyrska |, [i wsp.]. Préba zahamowania progresji
kardiomegalii i grozacej hipoplazji ptuc udokumentowana w badaniach echokardiograficznych -
opis przypadku. Ginekol Pol. 2005, 78, 565-569.

Bader R, Hornberger L, Huhta J. The Perinatal Cardiology Handbook. Philadelphia: Mosby/
Elsevier, 2008.

Wronecki K., Mieczynski M, Skalski J. Anomalia (zespét) Ebsteina. W: Kardiochirurgia dziecieca.
Red. Skalski J, Religa Z. Katowice: Wydawnictwo Naukowe, 2003.

Szymkiewicz-Dangel J. Kardiologia ptodu - zasady diagnostyki i terapii. Poznan: Osrodek
Wydawnictw Naukowych, 2007.

Malec E, Dangel J, Mroczek T, [et al.]. Successful surgical treatment of a neonate with prenatal
diagnosis of severe Ebstein's anomaly. Pedlatr Cardiol. 2005, 26, 869-871.

Arizmendi F, Pineda F, Jimenez Q[ et al]. The clinical profile of Ebstein's malformation as seen
from the fetus to the adult in 52 patients. Cardiol . Young. 2004, 14,55-63.

McElhinney D, Salvin J, Colan S, [et al.]. Improving outcomes in fetuses and neonates with con-
genital displacement (Ebstein’s malformation) or dysplasia of the tricuspid valve. Am J Cardiol.
2005, 15, 582-586.

Kieszek S, Kaczmarek P, Czichos E, [et al.]. Evaluation of the diagnostic usefulness for ultra-
sonographic and echocardiographic lethal markers in fetal pulmonary hypoplasia. Ginekol Pol.
1996, 67, 346-351. Polish.

Respondek M, Kaczmarek P, Pertyriski T. Fetal echocardiography guidelines to predict survial of
fetuses with ascites. Ultrasound Obstet Gynecol. 1996, 7, 256-261.

Tongsong T, Chanprapaph P, Khunamornpong S, [et al.]. Sonographic Features of Ebstein Ano-
maly Associated with Hydrops Fetalis: a Report of Two Cases. J Clin Ultrasound. 2005, 33,
149-153.

Respondek M, Respondek A, Huhta J, [et al.]. 2D echocardiographic assessment of the fetal
heart size in the 2nd and 3rd trimester of uncomplicated pregnancy. Eur J Obstet Gynecol
Reprod Biol. 1992, 44, 185-188.

Respondek-Liberska M, Janiak K, Wilczynski J, [et al.].Natural history of fetal Ebstein's anomaly
in a referral center in the second half of pregnancy. Ultrasound Obstet Gynecol. 2004, 24, 223-
224.

Zarkowska A, Respondek-Liberska M. Wizualizacja tetnic wiericowych u ptodu z prawidiowa
budowa serca - czy ma znaczenie? Ultrasonografia. 2008, 8, 87-90.

139



	GP_02-2010_druk_07calosc.pdf

