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KRATICE KORISTENE U RADU

PSG - prirodene sréane gredke

VSD - ventrikularni septalni defekt, prema engl. ventricular septal defect

DORYV — dvostruki izlaz krvnih zila iz desne klijetke, prema engl. double outlet right ventricle
TOF — Fallotova tetralogija, prema engl. tetralogy of Fallot

PA — pulmonalna atrezija, prema engl. pulmonary atresia

TAC - zajednicki arterijski trunkus, prema engl. truncus arteriosus communis

TGA - transpozicija velikih krvnih Zzila, prema engl. transposition of the great arteries
ASD - atrijski septalni defekt, prema engl. atrial septal defect

PS — pulmonalna stenoza, prema engl. pulmonary stenosis

IVS — inaktni ventrikularni septum, prema engl. intact ventricular septum

MbE — Ebsteinova anomalija trikuspidalne valvule, prema engl. morbus Ebstein
HLHS — sindrom hipoplasti¢nog lijevog srca, prema engl. hypoplastic left heart syndrome
CoA — koarktacija aorte, prema engl. coarctation of the aorta

PDA — perzistirajuci ductus arteriosus, prema engl. patent ductus arteriosus

AVSD - atrioventrikularni septalni defekt, prema engl. atrioventricular septal defect
TVA — trikuspidalna valvularna atrezija, prema engl. tricuspid valve atresia

AA — aortalna atrezija, prema engl. aortic atresia

AS — aortalna stenoza, prema engl. aortic stenosis

PFO — otvoreni foramen ovale, prema engl. patent foramen ovale

SVAS - supravalvularna aortha stenoza, prema engl. supravalvular aortic stenosis
FE — fetalna ehokardiografija, prema engl. fetal echocardiography

DM - dijabetes melitus, prema engl. diabetes mellitus

HbAlc — hemoglobin Alc, prema engl. hemoglobin Alc

BAV — bikuspidna aortna valvula, prema engl. bicuspid aortic valve



SUA - jedna umbilikalna arterija, prema engl. single umbilical artery

CD - obojeni dopler, prema engl. color doppler

PD — pulsni dopler, prema engl. pulse doppler

HRHS — sindrom hipoplastiénog desnog srca, prema engl. hypoplastic right heart syndrome
STIC — prema engl. spatio — temporale image correlation

MRI — magnetska rezonanca, prema engl. magnetic resonance imaging

CHD - congenital heart defects
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1. SAZETAK

Prenatalna dijagnostika i pra¢enje fetalnih sréanih gresaka

lva Gali¢

Prirodene sréane greSke (PSG) najesci su uzrok smrti u perinatalnom i dojena¢kom razdoblju.
U Hrvatskoj 7, 2 promila djece ima PSG-u. Clark je prema etiopatogenetskim kriterijima PSG
razvrstao u Sest skupina. Fetalna cirkulacija je specificna, a glavno obiljeZlje je postojanje tri
shunta na razini ductus venosus, foramen ovale i ductus Botalli. Isto tako, fetalno srce ima sloZenu
morfolodku strukturu te je zbog toga za prenatalnu dijagnostiku PSG-a potrebno adekvatno
poznavanje navedenih specifiCnosti fetalnog srca. Etiologija PSG-a je multifaktorska, a naj¢esc¢e
se upotrebljava funkcionalna klasifikacija. Prema tim se kriterijima PSG dijele u tri skupine: greSke
s pocetnim lijevo — desnim pretokom krvi, gredke s pocetnim desno — lijevim pretokom krvi te
greSke u kojima je prisutna opstrukcija bez cijanoze. Fetalna ehokardiografija (FE) ima najvaznju
ulogu u dijagnostici PSG-a. Naj¢es¢a je indikacija za FE-u sumnja na strukturnu abnormalnost
fetalnog srca. Ona omogucuje adekvatan nadzor trudnoce, planiranje vremena i nacina porodaja
te adekvatno zbrinavanje i rano lijeCenje novorodencéeta. S napretkom FE-e unatrag nekoliko
godina neke sréane greske lijeCe se in utero. Rije€ je o intervencijskoj kataterizaciji in utero koja
omogucava lijeenje aortalne stenoze (AS) s razvijajuc¢im sindromom hipoplasti¢nog lijevog srca
(HLHS), HLHS-a s intaktnim atrijskim septumom, dilatiranog LV-a s teSkom mitralnom
regurgitacijom i AS-om te pulmonalne atrezije (PA) s intaktnim ventrikularnim septumom.
Planirani porod u visoko specijaliziranim centrima kljuéna je stavka za optimalan ishod djece s

PSG-a.

Klju€ne rijeéi: prirodene sr€ane greske, fetalna ehokardiografija, intervencijska kataterizacija in

utero



2. SUMMARY

Prenatal diagnosis and follow-up of fetal cardiac anomalies

lva Gali¢

Congenital heart defects (CHD) are the most common cause of death in the perinatal and infantile
period. In Croatia, 7,2 out of 1000 children are born with CHD. Based on ethiopathogenic criteria,
Clark has divided CHD into six groups. The main features of fetal circulation are three shunts that
occur at ductus venosus, foramen ovale and ductus Botalli. Fetal heart is morphologically
immensely complex and, therefore, thorough understanding of morphology is required for
perinatal diagnosis of CHD. Etiology of CHD is multifactorial and functional classification is most
commonly used. By these criteria CHD are divided into three groups: defects with initial left to
right blood flow, defects with initial right to left blood flow, and obstructive defects that present
without cyanosis. Fetal echocardiography has a major role in CHD diagnosis. The most common
indication for FE is a suspected structural heart abnormality. FE provides adequate pregnancy
monitoring, delivery planning, neonatal care and treatment. With rapid improvement of FE in the
past years, it has become possible to treat some CHD in utero. Catheter intervention in utero
enables treatment of aortic stenosis (AS) with developing hypoplastic left heart syndrome (HLHS),
HLHS with intact atrial septum, dilated LV with severe mitral regurgitation and AS, and pulmonary
atresia (PA) with intact ventricular septum. Planned delivery in highly specialized centers is a

crucial element for a favorable outcome of CHD.

Key words: congenital heart defects, fetal echocardiography, catheter intervention in utero



3. UvOD

Prirodene sréane gredke (PSG) medu naj¢eSéim su anomalijama organa i organskih sustava.
Incidencija prirodenih anomalija srca u svijetu iznosi oko 5-10/1000 zivorodene djece te tako Cini
naj¢esc¢i uzrok smrti u perinatalnom i ranom dojena¢kom razdoblju (1). Ta u€estalost bila bi jos
veca kada bi se uzeli u obzir spontani pobacaji u ranom razdoblju trudnoce te elektivni prekidi
trudnoce. Sréane greSke koje zahtijevaju intezivno lijeCenje javljaju se u oko 3-4/1000 trudnoca
(). Prema hrvatskoj studiji, 7,2 promila djece u Hrvatskoj ima PSG-u (2). Smatra se kako su PSG
rezultat djelovanja multifaktorskih ¢imbenika izmedu 8. i 60. dana embrionalnog razvoja, a

formiranje srca zavrSava tijekom osmog tjedna razvoja (3).

3.1. Etiopatogenetska osnova prirodenih sréanih gresaka

Etiologija PSG uglavnom je idiopatska. Kod nekih bolesnika moze se povezati s teratogenim
u€incima, dok se kod drugih veze sa sindromima s kojima uglavnom dolaze iste greske, a uzrok

im nalazimo u genskim promjenama.

Etiopatogenetska klasifikacija prema Clarku prvi put je objavljena 1986. godine u kojoj je istaknuo
da je Sirok spektar fenotipskih oblika prirodenih sréanih greSaka uzrokovan malim brojem
razvojnih mehanizama. Njegova je klasifikacija modificirana 1994. godine u kojoj su sréane

greSke razvrstane su u Sest skupina.

Prvu skupinu Cine defekti polozaja i formiranja sr€ane petlje:

- heterotaksija
- korigirana transpozicija velikih krvnih Zila
- situs viscerum inversus totalis

- superior — inferior ventrikul.



Unutar ove skupine nalazimo lijevo-desnu asimetriju koja je udruZena s prirodenom sréanom

greSkom.

U drugoj su skupini anomalije migracije ektomezenhimalnog tkiva u mezodermalnu osnovu srca:

- greSke koje se nalaze u izlaznom dijelu desne ili lijeve klijetke (ventrikularni septalni defekt
(prema engl. ventricular septal defect, VSD) -subaortalni, dvostruki izlaz krvnih Zila iz
desne Klijetke (prema engl. double outlet right ventricle, DORV), Fallotova tetralogija
(prema engl. tetralogy of Fallot, TOF), pulmonalna atrezija (prema engl. pulmonary
atresia, PA) s VSD-om, aortopulmonalni prozor i zajednicki arterijski trunkus (prema engl.
truncus arteriosus communis, TAC)

- greSke u poremecaju poloZaja konotruknalnih jastu€i¢a (kompletna transpozicija velikih
krvnih zZila (prema engl. transposition of the great arteries, TGA) s intaktnim septumom
(prema engl. intact ventricular septum, IVS) ili s VSD-om, PA)

- greSke u podrudju formiranja Zzdrijelnog Skrznog luka koji je kljuan za formiranje

anomalija luka aorte (prekid aortnog luka tipa B, dvostruki aortni luk, desni aortni luk).

Defekti nastali poremecajem izvanstani¢énog matriksa pripadaju trecoj skupini:

- greSake na razini crux cordis (defekti endokardijalnih jastucCi¢a (prema engl. atrial septal
defect, ASD I, VSD tipa “inlet” i kompletni atrioventrikularni kanal)

- skupina defekata zbog displazije pulmonalne/aortne valvule.

U Cetvrtoj skupini nalazimo anomalije usmjerenog rasta:

- anomalije u razvoju pulmonalnih vena

- parcijalni anomalni utok pulmonalnih vena.



Abnormalnosti apoptoze €ine petu skupinu:

- muskularni defekti interventrikularnog septum

- Ebstenova anomalija trikuspidalne valvule (prema engl. morbus Ebstein, MbE).

U poslijednjoj, Sestoj skupini su defekti intrakardijalnog protoka krvi:

defekti protoka u desnom srcu (PA/IVS, pulmonalna stenoza (prema engl. pulmonary

stenosis, PS)/IVS, PS + VSD, periferni PS)

- defekti protoka u lijevom srcu (sindrom hipoplasticnog lijevog srca (prema engl.
hypoplastic left heart syndrome, HLHS), stenoza zalistaka, koarktacija (prema engl.
coarcation of the aorta, CoA), prekid aortnog luka tipa A)

- septalni defekti (VSD-perimembranozni, ASD II)

- perzistirajuéi ductus arteriosus (prema engl. patent ductus arterious, PDA) (4).

3.2. Embrionalni razvoj srca

Embrionalni razvoj srca pocinje zaCe¢em te traje do drugog mjeseca zivota. U prvom tjednu
nastaju ovulacija, fertilizacija, segmentacija, formiranje blastociste te dolazi do pocetak
implatacije. U drugom tjednu zavr8ava implatacija, nastaje formiranje bilaminarne plo€e koja se
sastoji od ektoderma i endoderma, razvoja amnijskih Supljina, pojave ZumanjCane vreCe te
primitivnih resica i razvoja posteljice. U treCem tjednu mezoderm se pojavljuje iz ektoderma 15.
dana Zivota, a kardiogeni greben te intraembrionalni celom u 18. danu Zivota. Simetri€na sr€ana
cijev nastaje u 20. danu Zivota, a formiranje sréane petlje pocCinje s 21. danom Zivota. U Cetvrtom
tiednu dolazi do kompletnog formiranja desne petlje, poCetka razvoja morfoloski desne i lijeve
klijetke, pocCinje cirkulacija, kardiovaskularna septacija i razvoj aortnih lukova. Tijekom ovog tjedna
nastupa i migracija stanica neuralnog grebena u faringealne lukove, a one iz lukova odlaze prema

srcu te formiraju konus, konalni septum te velike krvne Zile i sr€ane ganglije. U petom tjednu



dolazi do kontinuiranog rasta i razvoja lijeve i desne klijetke, interventrikularnog septum, razvoja
aorte, interventrikularnog otvora te mitralne valvule. Potom dolazi do razdvajanja uzlazne aorte i
glavnog stable pluéne arterije te mitralne valvule od trikuspidalne valvule. Desna klijetka se
proSiruje, a muskularni dio interventirkularnog septuma dolazi u blizinu atriventrikularnog kanala.
Trikuspidalna valvula otvara se u desnu klijetku, a ostium primu se zatvara tkivom endokardijalnih
jastucica atrioventrikularnog kanala i na tom mjestu pocinje razdvajanje pretklijetki. Vrh klijetki
okrece se vodoravno i na lijevo, a pulmonalna valvula se smjesta ispred te lijevo od aortne valvule.
U ovom tjednu interventrikularni otvor jos je otvoren. Tijekom 6. tjedna dolazi do zatvaranja

infundibularnog septum te membranskog dijela interventrikularnog septuma (5, 6).

3.3. Fetalnacirkulacija

Znacajke fetalnog krvotoka su nizak otpor u posteljici i izrazito visok otpor u pluénom krvotoku.
Fetus Zivi u uvjetima trajne relativne hipoksije, a posteljica je ona koja mu osigurava dopremu
kisika i hranjivih tvari te uklanjanje ugljikova dioksida i produkata metabolizma. Mozak i srce trajno
dobivaju krv bogatu kisikom, a u uvjetima smanjene opskrbe kisikom kompenzacijski mehanizmu
Stite ih od hipoksije. Posteljica dobiva 40% minutnog volumena fetalnog srca, a plu¢a koja su
ispunjena teku¢inom 20-25%. Oksigenirana krv iz posteljice ide pup&anom venom putem venskog
voda ductus venosus Arantii u donju Suplju venu i desni atrij, a mali dio krvi putem portalnog
sinusa odlazi u portalnu venu. Krv koja je doSla u desni atrij putem foramena ovale ulazi u lijevi
atrij, lijevi ventrikul te u aortu, karotidne arterije te truncus brahiocephalicus. Udarni volume lijevog
srca usmijeren je prema opskrbi srca, mozga i gornjeg dijela tijela. LoSije oksigenirana krv iz gornje
i donje Suplje vene (u koju utjeCe desna jetrena vena koja je nisko zasi¢ena kisikom) preko desnog
atrija ulazi u desni ventrikul i ondje se mijeSa s manjim dijelom dobro oksigenirane krvi iz ductus
venosus Arantii. 1z desnog ventrikula 90% krvi odlazi pluénom arterijom kroz ductusa Botalli

izravno u silaznu aortu te kao takva u potpunosti zaobilazi plu¢a. Udarni volumen desnog srca



usmjeren je opskrbi donjeg dijela tijela. Krv silaznom aortom i pupCanim arterijama stize u

posteljicu te se oslobada ugljikova metabolizma (7).

3.4. Tri shunta: ductus venosus, formane ovale i ductus Botalli kao anatomska i

funckionalna spefici€nost fetalnog srca

Ductus venosus ima najvecu brzinu u sistemskom venskom protoku te je u normalnoj situaciji
pulsatilan, bifazi¢an i anterogradan, a najmanju brzinu ima tijekom atrijske kontrakcije. Njegova
je dimenzija 1/3 promjera pupcane vene. Koli¢ina krvi koja proteCe kroz foramen ovale je oko
34% ukupnog minutnog volumena u 20. tjednu gestacije, a pada na 18% na kraju gestacije.
Ductus Botalli u ranoj gestacijskoj dobi ima promjer kao i kod hormalnog aortnog luka, a u kasnijoj
fazi po€inje se stvarati intima koja je i odgovorna za njegovo postnatalno zatvaranje te povecanje

brzine u posljednjem trimestru trudnoée (7).

3.5.  Promjene kardiocirkulacijskog sustava nakon rodenja

Nakon rodenja djeteta plu¢ne alveole gube tekuéinu koja odlazi u intersticij te se pune zrakom.
Zbog novonastale situacije dolazi do pada tlaka u pluénom krvotoku. Prekidanjem krvotoka u
pupkovini raste tlak u sistemskom krvotoku, aorti i ljevom srcu te se na taj nacin zatvara Botallijev
vod. Tlak u lijevom atriju postaje visi od tlaka u desnom atriju i dolazi do zatvaranja ovalnog otvora.
Ligamentum venosum c¢ini fibrozni ostatak ductusa venosuma. Ligamentum arteriosum nastaje
zatvaranjem Botallijeva voda. Obliteracijom v. umbilicalis stvara se ligamentum teres hepatis, a
obliteracijom aa. umbilicales pojavljuje se plica umbilicalis medialis koja se nalazi na prednjoj

trbusnoj stijenci (7, 8).



3.6. Morfoloska anatomija srca

Normalna morfolodka anatomija srca vazna nam je za razumijevanje i dijagnosticiranje PSG-a.
Desni je atrij izduzena oblika, a u sinus venosus ulaze gornja i donja Suplja vena. Sinus venosus
smjedten je na kaudalnom dijelu sréane cijevi i €ini zajedniCko usc¢e velikih arterija. U njega se
tjekom 4. tjedna razvoja ulijevaju v. vitellina, v. umbilicalis i v. cardinalis communis. Zbog
obliteracije vena, koje dolaze iz lijevog roga u venski sinus, nastaje v. obliqua sinstri te sinus
coronarius, a desni se rog djelomi&no ugraduje u desni atrij i na tom mjestu ¢ini dio glatke stijenke.
Na prednjem dijelu desnog atrija nalazi se auricula dextra koja je spojena s venskim dijelom atrija.
Kada bismo ga otvorili, vidjeli bismo njegov glatki straznji dio, grubu prednju trabekuliranu aurikulu
te spoj s cristom terminalis. Izvana nalazimo brazdu, sulcus terminalis u kojoj se nalazi pocetni
dio provodne muskulature srca u sinoatrijski ¢vor. Izmedu desnog i lijevog atrija uoavamo
septum interatriale. Na septumu interatriale nalazi se fossa ovalis, koja je embrionalni ostatak
formena ovale, a oko nje je limbus fossae ovalis. Kochov trokut omeden je septalnim kuspisom
trikuspidalne valvule, Thebesiusovom valvulom koronarnog sinusa i Todarovom tetivom, a unutar
trokuta prepoznaje se atrijski dio atrioventrikularnog nodusa. Lijevi atrij nalazi se na straznjoj
strani srca. Manji je od desnog, izduzeniji te takoder ima svoju aurikulu. Na septumu je vidljiv
septum primum koji je prirastao uz septum secundum. Desna Klijetka nalazi se sprijeda i desno
od lijeve Klijetke te je trokutasta oblika. Sastoji se od Cetiri dijela: ulaznog, apikalno trabekularnog
te izlaznog koji se jos dijeli na proksimalni i distalni dio. U desnoj klijetci trabekulacije koje su
prisutne na apkesu izrazenije su negu u lijevoj klijetci. Osim pojaane trabekulacije, miSicni
moderatorski snop pomaze nam u razlikovanju klijetki. Normalna trikuspidalna valvula ima
medijalni, superiorni i inferiorni zalistak. Sa slobodnih njihovi rubova odlaze tetivna vlakna koja se
nastavljaju na papilarne misi¢e. Plu¢nu valvulu €ine tri zalistka jednake veli€ine i polumjeseCasta
oblika. Lijeva se Klijetka takoder sastoji od uzlaznog, apikalno i izlaznog dijela. Morfolo$ki se
sastoji od njezno trabekuliranog apikalnog dijela i glatke septalne povrsine u izlaznom dijelu. Za
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razliku od trikuspidalne valvule, mitralna valvula nema septalnih vlakana spojenih uz septum.
Mitralnu se valvula sastoji od prednjeg i straznjeg zalistka. Za identifikaciju klijetki treba
napomenuti da se spoj mitralnog zalistka za septum nalazi vise u odnosu na spoj trikuspidalnog
zalistka. Podrudje izmedu spoja mitralnog te trikuspidalnog zalistka za septum mjesto je
potencijalne komunikacije izmedu lijeve klijetke i desne pretklijetke. Na izlaziStu aorte prepoznaju
se tri polumjeseCasta zalistka. Koronarne arterije odlaze iz sinusa koji je smieSten iza
polumjesecastih zalistaka. Provodni sustav srca uklju€uje sinoatrijski i atrioventrikularni sustav.
Sinoatrijski sustav nalazi se unutar terminalnog zlijeba na laternalnoj strani spoja desnog atrija i
gornje Suplje vene. Atrioventikularni sustav smjesten je u interatrijskoj pregradi u stijenci desne
pretklijetke. Lijeva koronarna arterija odlazi iz aortnog sinusa te dolazi ha prednju stranu srca. Na
prednjoj se strani dijeli na prednju interventrikularnu granu te zavijenu granu. Prednja grana
opskrbljuje prednju povrsinu lijeve klijetke, apeks te 2/3 septuma. Zavijena grana opskrbljuje
lateralnu stranu srca. Takoder ogranci lijeve arterije svojim kolateralama opskrbljuju ventrikularni
provodni sustav. Desna koronarna arterija odlazi iz desnog aortnog sinusa, dok glavna grana
odlazi u koronarnu brazdu te daje svoj straznji ogranak. Opskrbljuje straznju stranu lijeve klijetke,
straznju treéinu septuma, veci dio desne klijetke te sinoatrijski ¢vor. Venska se krv sinusom

coronariusom odvodi u desnu pretklijetku (9).

4. PRIRODENE SRCANE GRESKE

Prirodene sréane greSke (PSG) Cine vise od 90% svih sréanih bolesti u djecjoj dobi. Uglavnhom je
rije€¢ o multifaktorskim uzrocima greSaka dok ostatak €ine one nastale genskim utjecajem te
okoliSnim ¢imbenicima. Govorec¢i o genskim utjecajima primjecuje se uCestalije pojavljivanje
sr€anih greSaka kod djece ¢iji roditelji takoder imaju PSG. GreSke se takoder nalaze ¢esc¢e u
sklopu pojedinih sindroma kao $to su Downov i Turnernov sindrom. OkoliSni ¢imbenici pokazali
su svoj utjecaj nastankom sr€anih greSaka kod djece Cije su majke bile inficirane virusom rubeola

ili pod utjecajem raznih lijekova. Djeca s urodenim sréanim greSkama u 45% slucajeva pokazuju
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i druge razvojne anomalije, od kojih su najéesée one misiéno-kostanog sustava. Za razlikovanje

PSG-a koristimo se funkcionalnom klasifikacijom koja dijeli bolesti na:

- spojeve s pocetnim lijevo-desnim pretokom krvi
- spojeve s ranim desno-lijevim pretokom krvi

- spojeve u kojima je prisutna opstrukcija protoka bez cijanoze.

Spojeve s poc€etnim lijevo-desnim pretokom obiljeZzavaju acijanoti¢ne sréane bolesti do trenutka
kada tlak na venskoj strani nadmasi onaj na arterijskoj te nastupi cijanoza s postupnim razvojem

pluéne hipertenzije. U toj se skupini nalaze:

- arterijski septalni defekt (prema engl. atrial septal defect, ASD)
- ventrikularni septalni defekt (prema engl. ventricular septal defect, VSD)
- atrioventrikularni septalni defekt (prema engl. atrioventricular septal defect, AVSD)

- otvoreni arterijski vod (prema engl. patent ductus arteriosus, PDA)

aorto-pulmonalni prozor.

Spojeve s ranim desno-lijevim pretokom obiljezava rana pojava cijanoze. Mogu se podijeliti na

one s porastom protoka krvi kroz pluéa:

- transpozicija velikih krvnih Zila (prema engl. transposition of the great arteries, TGA)
- univentrikularno srce

- zajednicki arterijski trunkus (prema engl. truncus arteriosus communis, TAC)

te bolesti kod kojih dolazi do pada protoka krvi kroz pluéa:

- Fallotova tetralogija (prema engl. tetralogy of Fallot, TOF)
- trikuspidalna atrezija (prema engl. tricuspid valve atresia, TVA) s hipoplazijom desne

klijetke



- Ebsteinova malformacija (prema engl. morbus Ebstein, MbE)

- univentrikularno srce s pluénom stenozom.

U posljednoj su skupini one koje obiljezava opstrukcija protoka bez cijanoza:

aorta atrezija i stenoza (prema engl. aortic atresia, AA i prema engl. aortic stenosis, AS)

koarktacija aorte (prema engl. coarctation of the aorta, CoA)

sindrom hipoplasti¢nog lijevog srca (prema engl. hypoplastic left heart syndrome, HLHS)

prirodena plu¢na stenoza (prema engl. pulmonary stenosis, PS).

Sréane gresSke dijagnosticirane prenatalno prema udestalosti: VSD (30%), PDA (10%), ASD

(10%), TOF (8%), PS (8%), AS (8%), CoA (6%), TGA (5%), TAC (1%) (10).
4.1. Spojevi s pocetnim lijevo-desnim pretokom

Ventrikularni septalni defekt (prema engl. ventricular septal defect, VSD) naj¢eS¢a je PSG koja
obuhvaca 30% svih sréanih greSaka. Moze biti perimembranozni, subarterijski i muskularni, a
naj¢esci je perimembranozni te €ini 80% greSaka. Pojavljuje se izolirano, ali ipak ¢esc¢e u sklopu
kompleksnih sréanih anomalija. Ovalna su ili okrugla oblika, veli¢ine od nekoliko milimetara do
1,5 centimetara. Perimembranozne defekte najbolje ou¢avamo iz lijeve klijetke jer se nalaze u
izlaznom dijelu ispod aortalne valvule. Muskularni defekti mogu biti multipli te se mogu pojaviti na
svakom dijelu interventrikularnog septuma, ali imaju tendeciju spontanog zatvaranja. Cesto se
moze vidjeti i kombinacija perimembranoznih i muskularnih defekata. Subarterijski defekti nalaze
se ispod aortne i pulmonalne valvule. Eisenmengerov kompleks €ini veliki VSD s pretokom desno-

lijevo, a uzokuje cijanozu i kongestiju (5,11).

Atrioventrikularni septalni defekt (prema engl. atrioventricular septal defect, AVSD) obiljezava
odsutnost normalnog atrioventrikularnog septuma, a prisutan je zajednicki atrioventrikularni spoj

sa zajedni¢kom valvulom. Aorta se nalazi ispred atriventrikularnog spoja te je ukljestena izmedu
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trikuspidalnog i mitralnog zalistka. MoZe biti parcijalni i kompletni. Ovaj se defekt Eesto pojavljuje

kod Downovim sindromom (5,11).

Atrijski septalni defekt (prema engl. atrial septal defect, ASD) naj¢esce je defekt septum primum.
Ostium primum defekti su rijetki te se najéesc¢e pojavljuju kao dio AVSD-a. Defekt venskog sinusa
moze se pojaviti na ulazu gornje ili donje Suplje vene u desnu pretklijetku, a povezan je s pluénom
venskom drenazom iz desnog gornjeg pluénog reznja. Koronarni sinus defekt vezan je za drenazu
koronarnog sinusa u lijevi atrij s posljedi€énom interatrijskom komunikacijom na mjestu koronarnog

sinusa. Odsutnost atrijske pregrade rezultira jednim atrijem (5, 12).

Perzistiraju¢i ductus arteriosus (prema engl. patent ductus arteriosus, PDA) predstavilja
postojanje fetalnog spoja postnatalno, a Cini ga arterija koja spaja pluénu arteriju i aortu. Ona
polazi sa straznjeg gornjeg dijela plu¢nog stabla te ulazi u aortu ispod i nasuprot lijevoj potkljuénoj
arteriji. U normalnoj situaciji zatvaranje kanala nastupa unutar prva 24 sata od rodenja, a na
mjestu kanala ostaje ligamentum arteriosum. Kod prijevremeno rodene djece duktus moze ostati
otvoren i do nekoliko dana, a trajno otvoren arterijski duktus povezan je s razvojem kronic¢ne

pluéne bolesti (13).

4.2. Spojevi s ranim desno-lijevim pretokom i porastom protoka krvi kroz pluc¢a

Transpozicija velikih arterija (prema engl. transposition of the great arteries, TGA) obiljezava
izlazak aorte iz desne Klijetke, a plu¢ne arterije iz lijeve klijetke. Mozemo razlikovati kompletnu
transpoziciju velikih krvnih Zila i kongenitalnu korigiranu transpoziciju velikih krvnih Zila. Kod
kompletne transpozicije velikih krvnih zila nalazimo ventrikuloarterijska diskordancija te
atrioventrikularnu konkordanciju, a koronarne arterije dobivaju krv iz desne Klijetke Sto rezultira
ishemijom miokarda. Kako bi kompletna transpozicija velikih krvnih Zila bila spojiva sa zivotom
mora se omoguciti izmjena krvi iz dviju cirkulacija pomo¢u ASD-a, VSD-a ili PDA-a. U slu€aju

kongenitalne korigirane transpozicije velikih krvnih Zila nalazimo atriventrikularnu i
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ventrikuloarterijsku diskordanciju, no u ovom slucaju desni atrij spojen je na desno smjesteni
morfoloski lijevi ventrikul iz kojeg izlazi plu¢na arterija, a lijevi atrij na morfoloski desni ventrikul iz
kojeg izlazi aorta. Ona je za razliku od kompletne transpozicije velikih krvnih zZila uglavnom

asimptomatiska, osim ako uz nju nisu prisutni VSD, PS ili displazija trikuspidalne valvule (14).

Zajednicki arterijski truncus (prema engl. truncus arteriosus communis, TAC) vrlo je rijetka
prirodena sréana greSka. Postoje Cetiri tipa ove sréane greSke: u prvom tipu iz trupa odlazi jedna
pluéna arterija koja se zatim grana, u drugom tipu plu¢ne arterije izlaze odvojeno, no vrlo blizu, u
trecem tipu pluéne arterije izlaze odvojeno sa Siroko razmaknutim us¢ima, a u ¢etvrtom tipu ne
nalazimo ogranke pluénih arterija te pluéa dobivaju krv samo preko bronhalnih arterija. Cetvrti tip
smatra se varijantom pluéne artrezije s VSD-om. U ovoj anomaliji dolazi do rane cijanoze i pluéne

hipertenzije (15).
4.3. Spojevi s desno-lijevim pretokom i smanjenim protok krvi kroz plu¢a

Fallotova tetralogija (prema engl. tetralogy of Fallot, TOF) naj¢eséi je oblik prirodene cijanoti¢ne
greSke. Tetralogiju €ine: infundibularna pulmonalna stenoza, VSD, dekstropozicija aorte tkz.
jaSeca aorta nad VSD-om te hipertrofija desnog ventrikula. Tezina simptoma kod TOF-e ovisi 0
stupnju plué¢ne stenoze. Kada se vise od 50% lumena aorte nalazi preko VSD-a, govorimo o
desnoj klijetci s dvostrukim izlazom. Cijanoza se javlja zbog smanjenog protoka kroz pluca te
odlaska krvi iz desnog ventrikula u aortu. Ako je u TOF-u ukljuen i ASD, anomalija se naziva

Fallotova pentalogija (16).

Trikuspidalna valvularna atrezija (prema engl. tricuspid valve atresia, TVA) uzrokovat ce
hipoplasti¢ni desni ventrikul s dilatacijom desnog atrija. Lijevi ventrikul je hipertrofi€an, a izlaz iz

desnog atrija omogucuje foramen ovale ili ASD (17).
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4.4. Opstruktivhe anomalije desne strane srca

Pulmonalna atrezija (prema engl. pulmonary atresia, PA) s urednim ventrikularnim septumom
rijetka je prirodena sréana bolest. U sklopu ove bolesti nalazi se djelomi¢no otvoren forman ovale
te ductus Botalli. Desni atrij je dilatiran, a desni ventrikul hipertrofican. Zalisci plu¢ne arterije
medusobno su srasli, lijevi ventrikul je hipertrofi¢an, a uzlazna aorta prosirena. Plu¢a dobivaju krv

preko hipertrofi¢nih bronhalnih arterija u slu¢ajevima teSke hipoplazije pluénog debla.

Pulmonalna stenoza (prema engl. pulmonary stenosis, PS) s urednim ventrikularnim septumom
uvjetovat ée pojavu hipertrofije desnog ventrikula i poststenotiénu dilataciju plu¢énog debla. ASD

ili formane ovale omoguéuju prolazak venske krvi u lijevi atrij (18).

4.5. Opstruktivhe anomalije lijeve strane srca

Aortalna stenoza (prema engl. aortic stenosis, AS) moze se pojaviti kao subvalvularna, valvularna
i supravalvularna stenoza. Najée8¢i oblik valvularna stenoza javlja se samostalno, ali i u
kombinaciji s mitralnom stenozom, aortalnom koarkatacijom ili VSD-om. Zalisci valvule su
zadebljani i srasli na komisurama, a valvula moze biti bikuspidna (prema engl. bicuspid aortic
valve, BAV) ili unikuspidna. Lijevi ventrikul pokazuje obiljezja hipertrofije s endokardijalnom
fibroelastozom te subendokardijalnom i papilarnom miSi¢nom fibrozom. Zalisci su zbog ovakvih
promjena podlozni razvoju infektivnog endokarditisa. Subvalvularna stenoza dijeli se na tri oblika:
dinamicki, fiksni te mijeSani. Dinamicki oblik veZe se s hipertrofijskom kardiomiopatijom. Fiksni tip
ima obiljezje opstrukcije koja je posljedica subvalvularne fibrozne pregrade. Supravalvularnu
stenozu (prema engl. supravalvular aortic stenosis, SVAS) obiljezava nepravilno zadebljanje
aortne stijenke iznad aortne valvule, a pojavljuje se u obliku pjeS€anog sata, segmentalne stenoze
s difuznom hipoplazijom uzlazne aorte te fibromuskularne membrane. SVAS pronalazimo

samostalno, ali i u sklopu Williamsova sindroma.
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Aortalna atrezija ( prema engl. aortic atresia, AA) ¢eScCe je zastupliena u muskoj populaciji.

Mitralna valvula i lijeva klijetka su hipoplasti¢ne. NajCesce je povezana sa HLHS-om.

Koarktacija aorte (prema engl. coarctation of the aorta, CoA) prirodeno je suzenje lumena dijela
torakalne aorte, a pojavljuje se u dva oblika: infantilni (preduktalni) i adultni (duktalni). Infantilni
oblik obiljezava tubularna hipoplazija luka aorte proksimalno od prethodnog arterijskog voda, a u
adultnom obliku suzenje se javlja nasuprot zatvorenom arterijskom vodu. Simptomi se infantilnog
oblika anomalije pojavljuju u ranom djetinjstvu, dok se klinicke manifestacija adultnog oblika
pojavljuje kasnije. Pregledom utvrdujemo oslabljenje pulsacije u podru¢ju femoralne arterije i krvni

je tlak visi u gornjim ekstremitetima.

Mitralne valvularne defekte &ine mitralna atrezija i teSka stenoza zbog kojih ne postoji
komunikacija izmedu lijevog atrija i lijevog ventrikula. Mitralna se atrezija javlja najceS¢e uz

aortalnu stenozu €ine¢i HLHS (19).

5. INDIKACIJE ZA FETALNU EHOKARDIOGRAFIJU

Sumnja na strukturalnu sréanu gresku tijekom redovitog ultrazvuénog pregleda najéedéa je
indikacija za fetalnu ehokardiografiju (prema engl. fetal echocardiography, FE). Ultrazvuéno
postavljena sumnja na sréanu anomaliju rezultira dijagnozom PSG-a u 50% slu€ajeva (20). Maniji
rizik za razvoj PSG-a nose majcine metaboliCke bolesti i obiteljska anamneza PSG-a i on iznosi
od 5% do 10%. Preporuka je u€initi FE u svim stanjima gdje je rizik za razvoj PSG-a >2%. FE se
moze razmotiriti u slu¢ajevima rizika od PSG-a koji su izmedu 1% i 2%, ali ne predlaze se ako je
rizik jednak ili ispod 1% (21). Indikacije za FE podijelit Cemo na one vezane uz majku, obiteljsku

anamnezu i fetus.
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Tablica 1. Indikacije za fetalnu ehokardiografiju prema Donofrio et al. (21)

SSRI (paroksetin), NSAID u prvom i
drugom tromjesecju

Indikacije s visokim rizikom, | Indikacije s niskim rizikom, rizik | Bez indikacije, rizik
rizik >2% izmedu 1% i 2% 1%
Pregestacijski DM Lijekovi — antikonvulzivi, litij, vitamin A, | Gestacijski DM s

vrijednoS¢u HbA1c <6

DM dijagnosticiran u prvom

PSG u drugom koljenu

Lijekovi — SSRI (svi osim

vrpce

tromjesecju paroksetina), agonisti
vitamina K
Neregulirana fenilketonurija Abnormalnosti posteljice i pupCane | Sve  majCine infekcije

osim rubeole

Antitijela SSA/SSB

Intraabdominalne anomalije vena

PSG u daljnjoj rodbini

Lijekovi — ACE inhibitori,
retinoiCna kiselina i NSAID u
trecem tromjesedju

Infekcija rubelom u
tromjesecju

prvom

Infekcija sa sumnjom na fetalni
miokarditis

Potpomognuta oplodnja

PSG u prvom koljenu

Mendelske bolesti u prvom i
drugom koljenu

Abnormalnosti fetalnog
primje¢ena na ultrazvuku

srca

Ekstrakardijalne abnormalnosti
fetusa primjecene na ultrazvuku

Abnormalnosti kariotipa

Tahikardija, bradikardija ili
iregularni sr€ani ritam

Vratna prozirnost >95% ili

=23mm

Monokorionski blizanci

Fetalni hidrops
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5.1. Majcine indikacije za fetalnu ehokardiografiju

Majcine indikacije za FE predstavljaju metaboliCke bolesti majke (dijabetes melitus i
fenilketonurija), maj€ine kolagenske bolesti, izlozenost majke kardijalnim teratogenima, infekcije

i potpomognuta oplodnja.

5.1.1. Metabolicke bolesti majke

Dijabetes melitus (prema engl. diabetes mellitus, DM) bolest je koja u 3% do 10% slu€ajeva
rezultira komplikacijama tijekom trudnoce (22). Gotovo je peterostruko vise PSG-a kod trudnica
s pregestacijskim DM u usporedbi s opéom populacijom s veéim relativnim rizikom zabiljezenim
za specificne sr€ane mane ukljuCujuéi heterotaksiju, TAC, TGA i defekte jednog ventrikula (23,
24). Nekoliko studija opisuje kako je nedostatna kontrola glikemije u prekoncepcijskom razdoblju
povezana s porastom svih urodenih sréanih malformacija djeteta. U tim su slu¢ajevima nalazi
trudnica pokazivali povisene vrijednosti hemoglobina Alc (prema engl. hemoglobin Alc, HbAlc)
u serumu >8,5% u prvom tromjesecju. StroZza kontrola glikemije prije zaceca i tijekom trudnoce
smanjivala je rizik za razvoj sr€anih anomalija ploda na razinu usporedivu s onom u opce
populacije (25, 26). O povec¢anom riziku od sréanih malformacija od 2,5% do 6,1% govori se i u
istrazivanju gdije su vrijednosti HbAlc bile malo iznad normalnog raspona (prosje¢ne vrijednosti
6,4%) (24). ZakljuCno, rizik za razvoj PSG-a najveci je kod onih zena koje imaju razinu HbAlc
>8,5%, no rizi€ne su i sve trudnoc¢e majki s pregestacijskim dijabetesom. Stoga indikaciju za FE
imaju sve Zene s pregestacijskim DM. Inzulinska rezistencija ste€ena u treéem tromjesedju ili
gestacijski DM ne povecavaju rizik od PSG-a te FE nije indicirana za ove trudnoce (21, 27). Fetusi
mogu razviti ventrikularnu hipertrofiju u kasnoj trudno¢i ako nije reguliran pregestacijski i
gestacijski DM, a dokazano je da stupanj hipertrofije korelira s razinom glikemije. Kod trudnica s

optimalnim vrijednostima glikemije i HbA1c <6% u drugoj polovici trudnoée ne preporucuje se FE.
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Ako su vrijednosti HbAlc >6% u treéem tromjeselju moze se razmotriti FE za procjenu

ventrikularne hipertrofije (28).

Nelije€ena majc€ina fenilketonurija moze dovesti do nastanka mentalne retardacije, mikrocefalije,
zastoja u rastu te PSG-a u fetusa. Povecane vrijednosti fenilalanina (>15 mg/dL) u majCinu
serumu povecavaju rizik za nastanak PSG-a od deset do petnaest puta (29). Do 10. tjedna
gestacije rizik za nastanak PSG je 12% ako su vrijednosti fenilalanina u serumu iznad
preporucenih (>10 mg/dL), a FE apsolutno je indicirana (30). FE nije indicirana kod Zena s dobro
kontroliranom fenilketonurijom, odnosno ako je tijekom prekoncepcijskog razdoblja i prvog

trimestra vrijednost fenilalanina bila <10 mg/dL (31).
5.1.2. Kolagenske bolesti majke

Odavno je poznata povezanost izmedu maj€inog lupusa, ali i ostalih bolesti vezivnog tkiva s
razvojem kompletnog atrioventrikularnog bloka (32). Fetus moze razviti PSG-u i bez prisutnosti
majc€inih simptoma. Incidencija PSG-a u fetusa kod majki s pozitivnim protutijelima (anti-Ro/SSA
i anti-La/SSB) koje su vec¢ rodile dijete s kompletnim atrioventrikularnim blokom, bila je od 11%
do 19%, dok je kod onih majki sa zdravim djetetom iz prethodne trudnoce iznosila od 1% do 5%
(33). Zene s bole$éu vezivnog tkiva i hipotireozom imaju devet puta veéi rizik za razvoj
kompletnog atrioventrikularnog bloka kod fetusa u odnosu na one koje imaju samo kolagenske
bolesti (34). Uz bolesti provodnog sustava, 10 do 15% fetusa izlozenih SSA protutijelima mogu
takoder razviti i miokarditis te endomiokardijalnu fibroelastozu (35). Preporuka je da se zene s
pozitivnim SSA/SSB protutijelima upute na FE-u u ranom drugom tromjesecju (16. — 18. tjedna )

(36).
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5.1.3. Kardijalni teratogeni

U skupinu kardijalnih teratogena ubrajaju se antikonvulzivni lijekovi, litij, inhibitori angiotenzin-
konvertiraju¢eg enzima, retinoi€na kiselina, selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina te
nesteroidni protuupalni lijekovi. Antikonvulzivni lijekovi koji se koriste u trudnoéi su karbamazepin,
difenilhidantoin i valproat. U metaanalizi 1,8% od 1208 fetusa izlozenih karbamazepinu imalo je
sr€ane malformacije (37). ValproiCna kiselina moze dovesti do nastanka ASD-a te VSD-a,
opstrukcije aortne i pulmonalne valvule, ali i CoA (5). Litij je prema nekim istrazivanjima povezan
s nastankom sréanih malformacija u 8% slu€ajeva, dok druga navode da je rije€¢ o omjeru rizika
od 1.1 (38, 39). Uzimanjem litja povecava se ulestalost nastanka MbE-e (5). IzloZenost
inhibitorima angiotenzin-konvertiraju¢eg enzima u prvom trimestru povezana je s povecanim
rizikom za obolijevanje od PSG-a od 2,9%. NajceSc¢e zabiljezene greske bile su ASD te PDA (40).
Retinoi€na kiselina uzrok je nastanka kontotrunkalnih anomalija u 8% izloZenih fetusa (41).
Paroksetin, lijek iz skupine selektivnih inhibitora ponovne pohrane serotonina, pokazao je u
istraZivanju omjer rizika od 1.72 za nastanak PSG-a (42). Nesteroidni protuupalni lijekovi u 25%
do 50% slu€ajeva pri uporabi u kasnom drugom i treéem tromjesecju doveli su do suzenja ductus

Botalli (43).

5.1.4. Infekcije kod majke

Kod infekcije rubeola virusom indicirana je FE zbog povecanog rizika za strukturu sréanu gresku

(44).

5.1.5. Potpomognuta oplodnja

Ukupni rizik za nastanak PSG-a kod novorodenc&adi pri in vitro oplodnji nesto je visi od onog za
opc¢u populacije, a iznosi od 1,1% do 3,3% (45). Anomalije koje su bile najéeSce zabiljeZenje su

ASD te VSD (46).
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5.2. Obiteljska anamneza i indikacije za fetalnu ehokardiografiju

Indikacije vezane za obiteljsku anamnezu odnose se na prirodene sréane bolesti majke, oca,

brace i sestara te Mendelske sindrome.

Majc€ina sréana anomalija nosi dva puta veci rizik za nastanak PSG-a fetusa u usporedbi s ostalim
srodnicima iste patologije (47). Pojavnost bolesti varira u odnosu na specificnu dijagnozu kod
majke. U slu€aju AVSD-a rizik iznosi od 10% do 14%, a AS-e od 13% do 18%. Za vecinu

anomalija rizik od recidiva PSG-e u sljedecoj trudnoéi kreée se u rasponu od 3% do 7% (48).

Ako otac ima sréanu gresku, rizik za sréanu malformaciju kod fetusa iznosi od 2% do 3%, a od

svih anomalija najceSée se pojavljuje BAV (48, 49).

Ukoliko su braéa i sestre rodeni s PSG-om, a roditelji ju nemaju, rizik za pojavnost PSG-a kod

sljedeceg djeteta iznosi od 2% do 6% (50).

Mendelski sindromi obuhvaéaju Holt-Oramov sindrom, DiGeorgeov sindrom, Noonanov sindrom,

Williams-Beurenov sindrom te Ellis-van Creveldov sindrom.

Holt-Oramov sindrom (sindrom ruka-srce) nasljeduje se autosomno dominatno. Ocituje se
aplazijom radijusa i nedostatkom palca na jednoj ili objema rukama, a od PSG-a vidljiv je ASD ili

VSD (51).

DiGeorgeov sindrom nasljeduje se autosomno dominantno, a nastaje zbog delecije na kratkom
kromosomu 22. Obiljezava ga hipoplazija timusa s deficitom stani¢ne imunosti, nedostatak
paratireoidnih Zlijezda s hipokalciemijom, mentalna retardacija te malformacija vrata i lica uz

sr¢ane bolesti. Anomalije srca uklju¢uju TOF-u, TA-u te prekid luka aorte tipa B (52).

Noonanov sindrom nasljeduje se autosomno dominantno. Prisutna je displasticha pulmonalna

valvula i PS te generalizirana hipertrofi¢na kardiomiopatija (53).
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Williams-Beurenov sindrom nasljeduje se autosomno dominantno. Cine ga mentalna

retardacija, malformacije, SVAS te PS (54).

Ellis-van Creveldov sindrom nasljeduje se autosmono recesivno. Vidljive su sréane

malformacije, naj¢e$¢e samo jedan atrij i AVSD (55).
5.3. Fetalne indikacije za ehokardiografiju

Fetalne indikacije za ehokardiografiju ukljuuju abnormalnosti srca otkrivene na ultrazvuku,
patoloski sr¢ani ritam, ekstrakardijalne malformacije, kromosomske abnormalnosti, povecanje
promjera fetalne vratne prozirnosti u prvom tromjesecju, abnormalnosti pupane vrpce i venskog

sustava, monokorionske blizance te neimuni fetalni hidrops.
5.3.1. Abnormalnost srca otkrivene na ultrazvuku

Abnormalnosti srca otkrivene na ultrazvuku koji je prikazivao sve Cetiri sr€ane Suljine te izlazni
trakt klijetki, rezultirale su u 52% slu€ajeva patoloSkim nalazom na FE-i (56). Stoga je FE

indicirana u svim slu€ajevima sumnje na sréane malformacije otkrivene na ultrazvuku (21).

Kod svih fetusa gdje postoji sumnja ili je potvrdena tahiartmija, treba uciniti FE-u kako bi se
procijenila sr¢ana struktura i funkcija, ustvrdio mehanizam tahikardije ili bradikardije i na taj nacin

ispravno provela terapija (21).
5.3.2. Ekstrakardijalne malformacije

Ovisno o populaciji koja se proucava, vrsti malformacije i gestacijskoj dob u kojoj je izvrSen
ultrazvucni probir, incidencija PSG-a u prisutnosti >1 ekstrakardijalne malformacije procjenjuje se
na 20% do 45%. Malformacije srca zabiljeZzene su u 30% omfalokela, 20% atrezija dvanaesnika,
30% kongenitalnih dijafragmalnih hernija, 5% do 15% malformacija srediSnjeg ziv€anog sustava

i u 23% genitourinarnih abnormalnosti (57).
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5.3.3. Kromosomske abnormalnosti

Patolo$ki kariotip uklju€uje prisutnost trisomije 21, trisomije 18, trisomije 13 te Turnerov sindroma.
Trisomija 21 pojavljuje se sa strukturnom sréanom greskom kod 50% djece, a rije€ je o ASD-u,
VSD-u te AVSD-u. S trisomijom 18 vezemo ASD, VSD, displaziju atriventrikularnih i semilunarnih
zalistaka te TOF. ASD, VSD, AVSD te FOT primje¢ujemo u trisomiji 13. Turnerov sindrom prati

opstrukcijska lezija lijevog srca (BAV, AS, HLHS) (5).

5.3.4. Povecanje promjerna fetalne vratne prozirnosti

Uvecanje vratne prozirnosti u prvom tromjesecju povecava rizik za aneuploidiju. Granicu na 95
percentili ¢ini 3 mm, a na 99 percentili 3,5 mm (58). Vjerojatnost pojave PSG-a kod fetusa s
normalnim karotipom, a vrijedno$¢u vratne prozirnosti iznad 95 percentile iznosi od 1% do 3%, a
iznad 99 percentile 6% (59). Euploidni fetusi s nuhalnom translucencijom iznad 95 percentile i 99
percentile uz abnormalni protok ductusa venosusa imaju u€estalost PSG-a od 15% odnosno 20%
(60, 61). Potrebno je fetuse koji imaju uvecanu vratnu prozirnost, a normalan kariotip pozorno
ultrazvuéno pregledati tiiekom drugog tromjesecja. Ako je uredan nalaz na ultrazvuénom pregledu

u 20. tjednu trudnoce, rizik za pojavnost PSG-a jednak je onom u opée populacije (62).

5.3.5. Abnormalnosti krvnih zi¢a pupkovine i venskog sustava

Jedna umbilikalna arterija (prema engl. single umbilical artery, SUA) povecava rizik za PSG-u od
3,9% (63). Skupina fetusa sa SUA imala je dva puta vecu uCestalost PSG-a u odnosu na skupinu
s obje umbilikalne arterije (64). Anomalije fetalnog venskog sustava, a osobito ageneze ductusa

venosusa, povezane su s nastankom sr¢anih malformacija (65).

5.3.6. Monokorionski blizanci
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Rizik za nastanak PSG-a kod monokorionskih blizanaca iznosi izmedu 2% i 9% (66).
Medublizanacki transfuzijski sindrom pojavljuje se u 10% monokorionskih blizanackih trudnoéa,

a povezan je s polihidramnijom te opstrukcijom izlaznog dijela desnog ventrikula (67).

5.3.7. Neimuni fetalni hidrops

Otprilike 15% do 25% fetusa s neimunim fetalnim hidropsom ima sréane strukturne abnormalnosti

ili aritmije (68).

6. ANUPLOIDIJE | KONGENITALNE SRCANE BOLESTI

Obiteljska anamneza predstavlja vaznu ulogu u genetskom savjetovanju. Prikupljaju se bioloSki i
medicinski podaci 0 najmanje tri generacije iste obitelji (5). Incidencija je aneuploidije (vidak ili
manjak kromosoma) povezane s PSG-om 33%, a 98% tih slu€ajeva takoder ima i ekstrakardijalnu
malformaciju (69). Jo§ 1950. godine Evans je opisao povezanost PSG-a i Downovog sindroma
(trisomija 21) (70). Kasnije je nekoliko velikih kohortnih studija pokazalo zna¢ajnu povezanost
trisomije 21 i AVSD-a. Studija New South Wales i Baltimore-Washington Infant studija zakljucile
su da AVSD i VSD ¢ine 76% sréanih anomalija dijagnosticiranih u novorodencadi s trisomijom 21
(71). Trisomija 18 i trisomija 13 takoder su povezane s nastankom VSD-a i AVSD-a (72). FOT i
DORYV pojavijuju se s aneuploidijom u 40% slucajeva, a naj¢esée s trisomijom 21, trisomijom 13
te Turnerovim sindromom (45X0) (73). Mikrodelecija 22q11 povezana je s konotrunkalnim PSG-
a, a u velikim studijama to su bile ponajprije sljedece sr€ane greske: TOF (25%), VSD (17%) i
PA/VSD (14%) (74). Fluorescentnom in situ hibridizacijom (FISH) moze se dokazati mikrodelecija.
Povezanost CoA i Turnerovog sindroma dobro je poznata, a incidencija aneuploidije i COA iznosi
40%. Osim s CoA, Turnerov sindrom pojavljuje se i s BAV-om i AS-om. U velikim studijama o
povezanosti aneuploidije i PSG-a, HLHS zapazen je u 4% sluCajeva, a najucestalije s trisomijom
18, trisomijom 13 i 45X0, dok trisomija 21 nije bila povezana s HLHS-om (75). Kariotipizacija

trebala bi biti ponudena u slu€aju da se HLHS dijagnosticira prenatalno zbog velike povezanosti
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s trisomijom 18. Kod slozenih sr€anih bolesti, osobito onih povezanih s ekstrakardijalnim
malfromacijama, roditeljima treba ponuditi invazivnu kariotipizaciju (76). Nakon postavljanje
dijagnoze vazno je roditeljima pruziti informacije o prognozi i vierojatnosti nasljedivanja te koristiti
multidisciplinarni pristup koji bi uklju€ivao kardiologa, perinatologa, genetiCara i psihologa. U
slu¢aju prekida trudnoce ili smrti djeteta nakon rodenja potrebno je uzeti krv za kasnije genske

analize (5).

7. DIJAGNOSTICKE METODE

7.1. Fetalna ehokardiografija

Ehokardiografija je ultrazvuéna dijagnosticka metoda koja daje podatke o strukturi, funkciji i
hemodinamskom stanju kardiogenog sustava (77). Winsberg je prvi prikazao sréane strukture s
pomocu ove metode 1972. godine (M mode) (78). Lukanovi¢ kao prva 1995. godine u Hrvatskoj
uvodi FE-u u dijagnostiku PSG-a (79). Zahvaljujuc¢i FE-i, mozemo navrijeme otkriti PSG jo$
tijekom intrauterinog Zivota te pripremiti plan lijeCenja. Za pregled se preporu€a upotreba
visokofrekventnih sonda 5-8 MHz, ali i 3 Hz u slu€aju polihidramnija, nepravilnog polozaja
placente i fetusa te adipoziteta trudnice (80). U uporabi su aparati koji daju dvodimenzionalni
pregled, M mode, obojeni dopler (prema engl. color doppler, CD), pulsni dopler (prema engl. pulse
doppler, PD), 3D ultrazvuk te u novije vrijeme spatio — temporale image correlation (STIC).
Otkucaji srca mogu se registrirati pomocu transvaginalne sonde iza 6. tjedna gestacije, a prikaz
sve Cetiri Supljine kod svih fetusa vidljiv je ve¢ u 13. tjednu gestacije (81). Za detaljan prikaz
strukture srca transabdominalnom sondom idealno je razdoblje izmedu 18. i 25. tjedna trudnoce,
ali je iznimno vazna i vjestina lije¢nika koji izvodi ultrazvucni pregled te njegovo znanje o
normalnoj i abnormalnoj mofrologiji srca (82). Strukture srca prije 18. tjedna izrazito su male, a
poslije 25. tjedna nastupa kalcifikacija rebara i kraljeznice fetusa te je na taj nacin prikaz struktura

oteZan (83). Ginekoloski ultrazvuéni pregled obuhvaéa samo prikaz Cetiri komore srca fetusa
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(Slika 1), a za detaljan probir potreban je i prikaz izlaza krvnih Zila (Slika 2, Slika 3) te popreéni i
uzduzni presjek srca. Pregled obuhvaéa analizu polozaja srca i torakoabdominalnih organa,
pretklijetki, prikaz Cetiri Supljine, izlaziste velikih krvnih zila te arterijski duktus i aortali isthmus
(84). Ultrazvucni pregled zapocinje prikazivanjem poloZaja fetusa orijentirajuci se prema poloZaju
glave, kraljeznice i nogu. Iznimno je vazno odrediti lijevu i desnu stranu tijela te tako odluciti radi
li se o situs solitus (levocardia), situs inversus (dextrocardia) ili o situs ambiguus (mesocardia).
Srce je simetri€an organ i u prsiStu se nalazi pod kutom od 45°, a kut ¢ini zami$ljenja linija koja
spaja kraljeznicu i prsnu kost te interventrikularni septum srca (85). Donja Suplja vena veli¢inom
je 8ira od gornje Suplje vene. Desni atrij je Siri i trokutast, a lijevi tubularni atrij smje&ten je blize
kraljeznici. Pretklijetke i klijetke su do 30. tjedna gestacije gotovo jednake veli€ine. Lijeva
pretklijetka i klijetka usmjerene su prema kraljeznici, aorti i Zelucu, a desna klijetka i pretklijetka
nalaze se sprijeda i blize prednjoj stijenci prsista. Mitralne i trikuspidalne valvule otvaraju se i
zatvaraju tijekom svakog ciklusa, a trikuspidalna valvula smjestena je viSe apikalno u odnosu na
mitralnu valvulu. Debljina zidova klijetki i njihova septuma je jednaka, a septum je intaktan Citavom
duljinom. Trabekule desnog atrija formiraju triangularni oblik. Lijevi i desni atrij razdvaja
interatrijski septum, a pulmonalne vene ulaze u lijevi atrij. Prikazom Cetiriju sr€anih komora
iskljuCuju se: defekti atrijskog i interventrikularnog septuma, AVSD-i, asimetrija sr€anih komora
(HLHS, sindrom hipoplasti¢nog desnog srca (prema engl. hypoplastic right heart syndrome,

HRHS) i univentrikularno srca), MbE, kardiomiopatija, dekstrokardija, ektopi€no srce i tumori srca.
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Slika 1. Prikaz Cetiri Supljine iz apikalne osi. 1z prikaza vidljivo je da su lijevi ventrikul (LV) i desni
ventrikul (RV) podjednake veliCine. U podru¢ju RV kao hiperehogenu tvorbu nalazimo
moderatorski snopi¢ koji nam pomaze pri razlikovanju dvaju ventrikula. LV Cini vrSak srca. Lijevi
atrij (LA) te desni atrij (RA) podjednake su veli¢ine. Pulmonalne vene (PV) ulaze u LA, a aorta
(Ao) se nalazi iza LA. LjubaznoSéu prof. dr. sc. Berivoj MiSkovi¢, Klinika za ginekologiju i

porodnistvo KB “Sveti Duh”, Zagreb, 2020.
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Slika 2. Prikaz tri velike krvne Zile. Sprijeda je pluéna arterija (PA) i najveceg je promjera. U sredini
se nalazi aorta (A) i nesdto je manjeg promjera. Straga je gornja Suplja vena (SVC) koja je
najmanjeg promjera. Ljubazno$c¢u prof. dr. sc. Berivoj MisSkovi¢, Klinika za ginekologiju i

porodnistvo KB “Sveti duh”, Zagreb, 2020.
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Slika 3. Tri velike krvne Zile. Prikazano je deblo plu¢ne arterije (PA) i grananje plu¢ne arterije u
lijevu (LPA) i desnu granu (RPA). Uz RPA prikazana je ascendentna aorta (AA0). Iza AAo uocljiva
je gornja Suplja vena (SVC). LjubaznoS¢u prof. dr. sc. Berivoj Miskovi¢, Klinika za ginekologiju i

porodnistvo KB “Sveti duh”, Zagreb, 2020.
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7.1.1. Dijagnostika spojeva s pocetnim lijevo-desnim pretokom

Dijagnoza ASD-a postavlja se na temelju nepostojanja ultrazvuénog odjeka u podrucju atrijskog
septuma. Veliki defekti septuma primuma i sekunduma lako se dijagnosticiraju za razliku od
manjih defekata septuma primuma i sekunduma. VSD na prikazu Cetiriju komora pokazuje
“leprSanje” mitralne i trikuspidalne valvule zbog defekta muskularnog ili membranoznog dijela.
Kada se postavi dijagnoza VSD-a potrebno je potraziti i dodatne sréane anomalije. Ultrazvuéna
dijagnostika AVSD-a temelji se na prikazu defekta membranoznog dijela interventrikularnog
septuma te donjeg dijela atrijskog septuma, dok je kod nepotpunog oblika AVSD-a prisutan samo
defekt u donjem dijelu atrijskog septuma. Kod ASD-a iznimnu vaznost ima primjena CD-a. S
pomocu njega se tijekom dijastole umjesto dva protoka prikazuje samo jedan koji prolazi kroz
zajednicki atrioventrikularni kanal. Kao i kod VSD-a, potrebno je obratiti paznju na ostale moguce

sr¢ane malformacije, od kojih su najéeSce pridruzene: malpozicija srca, CoA, FOT, TGA i PS.

7.1.2. Dijagnostika spojeva s ranim desno-lijevim pretokom i porastom protoka krvi kroz pluéa

Dijagnoza univentrikularnog srca postavljena je ultrazvuénim nalazom jednog ventrikula na
presjeku Cetiri Supljine ili dviju atrioventrikularnih valvula koje se otvaraju samo u jednom
ventrikulu. Ako je rije€ o morfoloski lijevoj klijetki kod univentrikularnog srca, $to je u 85%
bolesnika slu¢aj, tada ¢e ona biti smjeStena sprijeda, a ako je rije¢ o morfoloSki desnoj klijetki,
nalazit ¢e se viSe straga. TGA na ehokardiografiji obiljezavaju velike krvne zZile koje su paralelne
jedna s drugom, a potvrduje je nalaz velikih krvnih Zila glave i vrata koje izlaze iz aorte smjestene
u desnom ventrikulu. Uz TGA naj¢esée pronalazimo VSD, PS, CoA i HLHS te HRHS. TAC je
teSko dijagnosticirati te je svega nekoliko autora uspjelo prikazati jedinstvenu krvnu Zilu koja izlazi
iz srca. Pridruzene sr¢ane anomalije najceSce Cine AVSD i VSD, anomalije semilunarne valvule

i nerepravilan broj pulmonalnih vena.
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7.1.3. Dijagnostika spojeva s ranim desno-lijevim pretokom i smanjenjem protoka krvi kroz plu¢a

Ultrazvuéna dijagnostika HRHS-a postavlja se prikazom svih Cetiriju Supljina, ali u ovom sluéaju
nalazimo hipoplaziju desnog ventrikula uz hipoplaziju trikuspidalne valvule i pulmonalnog
trunkusa. Buduci da se PA javlja i uz ventrikul normalna volumena, veliku pomo¢ pri dijagnostici
daje upotreba CD-a. Uz HRHS ¢&esto se pojavljuju i TGA te ASD i VSD. Pri MbE-i na prikazu
Cetiriju Supljina uo€avamo znatno nizi apikalni polozaj tikuspidalne valvule u odnosu na mitralnu
valvulu te se u velikom broju slu¢ajeva pronalazi povecanje desnog atrija. Od ostalih anomalija
Cesto su joj pridruzene PA ili PS, TGA i AVSD. Kod FOT-e na prikazu svih Cetiriju Supljina u vecini
slu¢ajeva ne mozemo zamijetiti VSD, ali nam upotreba CD-a moZe prikazati istovremeno
protjecanje krvi iz oba ventrikula kroz VSD u dilatiranu aortu koja se nalazi iznad

interventrikularnog septuma.
7.1.4. Dijagnostika greSaka s opstrukcijom protoka bez cijanoze

HLHS na presjeku svih Cetiriju Supljina mozZe biti uo€en kao asimterija komora, maniji lijevi
ventrikul i slabija pokretljivost stijenki u odnosu na desni ventrikul. U ovom sindromu osim
hipoplazije lijevog ventrikula nalazimo i hipoplaziju mitralne valvule te AA-u. Zbog optereéenja
desnog srca dolazi do njegove dilatacije te moguceg perikardijalnog izljeva, ascitesa i fetalnog
hidropsa. CoA u 80% slu€ajeva nalazimo kao pridruzenu anomaliju uz HLHS. Na PS-u moze nam
ukazati nalaz postenoti¢ke dilatacije pulmonalnog trunkusa i smanjena desna komora pri prikazu
Cetiriju komora, ali nam klju¢ni podatak daje nalaz CD-a. Kod AS-e ehokardiografski se mogu
vidjeti samo zadebljali aortalni kuspisi dok CD i PD daju to¢nu dijagnozu. Transvaginalnom
sondom Bronhstein je u 14. tjednu gestacije postavio dijagnozu CoA, a na prikazu je bilo jasno
da je desni ventrikul veci od lijevog te da je pulmonalni trunkus proSireniji u odnosu na aortu. CD
nalaz pokazuje smanjenu brzinu protoka kroz ascendentnu aortu i povecan protok kroz

trikuspidalnu valvulu. Ce$to uz CoA pronalazimo TCA, TGA, AVSD, VSD te PS (3).
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7.1.5. M-prikaz ehokardiografija

Ovaj nam prikaz omoguéuje podatke o dimenzijama sréanih komora, debljini sréane stijenke,
pokretu zidova te sréanim artimijama. S pomoc¢u ove metode mogu se jasno prikazati semilunarne

valvule i izmijeriti parametre velikih krvnih zila (3).
7.1.6. Doppler ehokardiografija

Upotreba ove tehnike omogucava nam analizu i razlikovanje venskog od arterijskog krvotoka,
mjerenje brzine protoka krvi te konacnu dijagnozu ostalih kardijalnih marfomacija koje nisu

moguce samo uz dvodimenzionalan prikaz kao Sto su atrezije i stenoze sréanih zalistaka (3).
7.1.7. Trodimenzionalni ultrazvuk i spacio-temporal image correlation

Trodimenziolanom metodom dobivamo stati¢ke slike volumena srca, ali i prikaz velikih krvnih Zila
te podru¢ja koja miruju. STIC nam omogucava trodimenzionalan pregled kroz sve sr€ane
presjeke u nekoliko puta. U prvom dijelu dolazi do snimanja volumena, a u drugom se podaci
obraduju prema prostornim i vremenskim linijama (3). Od svog uvodenja prije 15 godina, uporaba
tehnologije prostorne i vremenske korelacije slike bitno je pridonijela FE-i. Stovise, tijekom
posljednjih nekoliko godina doslo je do zna€ajnog napretka u 3D/4D ehokardiografiji, ukljuujuci
upotrebu matricne sonde te napredak u sivoj skali i CD obradi, Sto je na kraju rezultiralo boljim

prikazom ultrazvuéne slike (87).
7.2. Magnetskarezonanca

Magnetska rezonanca (prema engl. magnetic resonance imaging, MRI) nudi nekoliko prednosti
u odnosu na opstetricki ultrazvuk. Fetalni polozaj, kalcifikacija rebra, pretilost majke i
oligohidramnij, osobito tijekom treCeg tromjesecja, viSe ometaju ultrazvucnu sliku nego MRI. Ako

se izazovi koji se odnose na kretanje fetusa mogu prevladati, MRI ima potencijal pruziti slike
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visoke rezolucije fetalnog srca u vide smjerova. Na taj na¢in omogucena je kvantitativha procjena
sr€ane funkcije i volumena komora, ali i analiza venske i arterijske anatomije, visceroatrialnog
situsa i ekstrakardijalnih malforamacija koje utje€u na samu fetalnu kardiovaskularnu strukturu i

funkciju (88).

8. LIJECENJE PRIROPENIH SRCANIH GRESAKA

8.1. Konzervativno lije€enje

OpterecCenje tlakom na aortu i optere¢enje volumenom na venski sustav nastojimo smanijiti
lijeCenjem sr&ane insuficijencije te pospjesiti kontraktilnost miokarda, dijastoli¢ku funkciju srca i
uspostaviti sinusni ritam. Glavu djeteta treba drzati u poviSenom polozaju, preporuca se sedacija,
zelu€ana sonda (kalorijska vrijednost 160 kcal/kg) i kisik, osim u slu€aju greSaka gdje bi davanje
kisika uzrokovalo pluéni edem i zatvaranje voda kao $to su HLHS, TAC te totalni anomalni utok
plu¢nih vena. Za lije€enje kroniCne sr€ane insuficijencije osnovni lijek su diuretici, najcesce
furosemid u kombinaciji sa spironolaktonom. Uz diuretike u lije€enju se koristiti digitalis, ACE-
inhibitori i B-blokatori. Kod cijanoti¢nih sréanih greSaka i hematokrita viSeg od 65% stanje se
poboljSava uz hemodiluciju koja se nadoknaduje svjeZze smrznutom plazmom ili humanim
albuminima. Vazno je hematokrit ne spustati ispod 60% jer prijeti rizik od tromboembolije te se
stoga uvijek koristi profilaksa heparinom. Intezivna terapija ukljuCuje primjenu katekolamina,
inhibitora fosfodiesteraze, a u slu€aju metaboli¢ke acidoze natrijev bikarbonat (1:1 s destiliranom
vodom). Pluéni edem lijeCi se uz strojnu ventilaciju, supstituciju bjelanevina te morfija za
sedaciju. Treba imati na umu da je kod nekih PSG-a, kao $to su one ovisne o duktusu (npr.
HLHS), porast pluéne vaskularne rezistencije pozeljan, a terapija se sastoji od infuzije
prostaglandina E; koji drze otvorenim ductus Botalli te poviSenja vrijednosti CO,, a kisik se ne
daje. U slu€aju o vodu ovisne cirkulacije gdje je pozeljan pad pluéne vaskularne rezistencije,

inotropne lijekove i kisik dajemo iza prostaglandina E; (5). Zivot novorodenéadi sa HLHS ovisi 0
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protoku kroz formen ovale i ductus Botalli. Oni koji imaju HLHS i inaktni septum rizi¢ni su uz
moguci loSiji ishod u slu€aju postojanja hipertenzije lijevog atrija u tre¢em tromjesecju (89). Test
hiperoksije majke u treéem tromjeseCju otkriva slu¢ajeve HLHS kojima ¢&e biti potrebna
intervencija otvaranja atrijskog septuma pri porodu, a potvrduje se izostankom pluéne
vazodilatacije izmjerene PD-om (90). Najbolji neonatalni ishod pokazao je elektivni porodaj 39. —
42. tjedna gestacije (91). Dosadasnja istrazivanja nisu dokazala prednost carskog reza u odnosu

na vaginalni porod (92).

8.2. Intervencijska kataterizacija srca

U nekoliko posljednjih godina uvedene su metode kao S$to su balonska atrioseptostomija te
balonska dilatacija koje omogucuju intervencijsku kataterizaciju srca. Zbog izbjegavanje
izvantjelesne cirkulacije pokazuju prednost u odnosu na kardiokirursko lije¢enje. Anomalije srca

koje se lije€e kataterizacijom in utero su:

- AS s razvijaju¢im HLHS
- HLHS s intaktnim atrijskim septumom
- dilatirani lijevi ventrikul s teSkom mitralnom regurgitacijom, AS-om i intaktnim atrijskim

septumom

PA/IVS-om (5, 7).

Kod fetusa s AS-om i razvijaju¢im HLHS indikacije za intervenciju predstavljaju: retrogradni protok
u aortnom luku, teska disfunkcija lijeve klijetke, monofazi¢ni protok u mitralnoj valvuli te lijevo-
desni protok kroz foramen ovale. Intervencija se izvodi na aortnoj valvuli i na taj nacin se
omogucuje anterogradni protok i razvitak lijevih sr€anih struktura. Indikacije za intervenciju kod
HLHS s intaktnim atrijskim septumom predstavlju: CD nalaz pluénih vena koji pokazuje veliku
prepreku u podruéju izlaza iz lijevog atrija te odsutnost plu¢ne vazodilatacije na hiperoksigenciju

majke. Intervenciju izvodimo u podrucju atrijskog septuma i tako smanjujemo hipertenziju i
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mogucnost nastanka vaskulopatije te se omogucéuje poboljSanje oksigenacije pri rodenju.
Indikacije za intervenciju u slucaju dilatiranog lijevog ventrikula s teSkom mitralnom
regurgitacijom, AS-om i intaktnim atrijskim septumom ¢ine te$ka dilatacija lijevog atrija i ventrikula
s kompresijom desnim sr€anih struktura. Intervencija se sastoji od otvaranja atrijskog septumaili
aortne valvule, smanjenja kompresije na desne sréane strukture i na taj nacin poboljSanog
punjenja desne Klijetke. Indikacije vezane uz PA/IVS ¢&ine Cimbenici koji predvidaju potrebu za
univentrikularnom palijacijom ili moguéim razvojem fetalnog hidropsa. Intervencija se sastoji od
otvaranja pulmonalne valvule kako bi se omogucio razvoj desnih sréanih struktura te lijecio fetalni

hidrops u slucaju teSke trikuspidalne regurgitacije (7).

Na temelju valvuloplastike aorte izvedene na 70 fetusa, McElhinney i suradnici osmislili su sustav
bodovanja kako bi se predvidjelo koji ¢e pacijenti imati biventrikularnu cirkulaciju postnatalno.
Sustav bodovanja uklju€ivao je dugu os lijevog ventikula z-rezultat >0, kratku os lijevog ventrikula
z-rezultat >0, aortalni prsten z-rezultat >-3.5, mitralna valvula z-rezultat >-2 i AS ili mitralna

regurgitacija s maksimalnim sistolickim tlakom od 20 mmHg (93).

NajceS¢e komplikacije koje se javljaju do 40% fetusa su bradikardija, ventrikularna disfunkcija i
hematoperikard. Bradikardija i disfunkcija ventrikula lijeCe se intrakardijalnim epinefrinom i

atropinom, obi¢no s brzim odgovorom (93).

8.2.1. Balonska atrioseptostomija

Interatrijski septum raskida se balonskim kateterom po Rashkindu. lzvodi se kod svih
kompleksnih greSaka gdje je potrebno napraviti defekt u podrudju klijetki, a ponajprije kod TGA.
Uspjeh je najbolji u razdoblju od 4. do 6. tiedna gestacije, a kateter se moze uvesti kroz pupkovinu
ili femoralnu venu, potom u desni atrij pa preko forman ovale u lijevi atrij gdje se balon puni

kontrastom. Moguce ju je izvesti i pod kontrolom ultrazvuka (5).
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8.2.2. Balonska dilatacija

Metoda se sastoji od angioplastike (dilatacija krvne Zile) ili valvuloplastike (dilatacija zaliska).
Baloni su gradeni od poliestera, najlona ili polietilena, a nalaze se na vrSku katetera i uvode se

putem uvodnice (5).

9. ZAKLJUCAK

Dijagnostika i lijeCenje PSG-a zahtjeva multidisciplinarni pristup ginekologa, neonatologa te
pedijatrijskog kardiologa. Vazno je poznavati indikacije za FE-u kako bismo na vrijeme prepoznali,
dijagnosticirali i lije€ili PSG. Ishodi lijeCenja PSG-a poboljani su zbog prenatale dijagnostike.
Stovise, zahvaljujuéi napretku u podrugju fetalne kardiologije moguée je lijeéiti PSG veé in utero

8to jo$ viSe smanjuje morbiditet i mortalitet od PSG-a.
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