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Olgu Sunumu / Case Report

Supraventrikiiler Tasikardili Yenidoganda Fetal Plevral
Efiizyon,; Tesad(if mii? Sonu¢c mu?

Fetal Pleural Effusion with Supraventricular Tachycardia; Coincidence?

Cause?

Tugba Barsan Kaya, Ayse Neslihan Tekin, Mehmet Arif Aksit

Osmangazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Neonatoloji Bilim Dali Eskisehir; Tiirkiye

OZET

Fetal plevral efiizyon primer veya sekonder olarak tim gebeliklerin 1: 10,000
1:15,000'inde gériilen nadir bir durumdur. Ultrasonla antenatal ya da
dojumdan sonra herhangi bir zamanda saptanabilir. Klinik seyri oldukca
degiskendir. Tek tarafli minimal efiizyonlar stabil seyredebilir ve kendiliginden
gerileyebilirken nadir olgularda genis sivi birikimleri olabilir. Etyolojinin
belirlenmesi daha sonraki takipler agisindan 6nemlidir. Burada basarili bir
sekilde tedavi edilen supraventrikiiler tasikardinin neden oldugu fetal plevral
eflizyonlu yenidogan olgusu sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Plevral efiizyon, supraventrikiiler tagikardi, yenidogan

Giris

Fetal plevral eflzyon primer veya sekonder olarak tim
gebelerin 1:10,000-1:15,000'inde gorllen nadir bir durumdur
(1). Izole olabilecegi gibi immin ya da nonimmiin hidropsun
bir parcasi olarak da ortaya cikabilir.

[zole plevral eflzyonlu olgularda siklikla silotoraks saptanir.
Nadir olgularda sivi serdz vasifta olabilir. Bu olgularda neden
sikilikla ortaya konamaz. Akciger kaynakli nedenler primer
lenfanjiektazi, konjenital kistik adenomatoid malformasyon,
bronkopulmoner displazi, diafragmatik hernidir (1,2). Akciger
disi nedenler arasinda kromozomal anomaliler, anormal karyotip;
Down sendromu, Turner sendrom, genetik sendromlar;
Noonan, Sialidosis, enfeksiyonlar; konjenital TORCH, Parvovirus

ABSTRACT

Fetal pleural effusions can be primary or secondary, with an estimated
incidence of 1: 10.000-15.000 pregnancies. Pleural effusion may occur at
any time during the neonatal period, at birth, or antenatally, diagnosed by
ultrasound. The clinical course is unpredictable. \Whereas smaller unilateral
effusions might remain stable or even regress, this is rare in cases with larger
collections. Precise diagnosis of the etiology is important for subsequent
management. Herein we present a succesfully treated newborn with isolated
congenital pleural effusion which was associated with supraventricular
tachycardia.
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enfeksiyonlari, metabolik hastaliklar; lizozomal, glikojen depo
hastaliklar, hematolojik; nonimmin ya da immuan hemolitik
anemiler yer alir Kardiyak nedenler ise; aritmi, yapisal kalp
hastaliklari ve kardiyomiyopatilerdir (3). Nadir gorilmekle
birlikte, pulmoner hipoplazi ve dogum sonrasi agir solunum
yetmezligine neden olmasi bakimdan 6nemli bir konudur.

Bu makalede antenatal plevral eflizyon saptanan ve erken
neonatal dénemde supraventrikiler tasikardi tanisi alan olgu
sunulmustur.

Olgu Sunumu

Gestasyon yas! 32+4 hafta olan erkek bebek 38 yasindaki
annenin 2. gebeliginden 2. yasayan olarak hastanemizde fetal
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distres nedenli sezeryan ile 2,815 gr 1. ve 5. dakika APGAR
skoru 5/6 olarak dogdu. Antenatal donemde 30. gestasyon
haftasinda fetusda plevral eflizyon ve polihidroamnios
saptandigi ileri tetkik ve tedavi amaciyla hastanemize refere
edildigi 6grenildi. Dogdugunda flask spontan solunumu
olmayan bebek entlbe edilerek yenidogan yogun bakima
getirildi. Fizik muayenede; vicut agirhgr 2,815 gr (97 p),
boy 47 cm (75-90 p) bas cevresi 36 cm (97 p) hipotonik
gorinimdeydi. Dismorfik bulgusu yoktu. Kardiyovaskuler
sistem muayenesinde kalp ritmik ek ses Gflirim saptanmadi.
Karaciger kot alti mid-klavikiler hatta 3 cm dalak kot alti mid-
kalviktler hatta 1 cm dolgun olarak ele geliyordu. Vicudunda
yaygin kutis marmoratus mevcuttu.

Laboratuvar incelemesinde hemoglobin 16,6 g/dl,
trombosit sayisi 22,6000/mm3, l6kosit 8,300/mm3, kan
biyokimyasinda glukoz 91 mg/dl, total bilirubin 1,9/0,3
mg/dl, AST 37 IU/L, ALT 7 IU/L, BUN 5,1 mg/dl, kreatinin 0,44
mg/dl, total protein 4,3 gr/dL, albdmin 3 gr/dL idi. Akciger
grafisinde (Sekil 1) parankimde buzlu cam goérinimu ve sag
hemitoraks dis 1/3 alanda sivi ile uyumlu anekoik gorinim
izlendi. Hastaya 200 mg/kg'den poraktant alfa uygulandi.
Ventilatdrde senkronize aralikli zorunlu ventilasyon (SIMV)
modunda solutulmaya baslandi. Gogus tlpU takilan hastanin
torasentezinden acik sar serdz vasifta sivi geleni oldu. llk 24
saatte 96 cc sivi bosaltildi. Plevral sivinin serolojisinde eritrosit
disinda hlicre gdzlenmedi, kiltirde Greme olmadi. Yatisinin
6. saatinde aniden kalp atim hizi 270 atim/dk Uzerine ¢ikan
ve dolasimi bozulan hastanin cekilen elektrokardiyografisi
supraventriktler tasikardi (SVT) ile uyumlu olmasi Uzerine
adenozin uygulandi ve adenozin sonrasi tekrar sinus ritmine
dondigu gorlldi (Sekil 2). Takibinde 2. kez SVT atagi gelisen
hastaya adenozinle mudahale edilerek propranolol 0,01 mg/
kg/doz 4 doz olarak basland. Izleminde toplamda 6 kez SVT
ata@l gelisen hastanin propranolol dozu kademeli olarak 0,05
mg/kg/doza kadar arttirildi. Yatisinin 14. gintnde ekstlbe
edilerek nazal CPAP ile, 17. ginde hood ile solutulmaya
baslandi. Kraniyal manyetik rezonans (MR) incelemesinde
supratentorial seviyede her iki serebral hemisferde
periventrikiler beyaz cevherde l6komalaziyi dusudnduiren
kistik degisiklikler saptandi. Yirmi dordinct glinden itibaren
annesi tarafindan beslenen hasta 28. glinde yakin poliklinik
izlemi ile taburcu edildi.

Sekil 1. Posteroranterior akciger grafisinde sag hemitoraksda plevral
eflizyon gorinimu

Tartisma

Plevral eflizyon plevral boslukta anormal miktarda sivi
koleksiyonudur. Viseral ve pariyetal duvardan plevral bosluga
filtre edilen sivi lenfatik sistem tarafindan absorbe edilir.
Pulmoner vendz hidrostatik basincta veya lenfatik basincta
artis, kan onkotik basincinda azalma, lokal doku travmasi veya
inflamasyon plevral eflizyonla sonuclanir (4). Antenatal olarak
ilk kez 1977'de Carroll (5) tarafindan tanimlanmistir. Obstetride
ultrasonun kullanim sikhiginin artmasi plevral eflizyonun erken
gebelik haftalarinda tanimlanmasini saglamistir. Sikligr tam
bilinmemekle birlikte Gglincl basamak merkezlerde insidansi
1/15,000 olarak verilmistir (1). Asemptomatikten solunum
yetmezligine kadar degisen farkl klinik seyri olabilir. Erken
gebelik haftalarinda (<32 hafta) tespit edilen plevral eflizyonlu
olgularda prognoz daha kéttdir, 6lim hizi %55'e kadar cikar.
Gestasyonel haftasi 32 hafta Uzerinde tespit edilen olgularda
ise mortalite hizi %31'dir. Perinatal mortalite plevral eflizyona
non-immunhidrops, prematurite ve akciger hipoplazisi eslik
ettiginde artar (6). Izole plevral eflizyonun nedeni pek ok
olguda aciklanamamistir. Olasi nedenler akciger kaynakli
lenfanjiektazi, bronkopulmoner sekestrasyon, konjenital kistik
adenomatoid malformasyon, konjenital diafragmatik hernidir.
Akciger disi nedenler ise kromozomal anomaliler; Down
sendromu, Turner sendromu, genetik sendromlar; Noonan ve
Sialidosis, konjenital enfeksiyonlar; TORCH grubu ve parvovirls
enfeksiyonlari, glikojen ve lizozomal depo hastaliklar ve
kardiyak anomaliler; yapisal anomaliler, kardiyomiyopatiler ve
aritmilerdir. Hastamizda prenatal dénemde 30. haftada yapilan
kontrolde plevral eflizyon, polihidroamniyos ve fetal tasikardi
saptanmis ve anne yatirlarak takibe alinmisti. lzleminde
fetal tasikardinin devam etmesi Uzerine bebegin postnatal
dénemde ileri yogun bakim destegine ihtiyac duyabilecegi
disinUlerek anne hastanemize refere edilmisti. Bebekte
dogduktan sonra kromozomal anomaliyi destekleyen
fizik muayene bulgusu yoktu. Calislan TORCH parvoviris
serolojisinde ve metabolik taramada 6zellik saptanmadi.
Yapilan ekokardiyografi degerlendirmesinde vyapisal kalp
hastaligi olmayan bebekte ilki 6 saatlikken olan, tekrarlayan
SVT ataklari gozlendi. Antenatal donemde tanimlanan
tasikardinin SVT nedenli olabilecegi disinilda.

Uzun slre devam eden tasikardi ya da bradikardiler
fetus ve yenidoganda ciddi klinik problemlere neden olur.
Fetal ve neonatal miyokardin fizyolojik yapisi geregi ylksek
ya da dusuk kalp hizlarina karsi oldukca hassastir (7).
Tasikardi mekanizmasi postnatal dénemdeki ile benzerdir,

Sekil 2. Elektrokardiyografide p
supraventrikller tasikardi

dalgalarinin izlenmedigi
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atriyoventrikller re-entery mekanizmasi ile gelisir ve SVT en
sik saptanan nedendir. Fetal donemde gergek fetal tasikardi
tanisi icin M mod ve Doppler ekokardiyografik gortintileme
gerekir. Fetal tasikardi sonucu kalp yetmezligi santral ventz
basincin artmasina neden olur. Viseral plevral kapillerde
basing artisi da plevral eflizyonla sonuclanir. Efiizyon siklikla
bilateral olmasina karsin olgularin %12'sinde tek taraflidir
ve sag hemitoraksda daha sik gérilir. Intertisiyal alanda
sivi birikimi nonimmn hidropsa kadar giden klinik tablolarla
mortalite ve morbiditeyi anlamli olarak arttinr. Bu nedenle
prenatal ddnemde saptandigi andan itibaren tedavi gerektirir.
llag tedavisinin amaci fetal ritmi kontrol altina alarak kalp
yetmezligini onlemektir (8).

Hastamizdaki plevral eflizyonun fetal dénemde spontan
baslayan ve sonlanan SVT ataklarina bagl gelisen kalp
yetmezligi ve pulmoner kapiller interstisyel basing artisina
sekonder oldugu ddsindlmUstar.

Postnatal ddnemde tasikardiyi kontrol altina almanin kolay
yolu adenozin uygulamasidir. Supraventrikiler tasikardi hizli
puse edilecek sekilde 150-300 ugr/kg doz adenozine siklikla
cok iyi yanit verir. Cok hizll metabolize oldugundan tekrarlayan
dozlarda kullanilabilir (9). Senkronize kardiyoversiyon da
efektif olabilir ancak uygulama zor ve agriidir. Hastamizda
da kalp ritmi adenozin uygulamasi sonrasi hizla sinus ritmine
doéndiginden kardiyoversiyona gerek duyulmadi. Ancak bir
kez sinus ritmi elde edildikten sonra SVT siklikla tekrar
edeceginden farmakolojik tedaviye ihtiyag duyar. Hastamiza
da 2. SVT atagindan sonra propronolol tedavisi baslanmistir.

Fetal tasikardi sonrasi norolojik morbidite yasan pek
cok olgu sunulmus ve morbidite; fetal tasikardinin neden
oldugu hemodinamik bozuklugun serebral otoregilasyonda
disfonksiyona neden olmasi ile iliskilendiriimistir. Ritim
dizensizligine bagh hemodinamik bozukluk hipotansif
dénemde serebral iskemi ve sinus ritmi sonrasi intrakraniyal
hemoraji ile sonuglanir (10).

Hastamizda da intrauterin basladigi dustnllen SVT
ataklarinin neden olabilecegi morbiditelere yonelik ¢ekilen
kraniyal MR goérintilemede periventrikller |6komalaziyi
distnduren kistik degisiklikler saptandi ve yakin nérolojik
takibe alind.

Sonug
Kardiyak aritmi fetls ve yenidoganda oldukga sik gortlen

bir durumdur. Siklikla bening vasifta olmasina ragmen baz
tipleri hidrops ve intrauter infetal olimle iliskilidir. Tani M
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mod ve Doppler ekokardiyografik inceleme ile mimkindr.
Aritmisi olan pek cok fetlis antiaritmik ilaglarin transplasental
gecisi ile basarili sekilde tedavi edilebilmektedir. Intrauterin
dénemde dogru tani ve tedavi morbidite ve mortalitenin
Onlenmesinde oldukga dnemlidir.
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