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YENÝDOÐANDA AÐIR GEÇÝCÝ HÝPERTANSÝYON:Olgu Sunumu*
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ÖZET

Anahtar Kelimeler:

Severe Transient Hypertension in A Newborn: A Case Report

SUMMARY

Key words:

Burada yenidoðanda aðýr ve geçici bir hipertansiyon olgusu nadir görülmesi ve izlemde karþýlaþýlan sorunlar
nedeniyle sunulmuþtur.
Üç günlük term, kýz bebek, solunum sýkýntýsý ve havale geçirme nedeniyle baþvurduðunda yenidoðan refleksleri
alýnamýyordu, solunum sýkýntýsý, siyanozu, apekste üfürümü vardý. Kan basýncý 170/100 mmHg bulundu.
Laboratuvar tetkiklerinde; lökositoz, trombositopeni, proteinüri, hematüri tespit edildi. Hiponatremi ve plazma
renin aktivitesinde yükseklik vardý. Kan kültüründe üredi. Ekokardiyografide; sol ventrikül sistolik
iþlevinde azalma, duvar kalýnlýklarýnda artýþ saptandý. Doppler ultrasonografide, sað renal arter çýkýþýnda darlýk
bulgusu bildirildi. Hipertansiyon için nitroprussid infüzyonuna baþlandý ve nifedipin eklendi. Ventriküler
taþikardi ataklarý IV amiodarona yanýt verdi.Yaþamýnýn 20. gününde TA'i düþmeye baþladý.
Yirmibeþinci gün yapýlan renal anjiografisi normal bulunan olgunun hipertansiyonunun, sepsise baðlý geçici
renal arter trombozu sonucu geliþtiði düþünüldü.

Yenidoðan, hipertansiyon, sepsis, renal arter stenozu.

This paper reports a neonate with transient, severe arterial hypertension. A 3-day old full-term girl neonate was
admitted to the intensive care unit with severe respiratory distress, cyanosis and seizure. Blood pressure was
170/110 mm Hg. Laboratory examinations revealed, leukocytosis, thrombocytopenia, microhematuria and
proteinuria and raised plasma renin activity. was grown in blood culture. Color Doppler
ultrasonography showed right renal artery stenosis. Echocardiography revealed decreased left ventricular
systolic function and increased left ventricular free wall thickness. Sodium nitroprusside infusion was started and
nifedipine was added. Her bouts of ventriculer tachycardia responded to amiodarone. Renal artery stenosis was
excluded by angiography at twenty fifth day of her life. After exclusion of other causes we conclude that a sepsis
may have lead to the renal artery stenosis with malignant renovascular hypertension.

newborn, hypertension, sepsis, renal artery stenosis
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*Bu olgu 38. Türk Pediatri Kongresi'nde poster olarak sunulmuþtur.
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Hipertansiyon yenidoðanlarda seyrek rastlanan
bir klinik problem (%0.2-3) olmasýna raðmen hasta
yenidoðanlarda kan basýncýnýn rutin monitörizasyonu
ile daha fazla dikkat çekmeye baþlamýþtýr.

Neonatal hipertansiyonun etiolojisinde ilk
sýrada vasküler nedenler yer alýr. Bunlarýn içinde de
renovasküler nedenler en sýk olarak görülmektedir ve
bir yayýnda %89 oranýnda rapor edilmiþtir.

Göbek arteri kateterizasyonuyla iliþkili renal
arter trombozu renovasküler nedenlerin baþýnda gelir.
Renal ven trombozu, aort koarktasyonu, renal arter
stenozu, idiopatik arteriyel kalsifikasyon diðer
vasküler nedenleri oluþtururken, renal parankimal ve
anatomik nedenlere baðlý hipertansiyona daha seyrek
rastlanmaktadýr. Endokrinolojik nedenler,
intrakraniyal basýnç artýþý gibi nörolojik nedenler, sývý-
elektrolit yüklenmesi, kortikosteroid, teofilin,
fenilefr in gibi i laçlar da yenidoðanlarda
hipertansiyona neden olmaktadýr.

Burada yenidoðanda aðýr ve geçici bir
hipertansiyon olgusu nadir görülmesi ve izlemde
karþýlaþýlan sorunlar nedeniyle sunulmuþtur.

Yaþamýnýn 3. gününde solunum sýkýntýsý, ateþ ve
havale geçirme nedeniyle baþvurduðu hastane
tarafýndan hastanemize refere edilen kýz bebeðin
öyküsünden; zamanýnda, normal spontan vajinal
yolla, hastanede doðduðu, doðar doðmaz aðladýðý, ilk
gün beslenmeye baþladýðý öðrenildi. Annenin ilk
gebeliði olup, gebeliðinin altýncý ayýnda idrar yolu
enfeksiyonu geçirdiði belirtildi. Anne ve baba
arasýnda akrabalýk yoktu.

; aðýrlýk 3500 gr (25-50p),
boy 52 cm (75-90p), baþ çevresi (50-75p), ateþ 36 C,
nabýz 140/dak, solunum 70/dak, TA 80/40 mmHg idi.
Genel durumu iyi deðildi ve solunum sýkýntýsý ile
siyanozu vardý. Kas tonusu artmýþ ve yenidoðan
refleksleri alýnamýyordu. Tonik kasýlmalarý mevcuttu.
Ön fontanel normal geniþlik ve bombelikteydi.
Solunum sesleri doðaldý. Apekste 2/6 þiddetinde
sistolik üfürümü vardý. Hepatomegali (4-5 cm),
ekstremitelerde ödem ve ekimozu mevcuttu. Dýþ
genital organlar kýz görünümdeydi.

;Hemogramýnda,
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Fizik muayenesinde

Laboratuvar tetkiklerinde



lökositoz, PMNL hakimiyeti ve trombositopeni vardý.
Baþlangýçta yüksek olan BUN ve kreatinin deðerleri
daha sonra normale döndü, hiponatremi (123 mEq/L)
dýþýnda, diðer elekrolitleri normaldi. Karaciðer
fonksiyon testleri bozuk, PTve aPTT uzundu. Fibrin
yýkým ürünlerine bakýlamadý. Tiroksin ve TSH
düzeyleri normal bulundu. Ýdrar tetkikinde; proteinüri
ve mikroskopik hematüri tespit edildi. Ýdrar Na: 246
mEq/L bulundu. Kan kültüründe
üredi. Akciðer grafisinde, kardiotorasik indekste
artma gözlendi. Bilgisayarlý beyin tomografisinde,
interhemisferik sulkuslardaki dansite artýþý
subaraknoid kanama leh ine yorumlandý .
Trombositopenisi ve kanama testlerinin uzun olmasý
nedeniyle lomber ponksiyon yapý lamadý .
Ekokardiyografide (EKO); minimal aort yetmezliði,
sol ventrikül sistolik iþlevinde azalma, kontrol
ekokardiyografide; ÝVS ve sol ventrikül arka duvar
kalýnlýklarýnda artýþ saptandý. Koarktasyon
gözlenmedi. Plazma renin aktivitesi 50 ng/ml (N:2.40-
37 ng/ml) ve aldosteron düzeyleri 10.000 pg/dl (N:20-
1600pg/dl) bulundu. Batýn ultrasonografi (US):
normal, renkli doppler US'de; sað renal arterin
proksimalinden yapýlan ölçümlerde sistolik hýzýn 213
cm/sn, diyastolik hýzýn 94 cm/sn bulunmasý renal
arterde stenozu düþündürmekte idi. Bir hafta sonra
baþka bir merkezde yapýlan renkli doppler US'de de
ayný bulgular tespit edildi (Resim 1). Yirmibeþinci gün
yapýlan renal anjiografide stenoz saptanmadý.
Miksiyosistoüretrografi normal bulundu.

Olguda baþlangýçta fizik
muayene laboratuvar bulgularýna göre sepsis, yaygýn
damar içi pýhtýlaþmasý, intrakraniyal kanama olasýlýðý
düþünüldü, uygun tedavileri baþlandý. Yatýþýnýn 2.
günü sistolik ve diastolik kan basýnçlarýnda yükselme
olduðu görüldü ve furosemide yanýt alýnamadý. Kan
basýncýnýn çok yüksek olmasýndan (160-170/100
mmHg) dolayý sodyum nitroprussid infüzyonuna
baþlandý. EKO'daki sistolik fonksiyon bozukluðu ve
kalp yetersizliði bulgularý nedeniyle digoksin ilave
edildi. Yatýþýnýn 4. gününde genel durumu daha da
bozulan olguda ventriküler taþikardi ataklarý geliþti.
Ardýndan solunum arresti geliþmesi üzerine entübe

edilerek ventilatöre baðlandý. Ventriküler taþikardi
lidokainle düzelmeyince amiodaron verildi (5 mg/kg
yükleme dozundan sonra 10g/kg/dak infüzyon ile) ve
hemen yanýt alýndý, 2. gün oral tedaviye geçildi.
Ýzlemin 6. gününde gastrik kanama geliþti ve buna
yönelik tedavi baþlandý. Olasý yan etkileri nedeniyle
nitroprussid infüzyonu 6. gün kademeli olarak kesilip,
k a p t o p r i l b a þ l a n d ý . M u l t i f o k a l k l o n i k
konvülziyonlarýnýn tekrar etmesi üzerine fenitoinin
kardiyotoksik etkisinden çekinildiðinden, almakta
olduðu fenobarbitale midazolam infüzyonu eklendi,
konvülsiyon tekrarý gözlenmedi. Konvülsiyon
yapabilecek nedenlerden hiponatremi, hipertansiyon,
beyin tomografisinde subaraknoid kanama
bulunmasýna raðmen diðer nedenlere yönelik TORCH
tetkiki, doðumsal metabolik hastalýklar için kanda ve
idrarda metabolik tarama planlandý ancak hasta baþka
bir merkeze refere edildiðinden yapýlamadý. Yatýþýnýn
7. gününde tansiyonlarýnýn hala yüksek devam etmesi
üzerine 2 mg/kg/gün dozunda nifedipin eklendi.
Ýzleminin 8. günü ekonomik nedenlerle baþka bir
hastaneye refere edildi. Tedavisine mevcut
antihipertansiflerle devam edilen olgunun genel
durumunun yaþamýnýn 25. gününde düzelmeye ve
TA'inin düþmeye baþladýðý, antihipertansiflerin,
kademeli olarak kesildiði öðrenildi. Ayrýca
konvülsiyonlarýnýn gözlenmediði per oral fenitoin
baþlandýðý ve taburcu olmadan önce azaltýlarak
kesildiði de öðrenildi Þu anda 2,5 yaþýnda olan olgu
polikliniðimizde takip edilmekte olup aðýrlýk ve boyu
50 persantilde, yaþýna uygun T.A ve motor, mental
geliþim göstermektedir.

R e n o v a s k ü l e r h a s t a l ý k l a r n e o n a t a l
hipertansiyonun en sýk görülen nedenleridir. Umblikal
arter kateterizasyonunu takiben geliþen renal arter
trombozu, vasküler nedenler arasýnda ilk sýrayý alýr.
Patent duktus arteriozustan kaynaklanan renal arter
embolisi, aort koarktasyonu yine ciddi hipertansiyona
yol açmaktadýr. Aort koarktasyonunda beklenen üst
ekstremitelerdeki kan basýncý yüksekl iði
yenidoðanlarda görülmeyebilir. Olgumuzun
öyküsünde umblikal arter kateterizasyonu yoktu ve
yapýlan EKO ile aort koarktasyonundan uzaklaþýldý.

Hematüri , proteinüri varl ýðý , böbrek
fonksiyonlarýnýn normal olmasý, plazma renin
aktivitesinin yüksekliði ile düþünülmesi gereken renal
ven trombozu, olgumuzda batýn US'de böbreklerin
normal boyutta olmasý ve trombüsün görülememesi
ile ekarte edildi.

Palpasyon ve batýn US bulgularý ile neonatal
hipertansiyon etiolojisinde yer alan polikistik böbrek
hastalýðý, multikistik displazik böbrek, renal artere
basý yapabilecek adrenal hematom gibi nedenlerden
uzaklaþýldý.

Olgunun tedavisinde hipertansiyona yol açacak
kortikosteroid, teofilin kullanýmýnýn olmayýþý, annede
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Yenidoðan aðýr geçici hipertansiyon

Resim 1: Sað renal arter proksimal kesimindeki türbülan
akým göstergesi olan mozaik patern stenozu desteklemektedir.
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ilaç (kokain) baðýmlýlýðýnýn olmamasý, tiroid
fonksiyon testlerinin normal olmasý ile diðer
hipertansiyon nedenleri de ekarte edildi.

Miyokard fonksiyon bozukluðu hipertansif
yenidoðanlarda kalp yetmezliði, aort koarktasyonu ve
patent duktus arteriozus yok ise, nadir görülen bir
durumdur. Olgumuzda EKO'da vent r ikül
kontraksiyon gücünde azalma saptanmasý ile
tedavisine digoksin eklenmiþtir.

Aðýr hipertansiyonlu yenidoðanlarda kesin
mekanizma bilinmemekle beraber artmýþ glomeruler
basýnçtan dolayý aþýrý tuz kaybýyla hiponatremi
tanýmlanmýþtýr. Blanc ve ark. renal arter
darlýðýndan dolayý poliürü, hiponatremi, aþýrý sodyum
kaybýyla seyreden hipertansiyonlu bir olgu,
Rosendahl ve ark. renal arter trombüsüne baðlý ciddi
tuz kaybýyla poliüri, hiponatremi, hipopotasemi
geliþen neonatal hipertansiyonlu bir olguyu, Daftary
ve ark. 32 haftalýk prematürede sepsise sekonder
renal mikrotrombüs geliþimi ile hipertansiyon-
hiponatremi sendromunu bildirmiþlerdir.

Olgumuzda sepsisin varlýðý, yaygýn damar içi
p ý h t ý l a þ m a b u l g u l a r ý , t e d a v i y e d i r e n ç l i
hiponatremisinin, idrar sodyumu, plazma renin ve
aldosteron seviyelerinin yüksekliði, doppler US'de
sað renal arterde darlýk bulgusu saptanmasý ile sepsis
nedeniyle geliþen renal arter trombozu ve
h i p e r t a n s i y o n - h i p o n a t r e m i s e n d r o m u n u
düþündürmektedir.

Sonuç olarak; bu olgu nedeniyle yenidoðanlarda
sepsise baðlý renal arter darlýðý ve sonucunda aðýr fakat
geçici hipertansiyon tablosunun geliþebileceði, bu
nedenle özellikle riskli bebeklerde invaziv tedavi
giriþimleri yerine medikal tedavi ile olgularýn bir süre
izleminin uygun olacaðý vurgulanmak istenmiþtir.
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