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YENIiDOGANDA AGIR GECIiCi HIPERTANSiYON:Olgu Sunumu’
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OZET

Burada yenidoganda agir ve gecici bir hipertansiyon olgusu nadir goriilmesi ve izlemde karsilagilan sorunlar
nedeniyle sunulmustur.

Ug giinliik term, kiz bebek, solunum sikintis1 ve havale gegirme nedeniyle bagvurdugunda yenidogan refleksleri
alinamiyordu, solunum sikintist, siyanozu, apekste iifiiriimii vardi. Kan basinci 170/100 mmHg bulundu.
Laboratuvar tetkiklerinde; 16kositoz, trombositopeni, proteiniiri, hematiiri tespit edildi. Hiponatremi ve plazma
renin aktivitesinde yiikseklik vardi. Kan kiiltiriinde S. Aureus tiredi. Ekokardiyografide; sol ventrikiil sistolik
islevinde azalma, duvar kalinliklarinda artis saptand1. Doppler ultrasonografide, sag renal arter ¢ikisinda darlik
bulgusu bildirildi. Hipertansiyon igin nitroprussid inflizyonuna baslandi ve nifedipin eklendi. Ventrikiiler
tasikardi ataklar1 IV amiodarona yanit verdi. Yasaminin 20. giiniinde TA'i diismeye basladi.

Yirmibesinci giin yapilan renal anjiografisi normal bulunan olgunun hipertansiyonunun, sepsise bagli gegici
renal arter trombozu sonucu gelistigi diisiintildi.

Anahtar Kelimeler: Yenidogan, hipertansiyon, sepsis, renal arter stenozu.

Severe Transient Hypertension in A Newborn: A Case Report

SUMMARY

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. S. Aureus 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

Olgu Sunumu

may have lead to the renal artery stenosis with malignant renovascular hypertension.
Key words: newborn, hypertension, sepsis, renal artery stenosis

Hipertansiyon yenidoganlarda seyrek rastlanan
bir klinik problem (%0.2-3) olmasina ragmen hasta
yenidoganlarda kan basincinin rutin monitdrizasyonu
ile daha fazla dikkat cekmeye baslamistir.'

Neonatal hipertansiyonun etiolojisinde ilk
sirada vaskiiler nedenler yer alir. Bunlarin iginde de
renovaskiiler nedenler en sik olarak goriilmektedir ve
bir yayinda %89 oraninda rapor edilmistir.'

Gobek arteri kateterizasyonuyla iligkili renal
arter trombozu renovaskiiler nedenlerin basinda gelir.
Renal ven trombozu, aort koarktasyonu, renal arter
stenozu, idiopatik arteriyel kalsifikasyon diger
vaskiiler nedenleri olustururken, renal parankimal ve
anatomik nedenlere bagli hipertansiyona daha seyrek
rastlanmaktadir.” Endokrinolojik nedenler,
intrakraniyal basing artig1 gibi norolojik nedenler, stvi-
elektrolit yiliklenmesi, kortikosteroid, teofilin,
fenilefrin gibi ilaglar da yenidoganlarda
hipertansiyona neden olmaktadir."™

Burada yenidoganda agir ve gegici bir
hipertansiyon olgusu nadir goriilmesi ve izlemde
karsilasilan sorunlar nedeniyle sunulmustur.

VAKA

Yasaminin 3. giiniinde solunum sikintisi, ates ve
havale gecirme nedeniyle basvurdugu hastane
tarafindan hastanemize refere edilen kiz bebegin
Oykiisiinden; zamaninda, normal spontan vajinal
yolla, hastanede dogdugu, dogar dogmaz agladigt, ilk
giin beslenmeye basladigr 6grenildi. Annenin ilk
gebeligi olup, gebeliginin altinci ayinda idrar yolu
enfeksiyonu gecirdigi belirtildi. Anne ve baba
arasinda akrabalik yoktu.

Fizik muayenesinde; agirlik 3500 gr (25-50p),
boy 52 cm (75-90p), bas cevresi (50-75p), ates 36°C,
nabiz 140/dak, solunum 70/dak, TA 80/40 mmHg idi.
Genel durumu iyi degildi ve solunum sikintist ile
siyanozu vardi. Kas tonusu artmis ve yenidogan
refleksleri alinamiyordu. Tonik kasilmalart mevcuttu.
On fontanel normal genislik ve bombelikteydi.
Solunum sesleri dogaldi. Apekste 2/6° siddetinde
sistolik flirimi vardi. Hepatomegali (4-5 cm),
ckstremitelerde 6dem ve ekimozu mevcuttu. Dis
genital organlar kiz gériiniimdeydi.

Laboratuvar tetkiklerinde;Hemograminda,
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Yenidogan agwr gegici hipertansiyon

16kositoz, PMNL hakimiyeti ve trombositopeni vardi.
Baslangigta yiiksek olan BUN ve kreatinin degerleri
daha sonra normale dondii, hiponatremi (123 mEq/L)
disinda, diger elekrolitleri normaldi. Karaciger
fonksiyon testleri bozuk, PTve aPTT uzundu. Fibrin
yikim iriinlerine bakilamadi. Tiroksin ve TSH
diizeyleri normal bulundu. Idrar tetkikinde; proteiniiri
ve mikroskopik hematiiri tespit edildi. Idrar Na: 246
mEq/L bulundu. Kan kiiltirinde Stafilokokus Aureus
iredi. Akciger grafisinde, kardiotorasik indekste
artma gozlendi. Bilgisayarli beyin tomografisinde,
interhemisferik sulkuslardaki dansite artisi
subaraknoid kanama lehine yorumlandi.
Trombositopenisi ve kanama testlerinin uzun olmasi
nedeniyle lomber ponksiyon yapilamadi.
Ekokardiyografide (EKO); minimal aort yetmezligi,
sol ventrikiil sistolik islevinde azalma, kontrol
ekokardiyografide; IVS ve sol ventrikiil arka duvar
kalinliklarinda artig saptandi. Koarktasyon
gbzlenmedi. Plazma renin aktivitesi 50 ng/ml (N:2.40-
37 ng/ml) ve aldosteron diizeyleri 10.000 pg/dl (N:20-
1600pg/dl) bulundu. Batin ultrasonografi (US):
normal, renkli doppler US'de; sag renal arterin
proksimalinden yapilan dl¢timlerde sistolik hizin 213
cm/sn, diyastolik hizin 94 cm/sn bulunmasi renal
arterde stenozu disiindiirmekte idi. Bir hafta sonra
baska bir merkezde yapilan renkli doppler US'de de
ayni bulgular tespit edildi (Resim 1). Yirmibesinci giin
yapilan renal anjiografide stenoz saptanmadi.
Miksiyosistotiretrografi normal bulundu.

Resim 1: Sag renal arter proksimal kesimindeki tiirbiilan
akim gostergesi olan mozaik patern stenozu desteklemektedir.

Klinik izlem; Olguda baslangicta fizik
muayene laboratuvar bulgularina gore sepsis, yaygin
damar i¢i pihtilagsmasi, intrakraniyal kanama olasilig
disiiniildii, uygun tedavileri baslandi. Yatiginin 2.
giind sistolik ve diastolik kan basinglarinda yiikselme
oldugu goriildii ve furosemide yanit alinamadi. Kan
basmcmin ¢ok yiiksek olmasindan (160-170/100
mmHg) dolay1r sodyum nitroprussid infiizyonuna
baslandi. EKO'daki sistolik fonksiyon bozuklugu ve
kalp yetersizligi bulgular1 nedeniyle digoksin ilave
edildi. Yatisinin 4. giiniinde genel durumu daha da
bozulan olguda ventrikiiler tasikardi ataklari gelisti.
Ardindan solunum arresti geligmesi iizerine entiibe
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edilerek ventilatore baglandi. Ventrikiiler tasikardi
lidokainle diizelmeyince amiodaron verildi (5 mg/kg
ylikleme dozundan sonra 10g/kg/dak infiizyon ile) ve
hemen yanit alindi, 2. glin oral tedaviye geg¢ildi.
Izlemin 6. giiniinde gastrik kanama gelisti ve buna
yonelik tedavi baslandi. Olast yan etkileri nedeniyle
nitroprussid inflizyonu 6. giin kademeli olarak kesilip,
kaptopril baslandi. Multifokal klonik
konviilziyonlarmin tekrar etmesi {lizerine fenitoinin
kardiyotoksik etkisinden g¢ekinildiginden, almakta
oldugu fenobarbitale midazolam infiizyonu eklendi,
konviilsiyon tekrar1 gdzlenmedi. Konviilsiyon
yapabilecek nedenlerden hiponatremi, hipertansiyon,
beyin tomografisinde subaraknoid kanama
bulunmasina ragmen diger nedenlere yonelik TORCH
tetkiki, dogumsal metabolik hastaliklar i¢in kanda ve
idrarda metabolik tarama planlandi ancak hasta baska
bir merkeze refere edildiginden yapilamadi. Yatiginin
7. glinlinde tansiyonlarinin hala yiiksek devam etmesi
iizerine 2 mg/kg/giin dozunda nifedipin eklendi.
[zleminin 8. giinii ekonomik nedenlerle baska bir
hastaneye refere edildi. Tedavisine mevcut
antihipertansiflerle devam edilen olgunun genel
durumunun yagsaminin 25. giiniinde diizelmeye ve
TA'inin diismeye basladigi, antihipertansiflerin,
kademeli olarak kesildigi o6grenildi. Ayrica
konviilsiyonlarinin gézlenmedigi per oral fenitoin
baslandigt ve taburcu olmadan once azaltilarak
kesildigi de 6grenildi Su anda 2,5 yasinda olan olgu
poliklinigimizde takip edilmekte olup agirlik ve boyu
50 persantilde, yasina uygun T.A ve motor, mental
gelisim gostermektedir.

TARTISMA

Renovaskiiler hastaliklar neonatal
hipertansiyonun en sik goriilen nedenleridir. Umblikal
arter kateterizasyonunu takiben gelisen renal arter
trombozu, vaskiiler nedenler arasinda ilk siray1 alir.™*°
Patent duktus arteriozustan kaynaklanan renal arter
embolisi, aort koarktasyonu yine ciddi hipertansiyona
yol agmaktadir. Aort koarktasyonunda beklenen iist
ekstremitelerdeki kan basinci yiksekligi
yenidoganlarda goriilmeyebilir.’ Olgumuzun
Oykiisiinde umblikal arter kateterizasyonu yoktu ve
yapilan EKO ile aort koarktasyonundan uzaklasildi.

Hematiiri, proteiniiri varligi, bobrek
fonksiyonlarinin normal olmasi, plazma renin
aktivitesinin yiiksekligi ile diisiiniilmesi gereken renal
ven trombozu, olgumuzda batin US'de bobreklerin
normal boyutta olmasi ve trombiisiin goériilememesi
ile ekarte edildi.

Palpasyon ve batin US bulgulari ile neonatal
hipertansiyon etiolojisinde yer alan polikistik bobrek
hastaligi, multikistik displazik bobrek, renal artere
bas1 yapabilecek adrenal hematom gibi nedenlerden
uzaklasildi.

Olgunun tedavisinde hipertansiyona yol agacak
kortikosteroid, teofilin kullaniminin olmayisi, annede



ila¢ (kokain) bagimliliginin olmamasi, tiroid
fonksiyon testlerinin normal olmasi ile diger
hipertansiyon nedenleri de ekarte edildi.

Miyokard fonksiyon bozuklugu hipertansif
yenidoganlarda kalp yetmezligi, aort koarktasyonu ve
patent duktus arteriozus yok ise, nadir goriilen bir
durumdur.’ Olgumuzda EKO'da ventrikiil
kontraksiyon giiciinde azalma saptanmasi ile
tedavisine digoksin eklenmistir.

Agir hipertansiyonlu yenidoganlarda kesin
mekanizma bilinmemekle beraber artmis glomeruler
basingtan dolayr asir1 tuz kaybiyla hiponatremi
tanimlanmistir.”*” Blanc ve ark.” renal arter
darligindan dolayi poliiirii, hiponatremi, asir1 sodyum
kaybiyla seyreden hipertansiyonlu bir olgu,
Rosendahl ve ark.’ renal arter trombiisiine bagli ciddi
tuz kaybiyla poliiiri, hiponatremi, hipopotasemi
gelisen neonatal hipertansiyonlu bir olguyu, Daftary
ve ark.” 32 haftalik prematiirede sepsise sekonder
renal mikrotrombiis gelisimi ile hipertansiyon-
hiponatremi sendromunu bildirmislerdir.

Olgumuzda sepsisin varligi, yaygin damar igi
pthtilasma bulgulari, tedaviye direngli
hiponatremisinin, idrar sodyumu, plazma renin ve
aldosteron seviyelerinin yiiksekligi, doppler US'de
sag renal arterde darlik bulgusu saptanmasi ile sepsis
nedeniyle gelisen renal arter trombozu ve
hipertansiyon-hiponatremi sendromunu
diisindiirmektedir.

Sonug olarak; bu olgu nedeniyle yenidoganlarda
sepsise bagli renal arter darlig1 ve sonucunda agir fakat
gegici hipertansiyon tablosunun gelisebilecegi, bu
nedenle oOzellikle riskli bebeklerde invaziv tedavi
girigimleri yerine medikal tedavi ile olgularin bir siire
izleminin uygun olacagi vurgulanmak istenmisgtir.
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