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A magzati szivelégtelenség, amelyet ,hyd-
rops foetalis” (HF) néven mar 1892-ben leirt
Ballantyne, déntGen a magzati jobbkamra m-
kodési zavara kovetkeztében jon létre: a sziv-
tiregek megnagyobbodasa, pleuralis folyadék,
pericardialis folyadékgyiilem, ascites, hepato-
megalia, vena umbilicalis tdgulat, anasarca, ill.
generalizdlt oedema alakul ki a foetusban. Az
els6 kozlések idején a hydrops foetalis eredetét
tekintve rendkiviil bizonytalan és rejtélyes volt
(1, 12, 13).

A vércsoportok felfedezése és a haematol6-
gia fejlédése jelentSs szerepet jatszott a HF
aetioldgidjanak kideritésében: elséként az Rh-,
majd az ABO-isoimmunisatio pathomechaniz-
musa tisztizédott. Az isoimmunisatio sordn a
magzati vorosvértestek haemolysise a foetalis
cardiovascularis rendszert olyan mértékben ter-
heli, hogy sulyos cardialis decompensatio jon
létre, gyakran magzati vagy korai neonatalis
halalhoz is vezetve.

Bar az Rh-inkompatibilitds kezelésére alkal-
mazott anti-D profilaxis jelentdsen csékken-
tette az immun eredetd HF el6fordulasi gyako-
risdgat, a non-immun eredetd HF incidencidja
azonban lényegesen nem valtozott (6, 7, 10,
11). A HF kialakuldsiban szerepet jitsz6 ténye-
zGket az 1. tdblazat tinteti fel.

Tekintve, hogy a HF mortalitisa még napja-
inkban is igen magas (irodalmi adatok alapjan
50-98%), koézleményiinkben arra a kérdésre ki-
vanunk valaszt adni, hogy bizonyos antenatalis
és postnatalis tényez6k milyen mértékben te-
kinthetk felelsnek a prognézis alakuldsdért
(15, 22, 24). Retrospektiv vizsgilatunkban az
osztalyunkon az elmult 8 év alatt HF miatt ke-
zelt betegek sorsdnak alakuldsit elemeztiik.

(igazgato: Prof. Dr. Szabé Janos)
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1. tablazat

Roviditések:

AFP = a-foetoprotein

CAVC = canalis atrioventricularis communis
CMV = cytomegalovirus

Ccv = congenitalis vitium

RDS = respiratios distress syndroma
HF = hydrops foetalis

HFO = nagyfrekvencids lélegeztetés
INO = inhaldciés nitrogénmonoxid
PDA = ductus Botalli persistens

PIC = perinatdlis intenziv centrum
Ptx = pneumothorax

PS = pulmonalis stenosis

SIMV = szinkronizdlt konvenciondlis lélegeztetés
Svr = supraventricularis tachycardia
TGA = nagyér transpositio

VSD = ventricularis septum defectus
UH = ultrahang
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Betegek

A SZTE Gyermekgydgydaszati Klinika Perinata-
lis Intenziv Centrumdban (PIC) 1995. januar 1.
és 2002. december 31. kézott, 8 év alatt 17
kora- és Gjsziilott beteget kezeltiink HF tiinetei
miatt. A betegek adatait (sziiletési silyt, gesta-
tiés kort, nemet, diagnoézist, illetve a talélést) a
2. tabldzatban foglaltuk 6ssze. A betegek szii-
letési silya 1300-4120 g kozott, gestatiés ko-
ruk 29-38. hét kozott volt. A betegek nem sze-
rinti megoszldsa kb. azonos (9 ledny és 8 fia)
volt, koziiliik 14 korasziilott, 3 érett Gjsziilott
volt. A HF silyossdgat tiikrozi, hogy a 17 beteg
koziil 16 igényelt gépi lélegeztetést. Az intenziv
terdpia ellenére 7 beteget silyos keringési és/
vagy légzési elégtelenség miatt elveszitettiink.

Hydrops foetalishan szenvedd: betegek adafai

1 3325(:31)hét

. Gepc Ielegeztetest lgeny!o hydropsos betegek: i 16/17

« Thlélés: | 10A7
A RS
2. tablazat
Eredmények

A HF-ban szenveds 17 beteg részletes adatait
tablazatokban tiintettiik fel. Az 1995. janudr 1.
-1999. december 31. kézotti idGszakban, ot év
alatt osztilyunkon dpolt HF-ban szenvedd 7
beteg adatai a 3. tdbldzatban lathatok.

Ebben az idGszakban 3 beteg szenvedett iso-
immunisatio kovetkeztében kialakulé HF-ban,
2 betegnél mar a sziiletés el6tr ismert volt az
Rh-isoimmunisatio, 1 betegnél azonban az al-
csoport (,¢” antigén) isoimmunisatio csak a szii-
letés utdn valt ismertté. Mindegyik esetben vér-
cserét végeztiink, illetve a betegek transzfuziét
is igényeltek. Az alcsoport isoimmunisatio
okozta HF-ban szenvedd beteg esetében olyan
magas volt a szabad ellenanyag titer és az indi-
rekt bilirubinszint, hogy haromszor kellett vér-
cserét végezni. Mind a 3 beteg gépi Iélegezte-

tést igényelt, 2 beteg volt t1léls, a harmadikat
az intenziv terdpia ellenére elveszitettiik. Ez a
beteg mar a sziiletés utdn azonnal cardiopulmo-
nalis resuscitatiot igényelt, és 1égzési elégtelen-
sége még HFO-kezeléssel sem volt uralhaté.

Két masik betegngl intrauterin eredet( virus-
fert6zést igazoltunk, egy 31. gestatiés héten vi-
lagrajott korasziilottnél a szeroldgiai vizsgila-
tok alapjdn Parvovirus-19 fert6zést, mig egy
36. hetes korasziilottnél CMV-fert6zést tud-
tunk igazolni. E két beteg esetében a nagy
mennyiségii pleuralis folyadékgyiilem miatt tar-
t6s thoracocentesisre és SIMV tipusi gépi 1éle-
geztetésre volt szitkség. Mindkét beteg taléls
volt és meggydgyult.

Egy Potter-syndromads, rendkiviil silyos tiid6
hypoplasidban szenvedé HF-os betegiinket né-
hdny oraval a megsziiletés utdn elveszitettiik.
Egy 32. hetes Down-syndromds HF-ban szen-
veds betegnél szintén tartés mellkasi drenalas-
ra volt sziikség kétoldali hydrothorax miatt. Ez
a beteg is konvencionalis gépi lélegeztetést igé-
nyelt néhdny napig, majd meggydgyult.

A 2000. januar 1. — 2002. december 31. ko-
zott eltelt 3 év alatt osztalyunkon 4dpolt HF-ban
szenved6 10 beteg adatai ldithaték a 4.
tdabldzatban. Megfigyelhet, hogy a HF inci-
dencidja a korabbi évekhez képest névekedett,
ezen beltl elsGsorban a virdlis eredetdi non-
immun HF-os esetek szama nétt.

A 10 beteg kozott 4 CMV- és 1 Parvovirus-
19 fertzés okozta HF volt igazolhat6. Egy 29.
hetes korasziil6ttnél fulminans CMV-sepsis ko-
vetkeztében alakult ki nagyon stlyos HF, ezt a
beteget 1 draval a sziiletés utan elveszitettiik. A
CMV-fert6zés a beteg és az anya testviladé-
kaibdl is igazolhaté volt mind szeroldgiai vizs-
galattal, mind pedig PCR technikaval.

Egyik beteg esetében a CMV-fert6zés kro-
moszéma-rendellenességgel is tirsult (Down-
syndroma), amely még inkabb elGsegitette a HF
kialakuldsdt. Ennél a betegnél az egyéb beavat-
kozdsok mellett miitétre is sziikség volt, rectum
atresia miatt anus praeter naturalis késziilt.

Egy bizonytalan gestatiés kort korasziilott
beteg esetében a foetalis ultrahangvizsgalat
olyan fokua hydrothoraxot igazolt, ami antena-
talis beavatkozdst tett sziikségessé. Az egy alka-
lommal végzett magzati mcllLaspunl\uo soran
atmenetileg javulds mutatkozott, majd djra
nagy mennyiség( pleuralis folyadék alakult ki,
és néhdny nap milva meg kellett inditani a



Gyermekanesztezioldgia és Intenziv Terapia ¢ 2003. aprilis

" Hydrops foetalisban szenveds kora- és Gjszalottek 1995, januar 1 ~.1999. december 31. kozott

1. M.A. 1880 g 31. Parvovirus infekcio, hydrothorax, ascites
fid » Thoracocentesis, abdominalis centesis, SIMV él
25 L B. 3480 g 36. CMV-infekcio, ascites, hydrothorax
ledny « Thoracocentesis, SIMV él
" 3. 'B.Sz.S. 1750 g 34. Pot’(ér—syndroma, agenesia renis,
. fit hypoplasia pulmonum, ascites meghalt
4. M.B. 2720 g 36. Alcsoport (,c” antigén) isoimmunisatio
j fid * Vércsere 3-szor, transzfuzié, SIMV él
5. N.M 1950 g 36. Rh-isoimmunisatio, cardialis decompensatio
leany « Cardiopulm. resuscitatio, vércsere, transzfuzié, HFO meghalt
6.%1S2. P 1800 g 32. Down-syndroma, praematuritas, hydrothorax
fid * Thoracocentesis, SIMV el
72T N 2300 g 35. Rh-isoimmunisatio
leany » Vércsere, transzfuzié, HFO él
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3. tablazat
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sziilést. Ennél a korasziilottnél az RDS miatt nitrogénmonoxid (iINO) kezelést is kezdtiink,
surfactant kezelést és HFO-lélegeztetést alkal- de sajnos néhany napon belil igy is exitus le-
maztunk, azonban ez nem volt elegendd a lég- thalis kovetkezett be. A kérbonctani vizsgalat
zési elégtelenség kezelésére, ezért inhaldcids az RDS mellett tiid6 hypoplasiit is igazolt.

Hydrops foetalisban szenvedo kora- és ujszulottek: 2000. januar 1: = 2002: december: 31. kozott

. CMV-infekci6, hydrothorax

» Surfactant, HFO : L S el e D 6

' Hypoplasia pulmonum, ptx i e G |

~* Intrauterin mellkaspunkcio, mtxautenn transzfuzuo, surfac!ant HFO iNO meghalt
" CMVeinfekcié, RDS, PDA

i ‘_'Surfactant SiMvV._ ; e Sk Nk TR i 1)
| 'SVT, CV: korrigalt TGA, VSD, PS A L R s AN
- * Thoracocentesis, SIMV, Adenosin, thmonqr_r_n A & él
.CMV-lnfekcuo Down-syndroma, atresia recti, hydrothorax e 4
; e Opus anus praeter naturahs, SIMV ks ; e el
Rh- lsmmmumsatno, hydrothorax, ascntes st. p resuscnatlonem §
A . Kétoldali thoracocentesis, SIMV. P b o . wmeghalty

CMV-sepsus, praematuntas, hydrothorax ascntes RDS PDA
__* Thoracocentesis, abdomm_cent,‘ ,:s, surfactant SIMV‘
,Hypoplasra pulmonum. hydrothorax ascnes Y6 -
; Kétoldall thoracocente5|s. SIMV ;

A | m_eg'halt

peto-maternalls transzfuzné . hydrothorax,' perznsztalé foetahs kennges =

. Transzfuzié, HFO, iINO i : g i
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Egy 32. hetes korasziilottnél, aki Rh-isoim-
munisatio okozta HF-ban szenvedett, olyan
silyos fokua volt a HE, hogy teststlya 3150 g-ra
novekedett. Az & esetében kétoldali thoraco-
centesist és abdominocentesist végeztiink, vala-
mint gépi lélegeztetést inditottunk, de a vércse-
rét mar nem tudtuk elvégezni, mert a beteg az
intenziv terdpia ellenére meghalt.

Ebben a csoportban két CV-ban szenvedd be-
teg fordult el8, mindketts esetében azonban mas
ok miatt alakult ki a HF. Az egyik 38. hetes érett
tjszilotnél (1. dbra) a Doppler-echocardiog-
raphids vizsgdlat korrigdlt nagyér transpositiét
(TGA), kamrai septum defectust (VSD) és pul-
monalis stenosist (PS) igazolt, a HF azonban az
ehhez tarsul6 SVT kovetkeztében alakult ki. A
200-300/min frekvencidju SVT iv. adott Ade-
nosin, majd Ritmonorm adasira ugrott vissza
sinus ritmusba.

1. abra: Egy érett UjszUlott mellkasi rontgenfelvételén pleuralis
folyadék és hasfali oedema lathato.
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A masik CV-os beteg egy 29. hetes koraszii-
l6tt volt, akinél TGA, PS, CAVC és PDA igazo-
l6dott, valamint RDS klinikai és radiolégiai tii-
netel is kimutathaték voltak; a HF azonban a
tarsulé Parvovirus-19 fertGzés kovetkezménye
volt, amelyet nemcsak szeroldgiai vizsgalattal,
hanem PCR technikdval is igazolni lehetett.
Ebbol a beteghdl 9 nap alatt 950 ml serosus va-
ladékot szivtunk le a kétoldali thoracocentesis
sordn. Ezt a beteget a surfactant kezelés, a HFO-
Iélegeztetés és az INO terdpia segitségével sem
tudtuk megmenteni, dllapota mindvégig olyan
silyos volt, hogy nem reagélt megfelelGen az
intenziv terapiara.

2. abra: A foetalis echocardiographias képen egy 30 hetes foetus
lathaté harantmetszetben: a nagymennyiségi pleuralis
folyadék 6sszenyomja a tudét.
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Egy 30. hetes korasziilott ledny esetében az
intrauterin kialakult hydrothorax (2. dbra) olyan
silyos foku volt, hogy ennek kovetkeztében
tiidS hypoplasiaval sziiletett, és a beteg 1égzési
elégtelenségben meghalt.

Vizsgalémddszerek

A diagnozis felallitasahoz sziikséges vizsgalo-
moédszereket az 5. és 6. tdblazatokban tintet-
titk fel. A 17 betegnél minden esetben tértént
anyai és apai vércsoportvizsgélat, valamint az
anyanal a 16. terhességi héten AFP-meghataro-
zas. A 4 immun hydrops koziil 3 esetben végez-
tiink az anydnal szabad ellenanyag-meghataro-
zast, 1 esetben csak a sziilés utan dertilt ki, hogy

3. dbra: A foetalis echocardiographia egy diszlokalt négyiregi
szivet, dsszenyomott tid6t és nagymennyiségu pleuralis
folyadékot mutat egy 32 hetes foetusban.

PR R 0
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- Antenatalis vizsgalatok és beavatkozasok
< ‘hydrops foetalis esetén (n=17)

'+ Anyai vércsoport. BRRRI7AT,
.+ Apai vércsoport e 774
.+ Anyai testvaladékok tenyésztése e
- antenatalisan (TORCH) 117
— postnatalisan 317
's Szabad ellenanyag vizsgalat SIS
'+ I. trimesteri vizsgalatok TR
— Nuchalis translucencia mérés 9/17
- Chorionbiopsia 2/117
-« II. trimesteri vizsgélatok
~ AFP 17117
- Magzati kromoszémavizsgalat 117
- Magzati vércsoport, Htk, Hb 1/17
— Foetalis echocardiographia 3/17
— Foetalis sonographia 15/17
' lll. trimesteri vizsgalatok % :
— Foetalis echocardiographia 1117
— Koldokzsinor Doppler-vizsgélat 12/17
— Foetalis ultrahang 12/17
'« Foetalis interventio R e e
— Intrauterin transzfuzié 117
— Intrauterin mellkaspunkcio 117

GRS L
5. tablazat
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a HF alcsoport isoimmunisatio kévetkeztében
alakult ki (ebben az esetben az anya, az apa és
az ujsziilote vércsoportja egyarant ,,A” Rh-pozi-
tiv volt, az isoimmunisatio a ,,¢” alcsoport anti-
génnel szemben alakult ki).

Az 1. trimesterben 9 graviddnal végezték el a
magzati nuchalis translucencia mérést (5 eset-
ben volt a nucha 3 mm-nél nagyobb) (16). Két
gravidanal chorionbiopsiat, egy masiknal pedig
magzati kromoszémavizsgdlatot végeztek. A
két kromoszéma-rendellenességben szenvedd
beteg koziil az egyik esetben mar antenatalisan
igazolédott a 21-es trisomia. A 7 virdlis erede-
ti HF esetében csak 1 esetben tortént anyai
testvaladék-tenyésztés, és vilt ismertté a sziile-
tés elStt az intrauterin CMV-fertézés. Harom
masik CMV kévetkeztében kialakult HF eseté-
ben csak postnatalisan sikerilt igazolni a fertd-
zés eredetét.

Egy, mér a II. trimesterben kezd6d& HF ese-
tén magzati vércsoport, hematokrit és hemo-
globin vizsgélat tortént; ennél a betegnél intra-
uterin transzfizié addsdra keriilt sor a silyos
magzati anaemia miatt. A HF diagnosztikdja-

' Postnatalisan alkalmazott diagnosztikus modszerek (n=17) =

* Vércsoport 1717
« Vérkép 1717
* Direkt, indirekt Coombs-teszt 15117
» Osszbilirubin, direkt bilirubin 15117
* Serum osszfehérje, albumin, elektrolit, 15/17
majfunkcid, vesefunkcid
* TORCH sziirés 15/17
- CMV IgG, IgM vizsgalat 15117
— CMV antigén meghatarozas PCR technikaval 317
- Parvovirus-19 1gG, IgM vizsgalat 517
- Parvovirus-19 antigén PCR technikaval 117
* Alvadasi faktorok vizsgélata 117
* Mellkasi, hasi rontgenvizsgélat 1517
* Agyi UH-vizsgalat mni
* Hasi UH-vizsgdlat 1117
» Doppler-echocardiographia 15/17
* EKG 5/17
. Placenta patholdgiai és kérszévenani vizsgélata 2117
+ Kromoszomavizsgalat 7 317
 Kdrbonctani és kdrszovettani vizsgalat mni
R DT R,
6. tablazat

ban igen nagy jelentGsége van a kiilénb6z6 mag-
zati ultrahang (UH) vizsgélatoknak. A 17 beteg
esetében 15-nél keriilt sor magzati UH-vizs-
galatra a II. trimesterben. Ugyanebben az id&-
szakban csak 3 esetben tortént foetalis echocar-
diographia.

A IIL trimesterben 11 betegnél foetalis echo-
cardiographia (3. dbra), 12 betegnél foetalis
UH- és koldokzsinér Doppler-vizsgalat tortént.

A sziiletés utan a HF okdnak kideritése célja-
bél az jsziiléttekben a 6. tdblizatban feltiinte-
tett vizsgdlatokat végeztiikk el. Lithatd, hogy
minden betegnél végeztiink vércsoport- és vér-
képvizsgalatot. Bilirubin, direkt és indirekt
Coombs-teszt, elektrolit, majfunkcids és vese-
funkciés vizsgéilatok csak 2 beteg esetében nem
torténtek meg, akiket a sziiletés utdn nagyon
hamar elveszitettiink.

TORCH sziirés 15 betegben tértént, a 15
koziil CMV szerolégia mellett CMV antigén
meghatdrozds PCR technikdval 3 esetben
tortént. Parvovirus-19 szeroldégiai vizsgilat 5
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esetben (ebbdl 2 eset pozitiv), Parvovirus-19
antigén vizsgalat PCR technikaval 1 esetben (ez
pozitiv) volt.

A képalkoté eljardsok koziil mellkasréntgent
és Doppler-echocardiographiit csaknem min-
den esetben végeztiink (15 beteg), agyi UH-
vizsgalat 7, hasi UH-vizsgélat 11 esetben tortént.
Kromoszémavizsgalatot 3 betegnél végeztiink,
koziiliik 2 esetben igazol6dott Down-syndro-
ma. Alvadiési faktorok meghatirozasara 1 eset-
ben keriilt sor. Mind a 7 elveszitett betegiink
esetében részletes kérbonctani és kérszovettani
vizsgalat toreént.

Terapids irdnyelvek

Antenatalis terdpia

A silyosan beteg foetust sok esetben mar
intrauterin el kell kezdeni gydgyitani, hogy
életben maradjon. Leggyakrabban az anydnak
adott gyogyszerek segitségével lehet a magzat-
hoz transplacentarisan eljuttatni szereket (ste-
roid, antibiotikum, antiarrhythmids szer stb.),
de sziikség lehet direkt magzati terdpidra is (igy
pl. ultrahanggal vezérelt intraperitonealis vagy
intravascularis foetalis transzfazié, koldok-
zsinérba adott antiarrhythmids szer, Digoxin
stb.). Sok esetben a foetalis interventio sem
keriilhetd el, igy pl. foetalis paracentesis, foe-
talis abdominocentesis stb. (21).

Postnatalis terapia

A HF az dqjsziilottkorban jelentkezs egyik
legsulyosabb, komplex betegség, amely silyos
keringési és légzési elégtelenség kialakulasihoz
vezet. Ennek megfelelen, a gyégyitas sordn
gyakran kell bevetni az Wjsziilott intenziv
terdapiaban alkalmazott terdpids eljardsok szinte
mindegyikét annak érdekében, hogy a beteg
életét megmentsiik (4, 9, 23).

A keringési elégtelenség adekvdt kezelése
egyik sarkalatos pontja a HF-ban szenvedd be-
tegek életben maraddsanak. Szinte kivétel nél-
kiil minden esetben sziikség van a sziv pumpa-
funkcidjanak javitdsira pozitiv inotrop szerek-
kel. Rovid hatasi katekolaminok néhany na-
pon keresztiil infaziéban torténd addsa igen jé
hatisinak bizonyult. f-adrenerg dézisban
adott Dobutrex (5-10 pug/kg/min), illetve dopa-
minerg dézisban adott Dopamin (1-4 pg/kg/
min) inf(izié nemcsak a sziv kontrakcios erejét

biod il bR SAdL, Wk L
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4. dbra: Magzati supraventricularis tachycardia (P: 269/min)
detektalhato egy 32 hetes foetusban, akinél késébb
hydrops foetalis alakult ki.
R

fokozza, hanem javitja a vese és a mesenterium
keringését is. Bizonyos esetekben sziikség lehet
digitalis addsara is, f6leg a tachycardiaval jar6
hydropsos esetekben (4. dbra), ahol a katekola-
minok dézisinak emelése mar veszélyes lenne.
Lasst, 48 oras telités Digoxinnal (0,020-0,030
mg/kg) eredményesen javithatja a cardialis
decompensatiét, katekolaminnal egyiitt, vagy
anélkiil adva.

Er&teljes folyadékmegszoritds indokolt, mi-
vel az oedema gyogyszeres kezelése sordn a sz6-
vetekbdl a vérpalydba visszakeriils folyadék je-
lentGsen megnoveli a kerings vértérfogatot, és
tiild6oedema kialakulasihoz vezethet.

Az onkotikus nyomds emelése céljabol, hyp-
albuminaemia esetén sziikség lehet albumin
addsra is, amelynek hatdsa napjainkban kissé
vitatott.

A legsilyosabb esetekben, ahol a kapillaris
permeabilitds jelentGsen megemelkedett, az
albumin még fokozhatja is az oedemat, mert az
albumin kijut a keringésbdl a szovetekbe,
és extravasalisan megkati a folyadékot. A serum
albumin 30 g/l alatti értéke igen rossz prognézis
jele lehet. Betegeink dontd tébbségében j6 hata-
sinak taldltuk az 5%-0s human albumin lassi
infaziéban torténd adasdr, amelyet mindig
osszekapcesoltunk Furosemid adasdval is.

Diureticum adasa sziikséges a HF gydgyke-
zelése sordn, a vizeletiirités fokozasa céljabol. A
Furosemid (1-3 mg/kg 1.v.) adasit megfelels
elektrolit-kontroll és -potlas mellett kell végezni.
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Egy betegiink esetében a CV-hoz tarsul6 sup-
raventricularis tachycardia (SVT) vezetett HF
kialakuldsidhoz. A SVT fennalldsa sordn a beteg
pulzusa 200-300/min kéz6tt volt.

Antiarrbythmids szerek, Adenosin iv. bélus-
ban (0,050 mg/kg), majd Ritmonorm iv. (2
mg/kg) torténd addsa eredményesnek bizonyult
betegiinkben, akinek a sinus ritmus visszaallta
utdn tartésan Ritmonorm infiziét adtunk.
Ennél a betegnél maér in utero SVT lépett fel, ez
okozta a HF kialakulasat (17, 18, 21).

A légzési elégtelenség kezelése

Betegeink koziil 16 esetben sziikség volt gépi
lélegeztetésre is. Kozillik 9 esetben elegendd
volt a konvenciondlis SIMV-Iélegeztetés, 7 be-
tegnél azonban 100% oxigénnel t6rténd nagy-
frekvencias HFO-lélegeztetést kellett alkal-
mazni, hogy a megfelelé oxigenizaciét elérjiik.
Két korasziilott betegnél surfactantot is ad-
tunk, mivel a gépi lélegeztetés Gnmagiban nem
volt elegend6 a hypoxia javitdsiara. Két
hydropsos betegnél a légzési elégtelenséghez
pulmonalis hypertensio is tarsult, ezért inhald-
ciés nitrogénmonoxid (iNO) kezelésben is
részesiiltek. Koziiliik az érett Gjsziilott esetében
sikeres volt a terapia, sajnos, a korasziilott
betegiinket elveszitettiik.

Az oedema lecsapoldsa

Mellkaspunkcio, tartés mellkasi drendlds,
ascites punkcié szamos esetben indokolt lehet a
nagy mennyiségl kéros folyadékgyiilem eltavo-
litdsa céljabol. Képalkoto eljarasokkal jol nyo-
mon kovethetS a kezelés effektivitdsa. A leszi-
vott folyadékot bakterioldgiai és/vagy virold-
giai vizsgalatra kiildtiik minden esetben. Egyik
korasziilott hydropsos betegiinket a sziilés utan
1 6ran beliil elveszitettiik. Ebben az esetben a
post mortem végzett hydrothorax punkciéjaval
tudtuk igazolni a CMV-fert&zést.

Vérkészitmények addsa

Stlyos anaemia esetén (Htk < 409%) csoport-
azonos vorosvértest massza transztuziée kaptak
a betegek egy vagy tobb alkalommal. Vércserét
teljes friss vérrel végeztiink (csoportazonos
vorosvértest massza AB-s plazmaban szuszpen-
délva). Friss fagyasztott plazmait vérzékenység,
sepsis esetén kaptak a HF-ban szenveds be-
tegek.

Fdjdalomcsillapitds, szeddlds

A komplex intenziv terdpia sordn a betegek
erGteljes fdjdalomesillapitdast igényelnek. A
vérvételek, infaziés katéterek behelyezése, és a
testiiregekbe helyezett drének nagy fijdalmat
okoznak, ezért betegeinknek Fentanyl infaziét
(2 pg/kg/h) adtunk napokon at, a gépi lélegez-
tetésrol torténd leszoktatasndl, esetleges meg-
vonasi tiinetek jelentkezésekor pedig Dormi-
cum infaziéra (0,4 ug/kg/min) valtottunk.

Az infekcié kezelése

A betegeknél szinte minden esetben észlel-
tiink intrauterin vagy nosocomialis fert&zést,
ezért széles spektrumu, célzott antibiotikum-
kezelésben részesitettiik Sket. A kiilonb6z6
testviladékok tenyésztése mar a PIC-be keriilés
pillanatdt6l kezdve elindult, amelyet sziikség
szerint tovabb folytattunk. Immunglobulin ada-
sara szeptikus tiinetek esetén keriilt sor. Antivi-
ralis-kezelést (Gancyclovir) 1 esetben alkalmaz-
tunk, sikeresen.

Megbeszélés

A HF az egyik legsilyosabb tjsziil6ttkori be-
tegség, amelynek prognézisa még napjainkban is
igen rossz. Ez a betegség mar a sziiletés el&tt el-
kezdadik, tehat a foetus mdr in utero nagyon be-
teg. A korlefolyast szimos tényezé befolyasol-
hatja, amelyek szem el6tt tartdsa rendkiviil fon-
tos, ha valamilyen déntéshozatal sziikséges akar
magzati, akdr anyai szempontbdl (7. tdbldzat).

A hydrops foetalis prognézisat befolyasold tényezok
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7. tablazat

A hydrops kialakuldsinak ideje meghatirozé
a prognézis alakuldasiaban. A II. trimesterben
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kialakulé HF-ban szenvedd betegek mortalitisa
rendkiviil magas, csaknem 100%-os.

A praematuritas bnmagaban véve is jelents-
sen silyosbitja a hydrops kimenetelét, hiszen a
surfactant hidny kovetkeztében kialakuld RDS-
hez még magzati cardialis decompensatio is tar-
sul, amely jelentésen rontja a korasziilott élet-
kilatasait.

Az antenatalis steroid kezelés javuldst ered-
ményezhet mind a korasziiléttek morbiditasi-
ban, mind pedig mortalitisiban, de esetleges
intrauterin fert6zés esetén akdr stlyosbithatja is
a kérlefolyast.

A jelent&sen felszaporodott magzati pleuralis
folyadék, illetve az ascites kovetkeztében kiala-
kult rendellenes rekesz helyzet a magzati tiid&t
Osszenyomja, annak fejlédése akadilyozottd
valik. Az igy kialakult tid6 hypoplasia miatt a
hydropsos beteg tiideje nem lesz alkalmas a
megfelels gizcserére a sziiletés utdn, annak
ellenére, hogy a koros folyadékgyiilemeket
drendljuk, illetve korasziilottekben surfactant
kezelést alkalmazunk.

JelentSsen ronthatja a prognézist a graviditds
soran kialakul6 intrauterin virus-fert6zés. Noha
irodalmi adatok alapjan leggyakrabban a Parvo-
virus-19 okoz non-immun hydropsot (19), sajat
betegeink esetében a CMV-fert6zés okozta HF
volt a leggyakoribb, és ennek incidencidja emel-
kedést mutatott az évek sordn. Betegeink eseté-
ben az intrauterin virusfert6zést, egy esetet ki-
véve, postnatalisan igazoltuk (8).

Igen nagy a jelentGsége annak, hogy a HF
diagnézisa mikor keriil felallitasra, mivel a ke-
zeletlen magzati keringési elégtelenség progre-
didl, és bizonyos 1d& eltelte utin mar nem is
reagdl megfelelGen a gyogyszeres kezelésre. A
korai diagnozis lehet&vé teszi, hogy a magzat al-
lapotit szorosan ellendrizziik, és a HF silyos-
bodisa esetén foetalis terdpidat inditsunk. Tartos
magzati tachyarrhythmia esetén sziikség lehet
gybgyszeres kezelésre; az anydnak adott bizo-
nyos cardiovascularis, antiarrhythmids gyogy-
szerek, illetve a koldokzsinor vénaba beadott
direkt magzati kezelés megsziintetheti a magza-
ti SVT-t és javithatja a jobbkamra funkciéjit.

Az antenatalis diagnézis ‘rendkiviil fontos
szerepet jatszik a progndzis alakuldsiban; egy-
részt, ha a HF kialakuldsihoz vezets ok mar a
sziilés elStt ismertté valik, akkor felkésziilhe-
tiink a megfelel6 gydgykezelésre, masrészt eset-
leges foetalis terdpia és/vagy foetalis interventio
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szlikségessége eldonthets. Az antenatalis diag-
nosztika javuldsival napjainkban egyre gyako-
ribb az ultrahang vezérlés mellett végzett foeta-
lis interventio is. Nagy mennyiség( pleuralis fo-
lyadék, ascites lecsapoldsa még a megsziiletés
elStt életmentd beavatkozds lehet.

Nagyon nehéz kérdés, hogy mikor és hogyan
a legel6nydsebb a sziiletés médja és ideje a be-
teg foetus szimdra. Amennyiben a HF prog-
resszibja antenatalis terdpidaval mar nem befo-
lydsolhaté, akkor magzati szempontbél indo-
kolt lehet a sziilés meginditdsa azért, hogy meg-
el6zziik az in utero elhalast.

Fontos a kiméletes sziilésvezetés, sziikség le-
het sectio caesarea végzésére, amely gyakran siir-
g0Osségi alapon torténik. Sajnos, a magzat érde-
ke nem mindig azonos az anya érdekével, ami
jelentGsen megnehezitheti a déntéshozatalt.

A postnatalis kezelés rendkiviill komplex,
szinte minden gyogyszeres és miiszeres terdpid-
ra sziikség lehet, amelyet napjainkban az tGjszii-
l6tt intenziv terdpidban alkalmazunk. A bete-
gek gyakran igényelnek komplett cardiopul-
monalis resuscitatiét azonnal a sziiletés utin. A
keringési elégtelenség kezelésében pozitiv
inotrop hatdsi cardiovascularis gyégyszerek
adasa, folyadékmegszoritds, a megfelelé vér-
nyomds biztositdsa, illetve antiarrhythmias ke-
zelés lehet szitkséges. A 1égzési elégtelenség ke-
zelésében a modern lélegeztetési technikak al-
kalmazasa (SIMV, HFO, iNO), sziikség szerint
surfactant kezeléssel egybekotve vilhat indo-
koltta. Immun HF esetén vércsere indokolt, ill.
vérkészitmények addsa jon szoba. Virdlis erede-
td HF esetén antivirdlis szer addsara is sor ke-
riilhet. A kiillonb6z6 fejlédési rendellenességek
talajin kialakulé HF kezelésében mindezek
mellett még gyermeksebészeti vagy szivsebésze-
ti beavatkozas is sziikségessé vilhat.

¥ %

Osszefoglaldsként megallapithaté, hogy az
anti-D profilaxis bevezetése és rutinszerd alkal-
mazdsa az immun eredetii hydrops elGfordulasi
gyakorisagat jelent&sen csokkentette.

A non-immun hydrops incidencidja azonban
novekszik, amelynek hétterében déntden az
antenatalis virusfertGzések allnak, ezért a gravi-
dik CMV sziirése indokoltnak litszik a fatdlis
esetek megelGzése céljabal.

A korasziiléttekben el6fordulé HF prognézisa
lényegesen rosszabb, mint az érett Gjsziilotteké.
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A pleuralis folyadék felszaporodédsa olyan mér-
tékben nyomhatja 3ssze az éretlen tiid&t, hogy az
tiid6 hypoplasiat idéz eld, és ez jelent&sen ront-
ja az egyébként is éretlen pulmonalis funkciét,
tovabb silyosbitja az elégtelen gazcserét.

A HF bizonyos eseteiben mérlegelendd eset-
leges antenatalis beavatkozis(ok) végzése; si-
lyos esetekben indokolt lehet nemcsak az anya,
hanem a magzat gyégyszeres kezelése is, illetve
bizonyos invaziv beavatkozasok végzése, az un.
foetalis interventio is, amelynek szigort indika-
ci6 mellett van létjogosultsiga, annak érdeké-
ben, hogy elkeriiljik a magzati elhalast.

A sziilés idGpontjanak megvélasztdsa rend-
kiviili koriiltekintést igényel; mérlegelni kell,
hogy a kezeletlen magzati cardialis decompen-
satio vagy a sziilés korai meginditdsa jelent-e
nagyobb veszélyt a magzat szimdra. A sziiletés
utdn az Gjsziilott intenziv terdpia teljes fegyver-
tara sziikségessé valhat egy HF-ban szenveds
Gjsziilott megmentése érdekében, sajnos, azon-
ban a prognézis még ilyen eréfeszitések ellené-
re sem mondhaté jonak.

Irodalom

1. Ballantyne, J.W.: In: Diseases of the Fetus. Oliver,
Edinburgh, 1892, pp. 102-182.

2. Beksac, M.S., Saygan-Karamursel, B., Ustacelibi, S. et al.:
Prenatal diagnosis of intrauterine cytomegalovirus infec-
tion of a fetus with non-immun hydrops fetalis. Acta
Obstet. Gynecol. Scand. 2001, 80:762-5.

3. Bullard, KM. and Harrison, M.R.: Before the horse is out

of the barn: fetal surgery for hydrops. Semin. Perinatol.

1995, 19:462-73.

. Chescheir, N.C.: Management of hydrops fetalis. In: Fetal
and Neonatal Cardiology. Ed: WA. Long, Saunders, Phila-
delphia, pp.: 211-219.

. Falkensammer, C.B., Paul, J, and Huhta, J.C.: Fetal conges-

tive heart failure: correlation of Tei-index and

Cardiovascular-score. J. Periant.Med. 2001, 29(5):390-8.

Gembruch, U., Niesen, M., Hansmann, M. and Knopfle, G.:

Listeriosis: a cause of non-immun hydrops fetalis. Prenat.

Diagn. 1987, 7:277-82.

7. Gorbe E., Hajdt J., Liptik M. és mtsai: Kell-alloimmunisa-
tio okozta congenitalis hydrops gyogyult esete. Orv.
Hetil. 1992, 133:3151-3152.

8. Grose, C., Meehan, T. and Weiner, C.P.: Prenatal diagnosis
of congenital cytomegalovirus infection by virus isolation
after amniocentesis. Pediatr.Infect. Dis.J. 1992, 11:605-7.

5N

v

6.

C

9. Hajda J., T6th-Pil E., Gorbe E. és mtsai: A non-immun
hydropsos magzat neonatolégiai elldtdsa. Gyermekgyogyd-
szat, 1995, 46:562-560.

10. Hajdd J., Marton T., Szatmdri A. és mtsai: Non-immun hyd-
rops szindromit okoz6, praenatalisan diagnosztizalt kettSs
uregl jobbkamra. Lege Artis Medicinae 1994, 4:332-3306.

11. Hill, M.L.: Non-immune hydrops. Ultrasound Rev. Obstet.
Gynecol. 2001, 1:248-255.

12. Huhta, J.C.: Right ventricular function in the human fetus.
J.Perinat.Med. 2001, 29(5):381-9.

13. Hutchinson, A. A.: Pathophysiology of hydrops fetalis. In:
Fetal and Neonatal Cardiology, Ed: W. A. Long, Saunders,
Philadelphia, 1990, pp.:197-210.

14. Iskaros, J., Jauniax, E. and Rodeck, C.: Outcome of nonim-
mune hydrops fetalis diagnosed during the second half of
pregnancy. Obstet. Gynecol. 1997, 90:321-5.

15. Ismail, K.M., Martin, W.L., Ghosh, S. et al.: Etiology and
outcome of hydrops fetalis. J. Matern. Fetal. Med. 2001,
10:175-81.

16. Jenderny, J., Schmidt, W., Hecher, K. et al.: Increased
nuchal translucency, hydrops fetalis or hygroma colli. A
new test strategy for early fetal aneuploidy detection. Fetal
Diagn Ther. 2001, 16:211-4.

17. Jounniac, J.M., Le Bidois, J., Fermont, L. et al.: Prenatal Ult-
rasound May Predict Fetal Response to Therapy in Non-
Hydropic Fetuses with Supraventricular Tachycardia. Fetal
Diagnosis and Therapy, 2002, 17:120-123.

18. Krapp, M., Baschat, A.A., Gembruch, U. et al.: Flecainide in
the treatment of fetal supraventricular tachycardia.
Ultrasound Obstet. Gynecol. 2002, 19:158-64.

19. Levy, R., Weissman, A., Blomberg, G. et al.: Infection by
parvovirus B 19 during pregnancy: a review. Obstet.
Gynecol. Surv. 1997, 52:254-9.

20. Machado, L.E., Osborne, N.G. and Bonilla-Musoles, F.:
Two-dimensional and three-dimensional ultrasound of fetal
anasarca: the glass baby. J. Perinat. Med. 2002, 30:105-10.

21. Pdl, A. and Katona, M.: Cessation of fetal supraventricular
tachycardia after the compression of the umbilical cord. J.
Obstetrical Ultrasound, 1997, 9:204.

22. Pratt, L., Digiosa, J., Swenson, J.N. et al.: Reversible fetal
hydrops  associated  with indomethacin  use.
Obstet.Gynecol. 1997, 90:676-8.

23. Stephenson, T., Zuccollo, J., Mohajer, M.: Diagnosis and
management of non-immun hydrops in the newborn.
Arch.Dis.ChildFetal Neonatal Ed. 1994, 70(2):F151-4.

24. Szabd 1., Hajdu J., Marton T. és mtsai: Diaphragma defectus
okozta non-immun hydrops. Gyermekgy. 1994, 45:86-91.

<

Levelezési cim:

Katona Marta dr.

SZTE AOK, Gyermekklinika
6701 Szeged, Pf. 471




