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Uhe kaksiku supraventrikulaarse
tahhukardia lisasisene ravi

Mariann Rugo?, Ferenc Szirko?

Loote tahhiiariitmia on harva esinev raseduse komplikatsioon, mis enamasti sekkumist
eivaja ja mdoodub spontaanselt. Juhtudel, kus riitmihdire on piisiv ja selle kestus pikem,
vOib see kaasa tuua loote siidamepuudulikkuse ja hiidropsi tekke, mis suurendavad
loote perinataalse haigestumuse ja surma riski. Loote tahhiiariitmia ravi esmavalik on
emale manustatavad antiartitmikud monoteraapiana voi kombinatsioonravi, mis on
enamikul juhtudel efektiivne. Ravi alustamisel tuleb arvesse votta loote gestatsiooni-
vanust ning loote ja ema tervislikku seisundit. Mélemat patsienti tuleb ravi ajal jalgida.

Artiklis on kirjeldatud kaksikrasedusega patsiendi iihe loote supraventrikulaarse

tahhiikardia Gisasisest jilgimist ja ravi.

HAIGUSJUHT

32aastane esmasrase patsient dikoriaalse-
diamniaalse kaksikrasedusega p6ordus 31.
rasedusnddalal naistekliinikusse erakorra-
lisele vastuvotule, kuna tiks loodetest oli
liigutanud viimase kolme pédeva jooksul
oluliselt vihem. Rasedus oli seni kulgenud
probleemideta. Kardiotokograafi nditude
registreerimine oli raseda adipoossuse
tottu raskendatud. Esimese kaksiku stida-
meriitm karditokogrammil oli 140 korda
minutis, teisel kaksikul 128 korda minutis.
Loodete seisundi paremaks hindamiseks
tehtud ultraheliuuringul oli esimene kaksik
(@alumine, tuharseisus) aktiivne, lootevee
hulk oli normis ja stidametegevus 140 korda
minutis, nabavdadiarteri dopleruuringus
korvalekaldeid ei esinenud. Teine kaksik
(ilemine, ristiseisus) oli uuringu tegemise
ajal peaaegu liikumatu. Teise kaksiku
lootevee hulk hinnati normipuhuseks ning
loote stidameriitm oli ajuti iile 200 160gi
minutis, kuid esines ka normofrekvent-
seid episoode. Mélema kaksiku kaal vastas
gestatsioonieale.

Kahtlustades teisel lootel stidameriitmi-
haireid, hospitaliseeriti patsient stinnitus-
eelsesse osakonda ja alustati loote kopsude
ettevalmistust beetametasooniga. Jargmisel
péeval tehtud tapsustaval ultraheliuuringul
leiti teise loote tahhiikardia 250-260 166ki
minutis ning seejuures oli kodade ja vatsa-
keste riitm sarnane - jdi supraventrikulaarse
tahhiikardia (SVT) kahtlus. Kahjustatud
loote kdhulimbermodt oli 98 pertsentiili

ning maksa ja soolte vahel oli ndha 5Smilli-
meetrine vedelikuviirg, mida télgendati
kui vdhest hiidropsi. Alustati loote SVT
ravi emale manustatava digoksiiniga, mille
annust suurendati korduvalt kuni annuseni
0,75 mg x 2. Sellest hoolimata piisis teisel
lootel SVT. Ndadala mdddudes digoksiinravi
alustamisest lisati raviskeemi amiodaroon
200 mg x 3 ja digoksiiniannust vdhendati
kuni 0,25 mg-ni pdevas. Uue raviskeemiga
loote stidameriitm normaliseerus - SVT
vaheldus normaalse riitmiga ja astsiit
peaaegu taandus. Emale tehti ehhokardio-
graafia, igapdevaselt registreeriti elekt-
rokardiogramm ja moddeti vererdhku
ning pulsisagedust, mis piisisid normis.
Koos neonatoloogi ja lastekardioloogiga
korraldatud konsiiliumil otsustati jatkata
ema antiartitmilist raviskeemi ning loote
hiidropsi siivenemisel kaaluda antiariitmi-
list ravi otse lootele. Planeeriti rasedust
sdilitada vihemalt 34. rasedusnddalani.
Patsient lubati ambulatoorsele jalgimisele
9. ravipdeval.

Kuna allasetsev kaksik oli tuharseisus,
lopetati rasedus plaanilise keisrildike teel
raseduse suuruses 36" rasedusnddalat.
Eelnevalt tehti korduv loodete kopsude
ettevalmistus tithe doosi beetametasoo-
niga. Terve kaksiku slinnikaal oli 2660
grammi, pikkus 46 cm, Apgari hinded 8/8
ja nabavédidiarteri pH 7,23. SVTga lapse
kaal oli siindides 2590 g, pikkus 46 cm,
Apgari hinded 8/8 ja nabavaddiarteri pH
7,03. Sltinnijdrgsel monitooringul oli selle
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lapse stidametdo regulaarne pohiriitmiga
160 korda minutis ja jalgimisperioodi
jooksul esines tiksikuid lisalooke, stidamel
oli esmasel auskultatsioonil kuuldav 2kraa-
dine siistoolne kahin. STVga vastsiindinu
esmane adaptatsioon kulges rahuldavalt
ema juures palatis, elektrokardiogramm
ja ehhokardiograafia oli patoloogiata ning
laps suunati ambulatoorsele jalgimisele.
Kui see laps kahe ja poole nddala vanuses
vaktsineerimiseks toodi, leiti auskultat-
sioonil tahhiikardia 250 korda minutis,
korvalkahinaid ei esinenud. Lapse nédole
aplitseeriti jadkott, ent 20 minuti jooksul
siinusriitm ei taastunud.

Lapse edasine ravi toimus lastehaigla
imikute osakonnas. Lastehaiglas manustati
patsiendile kolm korda adenosiini, mis oli
efektita, ning laps viidi raskes seisundis
ule intensiivraviosakonda, kus ka suurema
adenosiinidoosiga hoog ei kupeerunud. Laps
intubeeriti ja tehti kaks korda kardiover-
sioon, kuid supraventrikulaarne tahhi-
kardia jdi ptisima. Alustati veenisisest flei-
kainiidiinfusiooni ning riitmi aeglustudes
laps ekstubeeriti ja alustati enteraalset
toitmist ja suukaudset ravi fleikainiidiga.
Kuna vaststindinute osakonnas tekkis uus
SVT-hoog, mis adenosiiniga ei kupeerunud,
alustati intensiivraviosakonnas flekai-
niidi infusiooniga, mille foonil siinusriitm
taastus. Suukaudse flekainiidraviga esinesid
osakonnas jalgimise ajal isekupeeruvad SVT-
hood, mistéttu suurendati ravimi annust,
kuni saavutati piisiv siinusriitm. Alustati
kombineeritud ravi flekainiidi ja propra-
nolooliga ning laps lubati ambulatoorsele
jalgimisele.

1 kuu ja 8 pdeva vanusena toodi laps
tervisekontrolli. Ta oli hea kaaluiibega ning
EKG-1 oli siinusriitm 142 korda minutis.
Fleikainiid- ja propranoloolravi jatkus,
edaspidi suurendati annuseid lapse keha-
kaalust lahtudes.

ARUTELU
Loote tahhtiaritmiat esineb keskeltlabi
0,4-0,6%-1 kdigist rasedustest (1) ning
enamik juhtudest moodub spontaanselt.
Kliiniliselt muutub loote tahhiiariitmia
oluliseks selle pikema kestuse puhul ning
vdib endaga kaasa tuua loote siidamepuu-
dulikkuse ja hiidropsi ning suurendab loote
aju kahjustuse ja tisasisese surma riski (2).
Loote tahhiiariitmia tisasisese ravi puhul
on oluline hinnata nii ema kui ka loote

seisundit. Sellest tulenevalt tuleks koostada
riskide ja kasude analiiiis, vOottes arvesse
nii lootepoolseid tegureid - loote hiidropsi
olemasolu voi puudumist, tahhiiartitmia
episoodide kestust, gestatsioonivanust ja
tahhuiariitmia tiitipi - kui ka ema seisundit ja
nousolekut raviks. Tahhtiariitmiast tingitud
hiidropsiga vaststindinute haigestumus ja
suremus on suur, ent lisasisese antiariit-
milise raviga on saadud soodsaid tulemusi.
Enamikus keskustes on tdnapdeval valikra-
viks ema farmakoteraapia. Parokslismaalse
SVT puhul, mis ei ole komplitseerunud loote
stidamepuudulikkuse véi hiidropsiga, voib
kasutada ka jalgimistaktikat, kuna SVT voib
spontaanselt taanduda (3, 4). Ravi eesmark
on saavutada lootel piisiv siinusriitm, mille
tulemusel laheneb hiidrops ja siidame
diisfunktsioon ning on véimalik pikendada
gestatsiooniaega (5).

Enne ravi alustamist on esmatdhtis
vélja selgitada riitmihdire tiitip. Selleks
kasutatakse enamasti M-mode’i ehhokardio-
graafiat, mis aitab eristada SVTd, kodade
virvendusariitmiat (FA) ja ventrikulaarset
tahhiikardiat (VT), ent ei aita diferent-
seerida riitmihdire elektrofiisioloogilist
mehhanismi. Diagnostika parandamiseks
on viimastel aastatel M-mode’i ehhokar-
diograafia koérval hakatud moéotma atrio-
ventrikulaarseid ja ventrikuloateriaalseid
intervalle ning lisatud Doppleri ehhokar-
diograafia, mille abil saab vilistada loote
stidame strukturaalsed defektid (2). Uueks
meetodiks loote stidame elektrofiisioloogia
hindamisel ja tahhiikardia tdpsel klassifit-
seerimisel on magnetokardiograafia. Magne-
tokardiograafia on mitteinvasiivne meetod,
mis mdddab siidame elektrilise aktiivsuse
tekitatud magnetvélja ja vdimaldab eristada
erinevaid ritmihdirete tiitipe (6).

Normaalseks loote siidamesageduseks
30. rasedusnddal on 120-160 166ki minutis
ja tdiskantud raseduse puhul 110-150 166ki
minutis. Loote tahhtiariitmiaks peetakse
siidamel6dgisagedust 180-200 166ki minutis.
Tahhiiariitmiad jaotatakse enamasti siinus-
tahhtikardiaks, supraventrikulaarseks
tahhtiartitmiaks (hélmab SVTd FAd) ning
VTks. Kdige sagedasem loote ja vastsiindinu
SVT on atrioventrikulaarne re-entry-tahhi-
tahhiikardia lisajuhteteega. Vorreldes FAga
on SVT sagedasem (25-30% vs. 70-75%) ja
VTd esineb vdga harva (5, 7, 8).

Plisiv loote tahhtiartitmia (SVT 1 : 1
ilejuhtivusega, FA ja VT) voib pohjustada
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lootel kongestiivset siidamepuudulikkust,
mis viib siidame parema koja tilekoormusest
tingitud slisteemse venoosse réhu tousuni
ning loote mitteimmuunse hiidropsi, plat-
sentaarse 6deemi ja poliithiidramnioni
tekkeni. Vidljendunud poliithiidramnion
voib kaasa tuua enneaegse slinnitegevuse,
lootevee enneaegse puhkemise ja harva nn
Ballantyne’i siindroomi (preeklampsialaad-
sete simptomitega hiipertensiivne seisund,
mida seostatakse platsentaarse ddeemi ja
loote hiidropsiga), mis hiidropsi remissioonil
enamasti taandub (5, 9).

Tahhtiartitmiaga loodete jdlgimine ja
sidamefunktsiooni hindamine on keeruline
eriti tahhiiariitmia episoodide ajal. Oluline
osa on sonograafial ja ehhokardiograafial,
et vilistada (siidame) vddrarendid, eriti
Ebsteini anomaalia ja sidame tuumorid.
Ehhokardiograafia ja loote venoosse
stisteemi dopleruuring aitab diagnoosida
voi vélistada stidamepuudulikkust. Viimane
voib olla nii tahhliariitmia p6hjus kui ka
tagajdrg. Loote nabaveeni dopleruuringu
kasutamist piirab asjaolu, et iile kriitilise
piiri tahhtikardiliste loodete (210-220
korda minutis) pulsatiilne venoosne vere-
vool ei korreleeru siidamefunktsiooni ja
kardiomiiopaatia raskusastmega ega ole
seetdttu prognostiline marker. Tahhtiariit-
miaga lootel tuleks hinnata lootevee hulka,
platsenta struktuuri ja paksust ning loote
hiidropsi korral ka vedeliku kogunemise
madra ja lokalisatsiooni. Lisaks stidame-
funktsiooni hindamisele tuleks hinnata
loote biofiitisilist profiili: hingamisliigutusi,
keha ja jasemete liigutusi, mis annavad
infot loote seisundi kohta. Tahhiiariitmia
perioodidel ei ole loote jdlgimiseks kasu
nabavaddiarteri ja loote arterite dopler-
uuringust, ent emakaarterite dopleruuring
aitab vilistada kaasuvat uteroplatsentaarset
disfunktsiooni (5).

Loote stidameriitmihdirete ravi suuri-
maid riske on ravimite potentsiaalne
proariitmiline efekt nii emale kui ka lootele,
seetdottu peab ravi middramisel votma
arvesse potentsiaalseid riske ja kahjusid.
Mittehlidropsiga tdiskantud vdai hilis-
enneagsetel loodetel, kel ei ole kujunenud
hiidropsit, voib kasutada jalgimistaktikat,
kuna hiidropsi viljakujunemine on siis vihe
tdendoline. Teisalt annaks edukalt ravitud
tahhiiariitmia parema voimaluse loote siida-
meto0 jalgimiseks siinnitusel ja véimaluse
vaginaalseks stinnituseks. Levinuim soovitus

ravimata SVTga loodete stinnitusviisiks on
seetdttu elektiivne keisrildige. Viljakuju-
nenud (enneaegsete) hiidropsiga loodete
puhul on loom- ja inimkatsetes nédidatud,
et emale manustatud antiariitmiline ravi
digoksiiniga vdi kombinatsioonis teiste
antiaritmikumidega (flekainiid, sotalool,
amiodaroon) ennetab mitmeid vastsiin-
dinuea raskeid pulmokardiaalseid tiisis-
tusi. Transplatsentaarne ravi on enamikul
juhtudel efektiivne (5, 8, 10).

Loote riitmihdirete ravi tuleks potent-
siaalsete komplikatsioonide ohu tottu emale
jalootele alustada haiglas. Enne ravi alusta-
mist ja esimestel ravipdevadel tuleks hinnata
ema kardiogrammi, vere elektroliiiitide ja
jadkainete sisaldust ning ravimi seerumi-
kontsentratsiooni. Ravi tuleks alustada
vdikseimast voimalikust annusest ja tiitrida
efektiivse doosini, sest rasedus vdib marga-
tavalt muuta ravimite farmakokineetikat ja
biosaadavust. Digoksiin on enamasti esimese
valiku ravim, eriti kui tegemist on atriventri-
kulaarse re-entry-tahhiikardiaga. Normaalse
transplantsentaarse perfusiooni korral
ja loote hiidropsi puudumisel on ravimi
kontsentratsioon loote seerumis 70-100%
emal moodetud ravimi kontsentratsioonist,
kuid hiidropsiga loodete puhul voib see olla
oluliselt viiksem. Amiodarooni, flekainiidi,
verapamiili ja kinidiini lisamisel raviskeemi
suureneb seerumis digoksiini kontsentrat-
sioon, mida tuleks siis vahendada. Teise ja
kolmanda valiku ravimitena mittehtidrop-
siga loodetel ja esimese valiku ravimina
hiidropsiga loodete puhul voib kasutada ka
flekainiidi, sotalooli ja amiodarooni tiksi
vbi kombinatsioonis digoksiiniga. Teised
antiartitmikumid - prokaiinamiid, kinidiin,
disoptiramiid, propafenoon, propranolool ja
verapamiil - ei ole enam kasutusel ebapii-
sava terapeutilise toime ja kérvalndhtude
téttu emale ja lootele (5, 7, 11).

Kui lootel ei ole kujunenud hiidropsit, on
digoksiini monoteraapia efektiivne 50-75%-1
SVT-juhtudest. Flekainiid on tdendoliselt
efektiivne tilejddnud juhtudel. Ka amio-
darooni efektiivsus teise valiku ravimina
siinusriitmi taastamisel on tdestatud.
Hidropsiga loodete puhul on monoteraapia
digoksiiniga harva efektiivne (10-15%-I
juhtudest). Seetdttu soovitatakse hiidrop-
siga loote puhul alustada ravi flekainiidi
voi amiodarooniga. Mélemaid ravimeid voib
kasutada kombinatsioonis digoksiiniga,
mis annab positiivse inotroopse efekti.
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Harvadel kaugelearenenud kardiomiiopaa-
tiaga juhtudel vdib olla ndidustatud loote
otsene ravi amiodarooniga. Loote trans-
plantsentaarse raviga taastub siinusriitm
80%-1 hiidropsiga loodetest. Arlitmiast
tingitud suremus mittehtidropsiga loodetel
on peaaegu olematu, aga 10-20% hiidropsiga
loodetest hukkub. FAga loodete raviproto-
koll on sarnane SVT omaga (8, 10, 12).
Loodetel, kelle SVT on tisasiseselt ravitud,
on 50% risk riitmihdire kordumiseks vast-
stindinueas, seetottu tuleks profiilaktilise
antiariitmilise raviga jatkata lapse esimese
6-12 elukuu jooksul. Vastsiindinu stidame
juhteslisteemi ja miiokardi kiipsemise tottu
viaheneb SVT hilise taastekke risk. Ainult
10-20%-1 vastsiindinutest kestab tahhi-
kardia kauem kui esimene eluaasta. FA
puhul on siinni jdrel vdimalik teha elektrilist
kardioversiooni ja/vdi medikamentoosset
ravi. FA voib stinni jarel spontaanselt tle
minna siinusriitmiks ja FA relaps taastatud
siinusriitmi foonilt on harv. Profiilaktiline
antiarlitmiline ravi FA korral vastsiindinule
ndidustatud ei ole (5, 10, 13, 14).

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON
Huvikonflikt puudub.

SUMMARY

Treatment of supraventricular
tachycardia in twin pregnancy

Mariann Rugo?, Ferenc Szirko?

In March 2018 a primigravida of 3 weeks
gestation with dichorionic-diamniotic
twin pregnancy presented to the emer-
gency obstetrics department complaining
of reduced fetal movements of one of the
twins for the previous three days. Until
admission the pregnancy had progressed
without complications. One of the fetuses

was diagnosed with paroxysmal supraven-
tricular tachycardia and hydrops. Transpla-
cental therapy with maternally administered
and titred digoxin was initiated without a
positive effect. Amiodarone was added to
the regimen and the dose of digoxin was
lowered. Combination therapy with digoxin
and amiodarone was effective: sinus rhythm
was restored and hydrops resolved. Both of
the fetuses were delivered by an elective
cesarean section in the 36th week in a good
condition and with goodApgar scores. The
newborn had a relapse of supraventricular
tachycardia in the 3rd week of life; after
hospitalization the sinus rhythm was
restored and continuous antiarrhythmic
therapy was initiated.
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