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Porna rebend vastsiindinul on viga haruldane ja voib pohjustada eluohtliku verejooksu.
Vastsiindinueas on porna rebendi pdhjuseks siinnitrauma, vastsiindinu hemoliiiitiline
tobi ehk fetaalne eriitroblastoos, hiitibimishdired voi vaskulaarsed pdrna haigused.
Mittespetsiifiliste haigustunnuste - ebaselge pohjusega aneemia ja kdhu suurenemise -
tottu on diagnoosimine sageli keerukas ning haiguse diagnoos voib hilineda, selgudes
monikord alles lahangul. Kiire verekaotuse korral on esmaseks kliiniliseks avalduseks
hemorraagiline Sokk. Oluline on verejooksu varajane diagnoosimine, selle pohjus(t)e
viljaselgitamine kohu ultraheliuuringu abil ning kohene tegevus verejooksu peatami-
seks. Kui vidiksema vigastuse ja vihese verekaotuse korral véib kaaluda konservatiivse
ja porna sdilitava ravi vdimalusi, siis suure verekaotuse korral on elupdiastvaks kohene

kirurgiline sekkumine.

Artiklis on kirjeldatud pdrna rebendit iihe pdeva vanusel hemoliiiitilise tovega
vastsiindinul, mis tiisistus hemorraagilise Sokiga.

HAIGUSJUHT

Raseduse ja siinnituse anamnees
Tegemist oli B-veregrupi (D)Rh-negatiivse
naise neljanda raseduse ja kolmanda
stinnitusega. Eelnevate raseduste jarel oli
manustatud anti-Rh(D) immunoglobuliini.
Mbolemad lapsed on olnud terved ja vast-
stindinueas neil tervisehdireid ei esinenud.
Niitidse raseduse ajal leiti veres anti-D anti-
kehad (tiiter 1 : 256).

Raseduse ajal tehtud loote ultraheli-
uuringute (UH-uuring) leid oli normipa-
rane. Aneemia tottu sai naine alates 26.
rasedusnddalast asendusravi rauaprepa-
raatidega. Vaginaalne siinnitus kutsuti
esile misoprostooliga raseduse 38. nadalal.
Stindis poisslaps stinnikaaluga 3092 grammi
ja pikkusega 47 cm. Apgari hinded olid
esimesel ja viiendal eluminutil vastavalt
8 ja 8. Nabaarterist voetud happe-aluse
tasakaalu analiilisis esines metaboolne
atsidoos (pH 7,129; pCO, 54,0 mm Hg;
BE -11,1); laktaadisisaldus veres oli
6,9 mmol/l1ja bilirubiinisisaldus 44,8 pmol/1.

Siinnitus oli normiparane, kestis 3 tundi
56 minutit. Nabavdat klemmiti 45. sekundil
parast lapse siindi ning lapsele manustati
1 mg K-vitamiini lihasesisesi. Platsenta oli
kaheosaline: 12. rasedusnddalal oli diag-
noositud kaksikrasedust, kuid jargnevatel
UH-uuringutel oli ndhtav vaid tiks loode.

Haiguse kulg

Ema anamneesi, vastsiindinu veregrupi (B
Rh-positiivne), positiivse otsese Coombsi
testi ja vastslindinu aneemia (veres
hemoglobiin (Hgb) 71 g/1, hematokrit (Hkt)
24%, retikulotsiilite 9,99% / 362,6 x 10%/1,
trombotsiitite (Tr) 82 x 10%/1) alusel diagnoo-
siti lapsel vaststindinu hemoliiiitiline tobi.
Samas ei esinenud vahetult siinni jarel ravi
vajavat hiiperbilirubineemiat (bilirubiinisi-
saldus veres 54,3 umol/1).

Aneemia tottu tehti lapsele ertitrotsiiii-
tide suspensiooni (ERS) iilekanne 47 ml
(15 ml/kg), manustati veenisisest immuno-
globuliini ja alustati empiirilist antibioo-
tikumravi (penitsilliin ja gentamitsiin).
Vastsiindinu iildseisund oli esimese elupdeva
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jooksul rahuldav: stidame 166gisagedus 122
korda minutis, vererdhk 60/34 mm Hg,
hingamissagedus (HS) 51 korda minutis,
vere hapnikukiillastus 98%, kehatempera-
tuur 36,7 °C, diurees 3 ml/kg/t. Last toideti
lutist ning korduvalt eritus mekooniumi.

Teisel elupédeval lapse seisund halvenes:
tekkis kahvatus, hingeldus, letargia ja
oliguuria. Labivaatusel leiti kohu ettevdl-
vumus koos normaalse peristaltikaga. Lapse
29. elutunnil ilmnes UH-uuringul kéhu-
koopas porna ja vasema neeru vahel pdrnast
erineva kajaga moodustis suurusega 2,7 x
1,1 x 2,4 cm, mille alusel kahtlustati pérna
lisasagarat. Maksa all oli vihesel médaral
vaba vedelikku kihipaksusega 4 mm. Aju
UH-uuring oli normaalne. Aneemia siivene-
mise tdttu (Hgb vdhenes 123 - 104 g/I; Hkt
37 - 32%) kanti tile 40 ml (13 ml/kg) ERSi.
Hemoliilisi markerid veres olid patoloogi-
listes vadrtustes (laktaatdehiidrogenaasi
(LDH) sisaldus 4372 U/1 ja hemoglobiini-
sisaldus plasmas 192 mg/l), mistottu anee-
miat seostati esmalt vaststindinu hemoliiii-
tilisest tovest tingitud hemoliiiisiga.

36 tunni vanusena hospitaliseeriti laps
Tartu Ulikooli Kliinikumi lasteintensiivravi
osakonda. Vastsiindinu oli hemorraagilises
Sokis: kahvatu jumega, kapillaartditumus
oli pikenenud, stidame 166gisagedus oli 179
korda minutis, vererdhk 53/27 (keskmine
arteriaalne vererdhk 35) mm Hg, vere
hapnikukiillastus 95%, vere laktaadisisaldus
11,2 mmol/], stivenev tahhiipnoe (HS 73-91
korda minutis). Esines teadvushdire, oiglev ja
héddine nutt vaheldus rahutusega. Aneemia

oli taas kiiresti siivenenud (Hgb 76 g/I;
Hkt 24%), kujunes anuuria. Lapse koht oli
esilevolvunud ja pinges, kdhu palpatsioon
oli valulik. Vere analiitisides ilmnes koagulo-
paatia (INR 1,71; PT% 37, fibrinogeen 1,66 g/1)
ja trombotsiitopeenia (Tr 41 x 10%/1). Vast-
siindinu intubeeriti ja alustati kopsude
kunstlikku ventilatsiooni. Samal ajal diag-
noosimisega stabiliseeriti lapse seisundit
transfusioonraviga (manustades ERSi 100 ml
(32 ml/kg), varskelt kilmutatud plasmat
(VKP) 35 ml (11 ml/kg) ja trombotsiiiitide
kontsentraati (TRK) 20 ml (6,5 ml/kg)).
Hiipogliilkeemia (vere gliikoosisisaldus
1,8 mmol/1) korrigeeriti, Soki tdttu manus-
tati thekordselt hiidrokortisooni.

Hemoperitoneumi kahtluse tottu korrati
UH-uuringut kdhust, kus vaba vedeliku hulk
kdéhuodones oli suurenenud, olles maksa
imber 5-8 mm, porna peal 5-6 mm, kiilg-
loozides kuni 1,5 cm ja soolte imber kuni
2 cm kihina (vt joonis 1). Kuna vedelik oli
kergelt inhomogeenne, toetas see kdhu-
oonesisese verejooksu kahtlust. Rindkere
ja koéhupiirkonna rontgenuuringul esines
diafragma koérgseis, maomull oli madalal
ja soolelingud parempoolse paigutusega (vt
joonis 2). Aju UH-uuringul intrakraniaalsel
verdumist ei visualiseerunud.

Erakorralisel laparotoomial kohudone
avamisel viljus rohkesti tumedat verd ja
hiitibeid. Revisjonil ilmnes ulatuslik verejooks
pornaloozist ja pdrnarebend, mis ulatus porna
hilus’eni; lisaks leiti pdrnakapsli rebend. Inten-
siivse jatkuva verejooksu tottu ei dnnestunud
porna sddsta ja tehti splenektoomia.

Joonis 1. Ultraheliuuring kohukoopast lapse 2. elupdeval. Vaba vedelik kohudones.
A. Vedelik porna peal 5-6 mm kihina. B. Vedelik kiilgloozides kuni 1,5 cm ja soolte iimber

kuni 2 cm kihina.
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Operatsioonil oli hinnatav verekaotus
230 ml. Lapsele manustati massiivse
transfusiooni kdigus ERSi, VKPd, TRKd,
kriiopretsipitaati ja traneksaamhapet.
Kokku kanti kahe esimese elupdeva jooksul
tile 410 ml (133 ml/kg) veretooteid, mis

> 3

Joonis 2. Rontgenogramm rindkerest

ja kohukoopast. Diafragma korgseis,
maomull paikneb madalal ja soolelingud on
parempoolse paigutusega (imbritsetud
vaba vedelikuga). Nabaveeni kateeter
alumise 6onesveeni projektsioonis.

Foto 1. Operatsioonipreparaat - eemaldatud porn.
Splenomegaalia, porna kaal 38 g (ealine norm 9,5 + 3,5 g), m66tmed
7 x 5,5 x 1,5 cm. Rebend pornavaratis, verehiitibed selle imber.

tiletab vastsiindinu ringleva vere mahu (ca
80 ml/kg) 1,7 korda. Pédrast operatsiooni
olid vere koagulatsioonitestid normali-
seerumas (INR 1,45; PT% 48; aktiveeritud
protrombiini aeg (APTT) 40,5 sekundit;
fibrinogeen 2,25 g/1); VIII ja IX faktor
seerumis olid normi piires.

Histoloogilisel uuringul operatsioo-
nipreparaadist leiti pdrna suurenemine,
porna kaal oli 38 g (ealine norm 9,5 + 3,5 g),
modtmed 7 x 5,5 x 1,5 cm (vt foto 1). Hilus’es
oli ndhtav porna rebend ja mitmesed vere-
hiitibed selle imber. Muus osas oli pérn
normaalse morfoloogilise leiuga. Vere mikro-
skoopilisel uuringul leiti eriitroblastoos.

Operatsioonijargne kulg oli rahuldav.
Patsient ekstubeeriti 1. operatsioonijargsel
pédeval, 3. operatsioonijargsest pdevast oli
laps téielikult enteraalsel toitmisel. Anti-
bakteriaalset ravi jatkati tsefotaksiimiga.
Splenektoomiajdrgse suurenenud infekt-
siooniriski tdttu ordineeriti lapsele alates
5. elupdevast fenokslimetiitilpenitsilliini
suu kaudu.

Edasi on last jalginud laste nakkus-
haiguste arst. Poiss on eakohaselt immu-
niseeritud vaktsineerimiskalendri jargi.
Splenektoomiajargse immuunpuudulikkuse
tdttu on lapsele manustatud pneumokok-
kide 13-valentset ja meningokokk B vakt-
siini. Ndidustatud on veel vaktsineerimine
meningokoki A, C, W-135ja Y tlivede vastu,
samuti iga-aastane immuniseerimine gripi-
vaktsiiniga, mis peaks laienema kogu perele.
Voimalike tosiste bakteriaalsete nakkuste
ennetamiseks on vaja jatkata profiilaktilist
antibakteriaalset ravi fenokslimetiiiilpenit-
silliiniga, kuni laps saab 5aastaseks. Kahel
esimesel eluaastal laps haiglaravi vajanud
nakkushaigusi pddenud ei ole.

KIRJANDUSE ULEVAADE JA
ARUTELU

Meile teadaolevalt on tegemist esimese
vastsiindinu porna rebendi juhu kirjeldusega
Eestis. Esimest korda on seda kirjeldanud
lahanguleiuna Gruenwald 1948. aastal (1).
Haiguse esinemissagedus ei ole vdga tapselt
teada. Descampsi ja kaasautorite andmetel
esines Prantsusmaal Rhone-Alpes’i piir-
konnas aastatel 2003-2015 seda umbes 5
juhtu tithe miljoni siinni kohta (2).

Porna ruptuuri pohjuseks vdib olla
siinnitrauma. Seda esineb sagedamini suure
stinnikaaluga ja/vdi tuharseisust siindinud
vastslindinutel ning seoses instrumen-
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taalse ja/voi esilekutsutud siinnitusega
(3-6). Lisaks siinnitraumale on kirjeldatud
porna rebendit tingituna ema traumast voi
epilepsiaravist (fenobarbitaal, feniitoiin) (7,
8). Samuti vo6ib porna rebendi pohjuseks
olla vaststindinu hemoliiiitiline tobi (9) voi

kaasasiindinud stiifilis, millega kaasneb = s = ;_,{ Y
splenomegaalia ning pdrn on rabe ja vigastus : i Subkap.sd];

voib tekkida isegi minimaalse trauma korral hemormraagia

(10). Seoses pre- ja postnataalse immuun- o ES ./’

.. o . Lo 2 F
profiilaktika juurutamisega on vastsiindinu : NS A
hemoliititilise tdve esinemissagedus alates i RE.N g N‘,_'_d,
1970. aastatest arenenud riikides oluliselt N ,

TN

>

vihenenud (11, 12). Parast 1975. aastat <

on kirjeldatud vaid tksikuid vaststindinu
porna rebendi juhtusid hemoliitilise tove
tagajdrjel (13), sealjuures oli ihel juhul
pdhjus kombineeritud - lapsel esines ka
A-hemofiilia (14). Teiste etioloogiliste tegu-
ritena on kirjeldatud koagulopaatiaid (15) ja
vaskulaarseid haigusi, nditeks hemangioome
(16, 17). Uksikjuhtudel on kirjeldatud pdrna
ruptuuri ka normaalse stinnituse jarel ning
tervetel normaalkaalulistel vastsiindinutel
5, 18).

Meie kirjeldatud vaststindinu oli
normaalse stinnikaaluga (10.-25. prot-
sentiili vahemikus) (19). Stinnitus oli kiill
misoprostooliga esile kutsustud, kuid
tegemist ei olnud tlikiire sinnitusega,
mida moistetakse siinnitegevuse kestusena
viahem kui 3 tundi alates regulaarsetest
emakakontraktsioonidest (20). Kirjeldatud
juhul oli juba looteeas kujunenud fetaalne
eriitroblastoos ja sellest tingituna spleno-
megaalia, mis leidis kinnitust hiljem ka
pdrna patohistoloogilisel uuringul.

Lapsele manustati parast stindi K-vita-
miini vastsiindinu hemorraagilise tdve
profiilaktikaks. Esmastes hiitibimisanaliili-
sides, mis olid tehtud hemorraagilises Sokis
lapsel, oli viiteid hiipokoagulatsioonile, kuid
need ndhud olid seostatavad kidigus oleva
ulatusliku veritsuse ja tarbimiskoagulopaa-
tiaga ning korrigeerusid transfusioonra-
viga. Samuti ei esinenud hiljem kliiniliselt
veritsust ega koagulatsioonihdireid, eitati
ka hemofiiliat. Seega ei olnud hiiibimis-
héired esmaselt pérna rebendist tingitud
verejooksu pdhjuseks.

Vaatamata anti-Rh (D) immunoglobuliini
manustamisele tekkis kirjeldatud juhul
vastslindinul hemoliiiitiline tobi. Eestis
on anti-Rh(D) immunoglobuliin kasutusel
glinekoloogia- ja stinnitusosakondades alates
1990. aastatest. Tartu Ulikooli Kliinikumi

Joonis 3. Ultraheliuuring kohukoopast lapse 1. elupdeval. Porna
kapslialune verevalum, mida esmalt hinnati kui voimalikku

lisaporna.

naistekliinikus on immunoprofiilaktikat
regulaarselt rakendatud Rh-negatiivstel
naistel alates 1995. aastast (A. Aleksejeva,
isiklik vestlus, 2018). Kirjanduse andmetel
vbivad adekvaatse pre- ja postnataalse anti-
Rh(D) immunoglobuliinprofiilaktika puhul
1-3 juhul 1000-st (D)Rh-negatiivsest naisest
kujuneda anti-D antikehad (21).
Vastslindinu hemoliiiitilise tove tagajarjel
tekkinud pdrna ruptuuri tdpne patogenees ei
ole teada. Ema anti-D antikehad jouavad ldbi
platsenta Rh-positiivse loote vereringesse,
pohjustades lootel hemoliiiisi ja aneemiat.
Selle tottu aktiveerub vereloome maksas,
pornas ja luutidis. Erlitroblastoosi pdhjus-
tatud porna liigveresus voib tingida pdrna
suurenemise ja rabedaks muutumise (9,
18). Suures hulgas toodetud eriitroblastid
ei tdida kiipse eriitrotsiilidi funktsiooni
ja aneemia tingimustes on héiritud loote
kudede varustamine hapnikuga. Hiipok-
seemia vOib pdhjustada endoteeli ja vere-
soone seina kahjustust ning seetottu olla
verejooksu soodustavaks teguriks (22).
Verdumise tagajirjel tekib esmalt porna
kapslialune hematoom, mille simptomid on
tagasihoidlikud. Tavaliselt on lapse seisund
esimestel elupdevadel ja monikord ka kuni
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esimese elunddala 16puni isedrasusteta.
Hematoomi rebenemisel kdhudonde kujuneb
jatkuva verejooksu tottu kiiresti hemorraa-
giline Sokk (18, 23). Kirjanduse andmetel
kulub vaststindinu porna rebendi korral
haigustunnuste ilmnemisest diagnoosini
joudmiseks 12 kuni 24 tundi. Kirjeldatud
on klassikalist simptomite triaadi: vere-
kaotuse Kkliiniline pilt, kohu suurenemine
jaradioloogilistel uuringutel ndhtav vedelik
kohudodnes (18). Kbhudodnesisese ulatusliku
verejooksu ldhtekohaks on vastsiindinueas
sagedamini maksa kui pérna rebend (10).
Monede porna rebendi ja teiste vastsiin-
dinueas hemoperitoneumiga kulgevate
haiguste korral on poisslastel kirjeldatud
tihel pool munandikoti suurenemist, turset
ja sinakust (9, 15).

Pdrna rebendiga kaasnev kdhudonesisene
verejooks voib tingida massiefekti vasemas
tilemises kdhukvadrandis ning magu ja
sooled vdivad olla surutud mediaalsele voi
paremale poole, mis on ndhtav rontgenitiles-
vottel. Sarnane leid esines ka meie patsiendil
(vt joonis 2). Tapseimaks radioloogiliseks
uuringuks pdrna rebendi diagnoosimisel ja
kdhuddnesisese verejooksu lahtekoha hinda-
misel on kompuutertomograafiline uuring,
kuid vastsiindinu raske seisundi korral on
kiiresti diagnoosini jbudmiseks informatiiv-
seim UH-uuring kdhukoopast. Ulal kirjel-
datud juhul oli tagantjirele hinnatuna juba
esimesel elupdeval kohukoopa UH-uuringul
nahtav porna kapslialune verevalum, mida

esmalt kirjeldati kui voimalikku lisapdrna
(vt joonis 3). Tdnapédevased radioloogilised
uuringud on korvale jatnud varem sageli
kasutatud invasiivsed kdhuodnesisesed
diagnostikameetodid nagu paratsentees ja
diagnostiline laparotoomia (3, 5).

Mittespetsiifiliste simptomite, lapse
normaalse suuruse ja traumata stinnituse
korral on pdrna rebendist tingitud vere-
jooksu keerukas diagnoosida. Samuti vdib
diagnoosini joudmine votta aega eespool
kirjeldatud kaheastmelise haiguskulu ja
seisundi stabiliseerumise tottu esialgse ravi
tulemusel. Meie patsiendi puhul oli esmaseks
diagnoosiks vastsiindinu Rh-isoimmunisat-
siooniga kaasnev hemoliititiline aneemia,
mille raviks kasutati ERSi tilekannet.
Aneemia slivenemine vélise verejooksuta,
kohu suurenemine ja Soki kujunemine viisid
mottele voimalikust kdhuddnesisesest
dgedast haigusest ja verejooksust. Diferent-
siaaldiagnostiliselt tuleks vaststindinueas
valistada erinevad Soki tekke intraabdomi-
naalsed pdhjused (vt tabel 1) (4).

Porna rebendi korral voib lapse seisund
véaga kiiresti halveneda ning kujuneda
hemorraagiline Sokk, mille tagajirjel ning
digeaegse ravi puudumisel voib vastsiindinu
surra. Haiguse prognoos soltub eelkdige
seisundi diagnoosimise kiirusest ja ravi-
taktikast.

Vaststindinu pdérna ruptuuri esmane
ravi koosneb ringleva vere mahu taasta-
misest infusioon- ja transfusioonraviga

Tabel 1. Vastsiindinuea Soki intraabdominaalsed pohjused (Longobardi (4) jargi)

POH)US

ISELOOMULIKUD TUNNUSED

Siinnitrauma

Vaarkohtlemine

Soole malrotatsioon soolekeerdumusega

Nekrotiseeriv enterokoliit

Piilorostenoos

Intraabdominaalse lahtega sepsis

Suur siinnikaal, kiire ja/voi instrumentaalselt abistatud siinnitus, harvadel
juhtudel voib siinnitus olla isedrasusteta

Vastuoluline anamnees ja kliinilised avaldused, kaasuvad traumad (sh

roidemurrud)

Sapisegune oksendamine, kdhu suurenemine

Enneaegsus, roojas peitveri positiivne, verine valjaheide

Oksendamine fontaanina, kdhu palpatsioonil tuntav oliivikujuline moodustis

(soole perforatsioonist pohjustatud
mekooniumperitoniit, Hirschsprungi

enterokoliit)

Kaasasiindinud leukeemia

Mao-sooletrakti veritsus (arteriovenoossed

trombotsiitopeenia

Veriokse, veriroe

malformatsioonid, Meckeli divertiikul)

Kaasasiindinud siiiifilis

Vastsiindinu hemoliiiitiline tobi ehk fetaalne

eriitroblastoos

Kohu suurenemine/valulikkus, palavik voi hiipotermia

Hepatosplenomegaalia, leukotsiitoos, perifeerses veres blastid, aneemia,

,Vesine nina“, nahal6ove, hepatosplenomegaalia, pikkade toruluude muutused

Aneemia, kollasus, hiidrops
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ning koagulatsiooni normaliseerimisest.
Eelistatud on mitteoperatiivne ja porna
sddstev ravi. Konservatiivne ravi on vdimalik
komplitseerumata poérnarebendite puhul,
kui hemodiinaamika on normaalne ja
puudub intensiivravi vajadus (14, 18, 24-26).
Laparotoomial on pdrna sddstvad tehnikad
vahugeeli (gelfoam) ja surgicel’i paikne kasu-
tamine (24), pakkimine (packing), porna
rasvikuga katmine, pérnakapsli dmblemine
vOi absorbeeriva vorguga imbritsemine (27),
samuti argoonkiirguse ja koeliimi kasuta-
mine (23). Pérna sddstva ravimeetodina on
lastel, kuid mitte vaststindinutel kasutatud
angioembolisatsiooni (28, 29).

Juhtudel, kus tegemist on ulatusliku
verejooksuga ning transfusioonravi maht
tiletab 40 ml/kg, tuleks alati otsustada kirur-
gilise ravi kasuks (18, 24, 25). Meie patsiendil
oli perioperatiivne transfusioonravi maht
133 ml/kg. Otsus teha laparotoomia ja
splenektoomia paastsid lapse elu.

Haiguse prognoosi méddrab verejooksu
ulatus, seisundi diagnoosimise ja kirurgilise
ravi Kkiirus.

Uhe pdeva vanusele vastsiindinule tehti
kdhuoonesisese ulatusliku verejooksu tottu
erakorraline laparotoomia ja splenektoomia.
Lapse paranemine oli kiire, tema areng kahe
aasta vanuses vastas eale. Ta ei ole podenud
raskeid infektsioone. Aspleenia téttu on
vaja jatkata antibiootikumprofiilaktikat
ning rakendada laiendatud vaktsineerimis-
programmi.
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Pdrast splenektoomiat jadb kogu eluks SUMMARY

kaks kuni kolm korda suurem risk haiges-
tuda teatud haigustekitajate (Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Neis-
seria meningitidis, Capnocytophaga species,
Bordetella holmesii) pohjustatud raske-
tesse infektsioonidesse (kopsupoletik,
baktereemia, meningiit) (30, 31). Seetdttu
on lisaks riiklikus immuniseerimiskavas
olevatele vaktsiinidele ndidustatud veel
pneumo- ja meningokokkide vastane vakt-
sineerimine. [ga-aastase gripihooaja eel on
vajalik gripivaktsiini manustamine. Alla
Saastastel aspleeniaga lastel on pohjendatud

Spleen rupture - a rare life-
threatening complication of the
haemolytic disease of the
newborn
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Splenic rupture in neonates is a very rare

problem that may result in life threatening
blood loss. The main causes of splenic
rupture in the neonatal period include

Keywords:
splenic rupture,
Ythroblastosis fetalis,

er
splenectomy, neonatology

nende vanusest tuleneva immuunpuudu-
likkuse tottu igapdevane antibakteriaalne
profiilaktika (32-34).

KOKKUVOTE

Pérna rebend vastsiindinueas on harul-
dane haigus, seda eriti pdhjustatuna loote
ja vastsiindinu hemoluutilisest tovest
anti-Rh(D) immunoglobuliinprofilaktika
ajastul. Uliviikse esinemissageduse, esmaste
mittespetsiifiliste haigustunnuste ja seisundi
esialgse stabiliseerumise téttu transfusioon-
ravi tulemusel voib haiguse diagnoosimine
olla keerukas. Verekaotusele sageli ei mdelda,
kuna teised haigusseisundid vdivad selgitada
kliinilist leidu. Kirjeldatud haigusjuhu néitel
tuleks vastsiindinu $oki ja aneemia korral
siisteemselt moelda koikidele voimalikele
kohusisestele pohjustele, sealhulgas vere-
jooksule parenhiimatoossetest elunditest.

traumatic rupture, erythroblastosis fetalis,
coagulopathy and vascular pathologies
of the spleen. The diagnosis is difficult,
may be delayed and is sometimes only
revealed on autopsy due to the non-specific
symptoms - unexplained anaemia and
abdominal distension. High suspicion of
possible haemorrhage in the early stage
of the disease, exploration of the source
on abdominal ultrasound and, when
needed, immediate surgical intervention
to control blood loss, are the cornerstones
of successful therapy.

We describe a case of splenic rupture
associated with the haemolytic disease of
the newborn and complicated by haem-
orrhagic shock in a one-day old neonate.
Splenectomy was performed and the child
survived.
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Ema diabeet raseduse ajal
ja lapse kardiovaskulaarne
tervis

Uuringud on kinnitanud, et ema
suurenenud veresuhkrusisaldus
raseduse ajal mojutab loote
arengut ja suurendab jareltulija
kardiovaskulaarset riski hilisemas
elus.

Portugali Porto ilikoolis
tehtud prospektiivses uuringus
jalgiti ema rasedusaegse diabeedi
seost lapse vererdhuvédirtustega
ja kehamassiindeksiga (KMI)
lapse 4., 7. ja 10. eluaastal. Vaat-
luse all oli 8301 last. Neist 586
(7,1%) lapse emal olid raseduse ajal

suurenenud veresuhkruvaartused
(541 emal diagnoositi rasedus-
diabeet, tilejddnutel 1. voi 2. tllipi
diabeet). Lastel, kelle emal oli rase-
duse ajal diabeet, oli 10. eluaastal
vorreldes nendega, kelle emal ei
olnud diabeeti, statistiliselt oluli-
selt korgem keskmine slistoolne
vererdhk (keskmine 111,3 mm Hg
vrd 109,6 mm Hg), diastoolne
vererdhk (70,2 mm Hg vrd 69,6
mm Hg) ning KMI (19,7 kg/m? vrd
18,8 kg/m?). Laste 4. ja 7. eluaastal
eri riithmade laste vererdhu ja KMI
vaartustes erinevusi ei olnud.
Autorite hinnangul on rase-
dusaegse diabeediga emade laste
suuremad vererdhuvddrtused

seostatavad eelkdige suure-
nenud KMI-ga. See on ilmselt
seotud lootel hiipergliikeemilises
keskkonnas kujunenud ja lapse
hilisemas elueas piisima jddva
simpaatilise hiiperaktiivsuse,
suurenenud Na-retentsiooniga
neerudes ning insuliiniresistent-
suse voi hiiperinsulineemiaga ning
teiste kardiometaboolset tervist
mojutavate teguritega.
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