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Girifl
Fetal disritmiler tafliaritmi, bradiaritmi ve düzensiz

kardiyak ritim olarak üç grupta s›n›flan›r. Fetal kalp h›z›
>180/dk ise tafliaritmi, <100/dk ise bradiaritmi söz konu-
sudur.[1] Gebelerde fetal tafliaritmi s›kl›¤› %0.4-0.6
oran›nda bildirilmektedir.[2] Fetal distres nedenlerinden
biri olan fetal tafliaritmilerin %70-80 sebebini ise supra-

ventriküler taflikardi (SVT) oluflturmaktad›r.[3] Fetal tafli-
aritmili olgularda ventriküler septal defekt, aort stenozu,
aort koarktasyonu, kardiyak tümör, sol atriyal izome-
rizm ve Ebstein anomalisi gibi ciddi kardiyak defektler
saptanabilir.[4]

Fetal SVT tan›s› fetal ekokardiyografide M-mod
veya pulsed-wave Doppler ile düzenli 1:1 atrioventrikü-

Özet
Amaç: Aral›kl› ya da devaml› olabilen fetal supraventriküler tafli-
kardi (SVT) tan›s›, ekokardiografide 1:1 atrioventriküler ileti ol-
mas› ve kalp h›z›n›n 220-240 at›m/dakika olmas› ile konulur. Bu-
rada, non-stres testte (NST) variabilite kayb› ve aral›kl› taflikardi
ataklar› ile prezente olan bir fetal SVT olgusunu sunmay› amaçla-
d›k.

Olgu: Otuz ikinci gebelik haftas›nda NST’de variabilite kayb›,
aral›kl› taflikardi ataklar›, ekokardiografide 230 at›m/dk kalp h›z›
ve düzenli 1:1 AV ileti görülen fetüse SVT tan›s› konuldu. Anne-
ye oral sotalol tedavisi baflland›. Takipte 342/7 haftada spontan
vajinal do¤um gerçekleflti. Do¤umunun sekizinci saatinde befl da-
kikal›k SVT ata¤› saptanmas› üzerine oral digoksin tedavisi bafl-
land›. Olgunun üç ayl›k takip süresinde tekrar SVT ata¤› gözlen-
medi.

Sonuç: Aral›kl› fetal SVT’ler ataks›z dönemlerde sadece NST’de
variabilite kayb› ile seyredebilir. NST’de variabilite kayb› d›fl›nda
biyofizik profili normal olan olgular›n fetal tafliaritmi yönünden
yak›n takip edilmesinin faydal› olaca¤› kan›s›nday›z.
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Fetal supraventricular tachycardia
Objective: The diagnosis of fetal supraventricular tachycardia
(SVT) which can be intermittent or continuous is established by 1:1
atrioventricular conduction in echocardiography, and heart rate
between 220 and 240 bpm. We aimed to present a fetal SVT case
characterized by the loss of variability and intermittent tachycardia
attacks in non-stress test (NST).

Case: The fetus at 32 weeks of gestation was diagnosed with SVT due
to the loss of variability at NST, intermittent tachycardia attacks, 230
bpm at echocardiography and regular 1:1 AV conduction. Oral
sotalol therapy was initiated to the mother. At the follow-up, sponta-
neous vaginal delivery was carried out at week 342/7. Upon observ-
ing SVT attack for five minutes at eight hour of the birth, oral digox-
in therapy was initiated. No additional SVT attack was observed dur-
ing 3 months of follow-up. 

Conclusion: Intermittent fetal SVTs may progress only by the loss
of variability at NST during non-attack periods. We believe that it
would be useful to follow-up cases closely who have normal biophys-
ical profile except the loss of variability at NST in terms of fetal tach-
yarrhythmia.

Key words: Fetal supraventricular tachycardia, non-stress test,
sotalol.
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ler (AV) iletinin görülmesi ile konur.[2] Fetal kalp h›z›
genellikle 220-240 at›m/dk’d›r. En önemli etiyolojik
neden aksesuar yol ile oluflan AV re-entry olarak bildi-
rilmektedir. Fetal SVT aral›kl› veya devaml› olabilmek-
te ve non-immün hidrops fetalise neden olabilmekte-
dir.[2,5] Perinatal sonuçlar› tahmin etmede hidrops feta-
lis en önemli faktörlerden biridir.[6] Konjestif kalp yet-
mezli¤i ve %27 oran›nda mortalite riski bulunmakta-
d›r.[6]

Fetal SVT tedavisinde en çok kullan›lan antiaritmik
ilaçlar digoksin, sotalol, flekainid ve amiadarondur. Bu
yaz›da, sotalol ile tedavi edilen fetal SVT olgusu, nadir
görülmesi ve non-stres testte (NST) variyabilite kayb› ile
seyretmesi nedeniyle sunulmufltur.

Olgu Sunumu
Otuz dört yafl›nda (Gravida 3, Parite 2, Yaflayan 2)

olguda 32. gebelik haftas›nda NST’de variabilite kayb›
ve 6 dk süren fetal taflikardi saptanm›flt› (fiekil 1). Fetal
ekokardiyografide kardiyak defekt görülmeyen ve kalp
h›z› 140 at›m/dk olan olgu iki hafta sonra kontrolde
NST’de tekrar fetal kalp h›z›n›n 210 at›m/dk ve üzerin-
de saptanmas› nedeniyle klini¤imize refere edilmiflti. Ya-
p›lan de¤erlendirmede son adet tarihine göre 34. gebe-

lik haftas›nda ve fetal biyometresi 36 hafta ile uyumlu
idi. Biyofizik profilden 8 puan ald› ve fetal hidrops bul-
gusu yoktu. Fetal ekokardiyografide ise fetal kalp h›z›
230 at›m/dk idi (fiekil 2). Düzenli 1:1 AV ileti görülme-
si üzerine fetal SVT tan›s› konuldu.

Sürekli fetal monitörizasyon ile takibinde 10 dk sü-
ren taflikardi ata¤› görülmesi üzerine aritmi öyküsü ol-
mayan ve elektrokardiyografik (EKG) incelemede QTc
intervali normal saptanan anneye oral sotalol tedavisi
(160 mg/gün, 2 dozda) baflland›. Tedavi sonras› ilk 24 sa-
atte 2 kez 25-30 dk süren fetal taflikardi gözlendi. Teda-
vinin 35. saatinde erken membran rüptürü geliflti ve
spontan eylem sonras› 42. saatte vajinal yolla 342/7 haf-
tada 1. ve 5. dakika Apgar› 7-9 olan 2800 g a¤›rl›¤›nda
k›z bebek do¤urtuldu.

Fizik muayenesi, tam kan say›m›, biyokimyasal test-
leri, tiroid fonksiyon testleri, EKG’si normal olan, eko-
kardiyografik incelemede patent foramen ovale saptanan
ve sistolik fonksiyonlar› normal olan yenido¤ana do¤u-
munun sekizinci saatinde befl dakika süren SVT ata¤›
saptanmas› üzerine oral digoksin (1x1 damla) tedavisi
baflland›. ‹zleminde aritmi tekrarlamayan olgu beflinci
gün taburcu edildi ve üç ayl›k takip süresinde tekrar
SVT ata¤› gözlenmedi.

fiekil 1. (a, b) Non-stres testte fetal taflikardi ve variabilite kayb›.

a

b
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Tart›flma
Fetal distres sebeplerinden biri de fetal tafliaritmiler-

dir. Fetal tafliaritmilerin en s›k sebebi olan fetal SVT, fe-
tal kalp h›z›n›n 220-300 at›m/dk oldu¤u ve AV iletinin
1:1 bulundu¤u kardiyak ritim bozuklu¤udur. Fetal SVT
genellikle 2. ve 3. trimesterde görülmesine ra¤men ilk
trimesterde dahi görülebilir.[7] Fetal SVT aral›kl› veya
devaml› olabilmektedir. 12 saatten uzun sürmesi halinde
kalp yetmezli¤i, non-immün hidrops fetalis, erken do-
¤um veya fetal kay›plara neden olabilmektedir. Olgu-
muzda NST’de variyabilite kayb›na ra¤men biyofizik
profili normaldi.

Fetal SVT’ye yaklafl›m gestasyonel yafla, ata¤›n süre
ve s›kl›¤›na, kalp yetmezli¤i ve hidrops olup olmamas›na
göre belirlenir. Erken haftalarda non-immün hidrops
görülme s›kl›¤› daha fazlad›r.[4] K›sa süreli (<1-2 dk) olan
ve kalp yetmezli¤i geliflmemifl olgularda izlem yap›labi-
lece¤i bildirilmekte, ancak devaml› olan ve kalp yetmez-
li¤i geliflmeyen durumlarda ise anti-aritmik tedavi veril-
mesi önerilmektedir.[8]

Anti-aritmik tedavi fetusa ya direkt kordosentez ara-
c›l›¤›yla ya da anne arac›l›¤›yla transplasental olarak uy-
gulanabilmektedir. Kordosentez ile tekrarlayan giriflim-
ler gerekebilmesi ve %1 perinatal mortalite riski bulun-

mas› nedeniyle transplasental yol daha yayg›n kullan›l-
maktad›r. Ancak hidrops varl›¤›nda transplasental ilaç
etkisi azalmaktad›r. Yüz elli dokuz fetal tafliaritmi olgu-
sunda transplasental digoksin, sotalol ve flekainid tedavi-
sinin karfl›laflt›r›ld›¤› bir çal›flmada hem fetal SVT hem
de atriyal flatter da digoksin ve flekainidin sotalolden da-
ha etkili oldu¤u bildirilmifltir. Digoksin ile medyan 3
gün, flekainid ile 4 gün, sotalol ile medyan 12 gün sonra
fetal SVT’nin normal ritme döndü¤ü görülmüfltür.[4]

Non-hidropik olgularda ilk tercih olarak digoksin (ilk iki
gün 1.5-2 mg, sonra 0.375-1 mg/gün) veya sotalolun
(160-400 mg/gün, 2-3 dozda) etkin oldu¤u bildirilmifl
olmas›na ra¤men henüz anti-aritmik ilaçlar›n birbirine
üstünlü¤ünü gösteren prospektif kontrollü bir çal›flma
yoktur.[9] Genellikle üç gün içinde tedaviye yan›t al›na-
mazsa ilaç dozu art›r›l›r veya ikinci bir anti-aritmik ilaç
bafllan›r.[10]

Fetal SVT sebeplerinden biri de (%21) pre-eksitas-
yon sendromlar›ndan Wolf-Parkinson-White (WPW)
sendromudur.[11] Ne yaz›k ki halen WPW sendromunun
prenatal tan›s›nda kullan›labilecek bir fetal kardiyak
elektrofizyolojik de¤erlendirme yöntemi yoktur. Ancak
non-invaziv bir yöntem olan fetal magnetokardiyografi
ile fetal WPW tan›s›n›n konulabilece¤i bildirilmekte-

fiekil 2. Aort ak›m›ndan elde edilen Doppler incelemede fetal kalp h›z› 230 at›m/dk ola-
rak görülmektedir.
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dir.[12] Wolf-Parkinson-White sendromu tan›s›n›n ko-
nulmas› SVT tedavi seçiminde oldukça önemlidir. Çün-
kü AV ileti anormalliklerine neden olabilen digoksinin
WPW sendromunda kullan›lmas› kontraendikedir.[13]

Sotalol, plasental geçifli digoksine göre daha iyi olan
non-selektif beta bloker tipte bir antiaritmik ilaçt›r.[14]

Hidropik olgularda da sotalolün ilk tercih olarak güven-
le kullan›labilece¤i bildirilmektedir.[10] Fakat bazen anne-
de halsizlik, ifltahs›zl›k, bafl a¤r›s›, çarp›nt›, gö¤üs a¤r›s›,
kusma, bradikardi, proaritmik etki ve fetal ani ölümlere
sebep olabilmektedir.[15] Sotalol kullan›m› öncesi proarit-
mik etki sebebiyle annede aritmi öyküsü sorgulanmal›,
tedaviye EKG’de QTc intervali de¤erlendirildikten son-
ra bafllanmal›d›r. Tedavi boyunca anne kalp h›z›n›n ya-
k›n monitörizasyon olana¤› nedeniyle genellikle yat›r›la-
rak tedavi önerilmektedir.[15] Non-hidropik olgumuzda
fetal SVT’nin s›k tekrarlamas› ve uzun sürmesi nedeniy-
le anti-aritmik tedavi baflland›. Son y›llarda fetal SVT te-
davisinde sotalolun de etkin oldu¤unun bildirilmesi ve
fetal WPW sendromu ekarte edilemedi¤i için anti-arit-
mik tedavi olarak sotalol tercih edildi. Tedavi süresince
annenin QTc süresinde herhangi bir uzama saptanmad›.
Ancak takipte iki kez fetal SVT ata¤› gözlendi ve 342/7
haftada preterm do¤um gerçekleflti. Postnatal de¤erlen-
dirmede WPW sendromu tespit edilmeyen, tekrar SVT
ata¤› gözlenen olgu digoksin ile baflar›l› bir flekilde teda-
vi edildi.

Sonuç
Fetal tafliaritmiler fetal distrese neden olabilmelerin-

den dolay› tan› ve tedavileri oldukça önemlidir. Non-
stres testte variabilite kayb› d›fl›nda biyofizik profili nor-
mal olan olgular›n fetal tafliaritmi yönünden yak›n takip
edilmesinin önemini vurgulamak, fetal SVT izlemine
›fl›k tutabilmek ve deneyimimizi paylaflmak üzere bu ol-
guyu sunduk.

Ç›kar Çak›flmas›: Ç›kar çak›flmas› bulunmad›¤› belirtilmifltir.
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