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ÖZET 
Amaç: Yenido an yo un bak m ünitesinde hidrops fetalis 
tan s yla izlenen hastalar n etiyolojilerinin, klinik bulgular - 
n n, tedavi ve prognozlar n n de erlendirmesi amaçland . 
Materyal ve Metot: Ocak 2005-Ocak 2011 tarihleri 
aras nda yenido an yo un bak m ünitesinde yatan ve 
hidrops fetalis tan s  ile izlenen hastalar çal maya al nd .  
Bulgular: Çal ma döneminde yenido an yo un bak m 
ünitesine yatan hastalar aras nda hidrops fetalis görülme 
s kl n n %0,02 (25/10.099) oldu u saptand . Hastalar n 
%40’  (n=10) prenatal tan l yd . Ortanca do um a rl  
3260g (3100-3635), prematürite oran  %44 (n=11) ve 
erkek cinsiyet oran  %64 (n=16) idi. Cilt ödemi (n=18, %72), 
anemi (n=13, %52) ve asit (n=11, %44) en s k saptanan 
bulgulard . Nonimmun hidrops fetalis s kl  %60 (n=15) 
olup olgular n %32’sinde (n=8) kardiyovasküler, %12’-
sinde (n=3) genitoüriner sistem ve %12’sinde (n=3) ge-
netik nedenler belirlendi. Olgular n %40’ nda immün hid-
rops fetalis (n=10) saptand ; %20 Rh (n=5) ve %20 
(n=5) subgrup uygunsuzlu u (anti-C, c, anti-E) gözlendi. 
Ba l ca komplikasyonlar solunum s k nt s  (n=15, %60), 
böbrek yetmezli i (n=14, %56), kalp yetmezli i (n=12, 
%48) ve karaci er fonksiyon bozuklu u (n=8, %32) idi. 
Kaybedilen olgular n tamam  nonimmun hidrops fetalis 
tan l yd  (n=8, %32). Kalp yetmezli i geli en (p=0,007) 
ve mekanik ventilatör gereksinimi (p=0,02) olan hasta-
larda mortalite daha yüksekti. 
Tart ma: Hidrops fetaliste prognoz altta yatan nedene 
ba l  olarak de i mekle birlikte, mortalite nonimmün 
hidrops fetaliste daha yüksektir.  
Sonuçlar: Hidrops fetalis etiyolojisinde nonimmün ne-
denler daha çok rol oynamakla birlikte immün nedenler 
halen önemli bir yere sahiptir. Prenatal dönemde hidrops 
fetalis tan s  alan olgular üçüncü düzey yenido an yo un 
bak m merkezlerinde izlenmelidir.  
 
Anahtar Kelimeler: Yenido an; hidrops fetalis; prognoz 

ABSTRACT 
Background: It was aimed to evaluate the etiologies, 
clinical findings, treatment and prognosis of the patients 
with hydrops fetalis who were followed up in the 
neonatal intensive care unit. 
Material and Methods: The patients who were followed 
up in neonatal intensive care unit with hydrops fetalis 
between January 2005 and January 2011 were included 
to the study. 
Results: The frequency of hydrops fetalis was 0.02% 
(25/10.099). Forty percent (n=10) of the patients were 
diagnosed prenatally. Median birth weight was 3260g 
(3100-3635) with prematurity rate of 44% (n=11), and 
male rate of 64% (n=16). Skin edema (n=18, 72%), 
anemia (n=13, 52%) and ascites (n=11, 44%) were 
among the most common clinical findings. The frequency 
of nonimmune hydrops fetalis was 60% (n=15); 
cardiovasculary (32%, n=8), genitourinary system (n=3, 
12%), and genetical (n=3, 12%) causes were identified. 
Immune hydrops fetalis was detected in 40% (n=10) of 
the patients with the same rates of Rh incompatibility 
(n=5, 20%) and subgroub incompatibility (n=5, 20%). 
The main complications were respiratory distress (n=15, 
60%), renal failure (n=14, 56%), cardiac failure (n=12, 
48%), and liver dysfunction (n=8, 32%). All of the 
patients who died were with nonimmune hydrops fetalis 
(n=8, 32%). Mortality rates were higher among patients 
with cardiac failure (p=0.007) and requiring mechanical 
ventilatory support (p=0.02).  
Conclusions: Although nonimmune causes play major 
role in the etiology of hydrops fetalis immune causes are 
still important. Prenatally diagnosed patients with 
hydrops fetalis should be followed up in tertiary neonatal 
intensive care units.  
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G R  
Hidrops fetalis (HF), fetüsün vücut bo luklar nda 
s v  toplanmas  ve yayg n yumu ak doku ödemine 
yol açan ekstravasküler kompartmanda a r  s v  
birikimidir1. Yenido an alan ndaki geli melerle bir- 
likte s kl  özellikle geli mi  ülkelerde azalm  
olmakla birlikte halen hayat  tehdit edici önemli bir 
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sorun olmaya devam etmektedir. Perinatal morta-
litenin %3’ünü olu turan HF’nin insidans  1/2500-
1/3700 aras nda bildirilmektedir2.  

Olgular n %50-85’i antenatal izlem s ras nda 
yap lan ultrasonografi ile tan  almaktad r2,3.  

Hidrops fetalis immün ( HF) (%10-20) veya 
nonimmün (N HF) (%80-90) nedenlerle geli ebilir. 
Anti-D globulinin (Rhogam) rutin kullan ma gir-
mesi ile HF görülme oran  azalmakla birlikte kesin 
insidans n  bilmek güçtür; çünkü hidropik gebe-
liklerin bir bölümü intrauterin kaybedilirken bir 
bölümü tan  alamadan kendili inden düzelmek-
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tedir2,4. zoimmünizasyona ba l  HF ve eritroblas-
tozis fetalis d ndaki nedenler N HF’yi olu turur. 
Nonimmün hidrops fetalis insidans  toplumdan 
topluma de i mekle birlikte 1/1500-3800 olarak 
bildirilmektedir4-6. En s k nedenler kardiyovasküler 
sistem hastal klar , hematolojik nedenler ve kro-
mozomal anomalilerdir. Ba l ca di er nedenler 
ikizden ikize transfüzyon sendromu, kardiyak arit-
miler, konjenital yap sal anomaliler, enfeksiyöz, 
genetik ve metabolik sorunlard r. Olgular n %5-
8’inde ise herhangi bir neden saptanamaz7,8.  

Bugüne kadar bildirilen olgularda anlaml  bir 
cinsiyet fark  görülmemi tir10-12. Mortalite genel-
likle altta yatan nedene ba l  olup %50-98 aras n- 
da de i mektedir13-15. 

Ülkemizden bildirilen farkl  etiyolojik tan l  hid-
rops fetalis olgular  literatürde yer almakla birlikte, 
genel olarak hidrops fetalis nedenlerine yönelik 
serilerin olmad  dikkat çekmektedir. Bu çal ma-
da yenido an döneminde HF tan s yla izlenen has-
talar n immün ve nonimmün hidrops oranlar , 
klinik bulgular , altta yatan nedenleri, tedavi ve 
prognozlar  retrospektif olarak de erlendirildi. 
 
MATERYAL ve METOT 

Bu çal maya Dr. Sami Ulus Kad n Do um, 
Çocuk ve Hastal klar , E itim ve Ara t rma Hasta-
nesi Yenido an Yo un Bak m Ünitesi’nde Ocak 
2005-Ocak 2011 tarihleri aras nda yatan ve HF 
tan s  ile izlenen hastalar n tamam  (n=25) al nd . 
Çal ma süresince YYBÜ’de 10.099 hasta izlendi. 
Hidrops fetalis s kl  %0,02 (1:403) olarak belir-
lendi. Hasta verilerine bilgisayarl  veri sisteminden 
ve hasta dosyalar ndan ula ld . Hastalara ait 
prenatal öykü, anne ve baba ya , akraba evlili i 
varl , do um ekli ve öyküsü, gestasyon ya , 
do um a rl , cinsiyeti, do u tan anomali varl  
kaydedildi. Hidrops fetalis tan s  alan bebeklerde 
postnatal dönemde yap lan tam kan say m , 
periferik kan yaymas , retikülosit say s , anne-
bebek kan grubu ve subgrubu, Coombs testi, total 
protein, albümin, glukoz, karaci er enzimleri, böbrek 
fonksiyon testleri, akut faz reaktanlar , protrombin 
zaman , parsiyel tromboplastin zaman , fibrin y k m 
ürünleri, TORCH-S ve parvovirus viral serolojileri, 
hemoglobin elektroforezi, glukoz-6-fosfat dehid-
rogenaz düzeyi, plevral s v  veya asit incelemesi, 
akci er grafisi, düz kar n grafisi, idrar ve kanda 
metabolik hastal k tarama testleri, kültür sonuçlar  
[kan, idrar ve beyin omurilik s v s  (BOS)] ve 
genetik inceleme sonuçlar  kaydedildi.  

Transfontanel ultrasonografi (USG), ekokardi-
yografi, abdominal USG gibi görüntüleme yöntem-
lerinin sonuçlar  ayn  veri taban ndan elde edildi. 
Böbrek fonksiyonlar n n vücut s v lar n n volüm ve 
bile imini sürdüremeyecek biçimde aniden bozul-

mas , BUN konsantrasyonunun 25 mg/dl, kreatinin 
konsantrasyonunun 1,5 mg/dl üzerine ç kmas  akut 
böbrek yetmezli i; aspartat aminotransferaz n 
(AST) 50 IU/L, alanin aminotransferaz n (ALT) 55 
IU/L’nin üzerinde olmas  karaci er fonksiyon test-
lerinde bozulma olarak kabul edildi16. Kalp yet-
mezli i tan mlamas nda solunum ekli ve h z , kalp 
h z , karaci er boyutlar , takipne ve terleme bul-
gular n  temel alan Modifiye Ross kriterlerinden 
yararlan ld 17. Serum albumin düzeyinin 25. per-
sentilin alt nda olmas  hipoalbuminemi olarak 
tan mland . Hemoglobin de erininin 12,5 gr/dl’nin 
alt nda olmas  anemi, 7 gr/dl’nin alt nda olmas  
a r anemi olarak kabul edildi16. Hidrops fetalis 
tan s  için intraabdominal asit, plevral effüzyon, 
perikardial effüzyon, cilt ödemi ve polihidroamni-
yoz kriterlerinden en az ikisinin olmas  esas al n-
d 2,3,30. Hastalar n klinik özellikleri (altta yatan 
neden/tan , risk faktörleri, immün-nonimmün hid-
rops özelli i, uygulanan tedaviler, geli en kompli-
kasyonlar ve mortalite) de erlendirildi.  

statistiksel analizler için SPSS 16.0 program  
kullan ld . S ral  de i kenler için ortanca ve çeyrek-
ler aras  aral k de erleri verildi. Kategorik verilerde 
oran ve yüzde de erleri kullan ld . 

S ral  verilerin kar la t rmas nda Mann Whitney 
U testi, kategorik verilerin kar la t rmas nda ki-
kare testi kullan ld . P de erinin <0,05 olmas  
anlaml  kabul edildi.  
 
BULGULAR 
Olgular n demografik özellikleri 

Çal ma döneminde YYBÜ’de yatan ve HF tan s  
alan 25 olgunun demografik ve perinatal özellikleri 
Tablo 1’de özetlendi. Çal ma süresince YYBÜ’de 
10,099 hasta izlendi. Hidrops fetalis s kl  %0,02 
(1:403) olarak belirlendi. Olgular n %52’si hasta-
nemize d  merkezlerden sevk edilmi ti. Düzenli 
izlem alan gebe yüzdesi %48 (n=12) idi. Düzenli 
izlemi olan gebelerde prenatal ultrasonografi (USG) 
ile tan  alma oran  %80 iken, düzensiz takibi olan 
gebelerde tan  alma oran  %40 olarak belirlendi. 
Antenatal takipli gebelerin %36’s nda preeklampsi, 
%32’sinde postpartum hemoraji öyküsü vard . 
Hastalar n maternal ve paternal ya  ortancalar  
s ras yla 36 y l (34-36,5) ve 39 y ld  (36-40,5).  

Akraba evlili i oran  %44 idi. Maternal hidropik 
bebek kayb  öyküsü %40 olarak saptand  (Tablo 
1). Bu hastalar n %30’unda konjenital kalp has-
tal  öyküsü al n rken, HF %30’unda genetik ne-
denlere ba lanm  ve %40’ nda herhangi bir 
neden saptanamam t . Hastalar n %56’s n n dü ük 
Apgar skoru (5. dk<7) ile do du u, %56’s na ileri 
canland rma yöntemleri uyguland , %60’ nda ise 
zor do um öyküsü oldu u belirlendi. Olgular n 
ortanca gebelik ya  38 hafta (33-38,5) iken, pre-
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matürite oran  %44, ortanca do um a rl  3260 
g (3100-3635) ve erkek cinsiyet oran  %64 idi (Tablo 1).  
 
Tablo 1. Hidrops Fetalis Tan s  Alan Yenido anlar n 
Demografik ve Perinatal Özellikleri 
 

Özellik N (%) 
Gestasyonel ya  (hafta)   

Term 
Preterm       

38 (35-38,5) 
14 (56) 
11 (44) 

Do um a rl  (g) 3260 (3100-3635) 
CinsiyetK z 
Erkek 

9 (%36) 
16 (%64) 

Do um ekli     Vajinal 
          Sezaryen 

12 (48) 
13 (52) 

Zor do um öyküsü 15 (60) 
Dü ük Apgar (5.dk Apgar <7) 14 (%56) 
Canland rma öyküsü 14 (%56) 
Maternal ya  (y l) 36 (34-36,5) 
Paternal ya  (y l) 39 (36-40,5) 
Akrabal k 11 (44) 
Maternal hidropik bebek kayb  
öyküsü 

10 (40) 

D  merkezden nakil 13 (52) 
Annede preeklampsi 9 (36) 
Polihidramniyoz 12 (48) 
Postpartum hemoraji 8 (32) 
Prenatal tan   10 (40) 

 
Olgular n klinik ve laboratuvar özellikleri: Tan  
alma ya  HF’de ortanca 2 gün (1-3, 2), N HF’de 
4 gün (3-5) idi.  

Hidrops fetalis için tan  koydurucu klinik bul-
gular: polihidroamniyoz (%48), cilt ödemi (%72), 
asit (%44), plevral effüzyon (%28) ve perikardi-
yal efüzyon (%20) idi. Di er bulgular anemi (%52), 
retikülositoz (%48), hipoalbüminemi (%16), löko-
sitoz (%52), indirekt hiperbilirubinemi (%20) idi 
(Tablo 2).  
 
Tablo 2. Hidrops Fetalis Tan s  Alan Yenido anla- 
r n Ba vuru Klinik ve Laboratuar Özellikleri 
 

Klinik özellik N (%) 
Cilt ödemi 18 (72) 
Anemi 
Lökositoz 
Retikülositoz 

13 (52) 
13 (52) 
12 (48) 

Asit 11 (44) 
Do um travmas  9 (36) 
Plevral Effüzyon 7 (28) 
Perikardial Effüzyon 5 (20) 
ndirekt Hiperbilirubinemi  7 (28) 

Hipoalbüminemi ( 2g/dL) 4 (16) 
 
Hidrops Fetalis Etiyolojisinde Saptanan Ne-
denler: Hidropik yenido anlar n tamam nda altta 
yatan nedenler belirlendi. Olgular n 10’u (%40) 
immün, 15’i (%60) nonimmün nedenlere ba l  idi. 
Be  hastada Rh uygunsuzlu una, 5 hastada ise 
sub-grup uygunsuzlu una [anti-C (n=2), anti-c (n=1), 
anti-E (n=2)] ba l  HF geli ti i saptand . Non-
immün hidrops geli en olgularda en s k neden kar-

diyovasküler sistem hastal klar  (%32) idi (Tablo 3).  
Olgular n klinik izlem ve tedavi sonuçlar  
Be inci dakika APGAR skoru 7’nin alt nda olan 14 
(%56) hastaya do um salonunda yenido an can-
land r lmas  yap ld  ve bu olgular n tamam  yeni-
do an yo un bak m ünitesinde mekanik ventilatör 
tedavisi gerektirdi. Masif asitli 8 (%32) olguya 
parasentez, 7 (%28) olguya torasentez uyguland - 

, a r hemolize ba l  anemi ve indirekt hiperbi-
lirubinemisi olan 4 (%16) hastaya ise kan de i imi 
yap ld  belirlendi. Onbe  (%60) olguda eritrosit 
transfüzyonu gerekti (Tablo 4). 
 
Tablo 3. Hidrops Fetalis Tan s  Alan Yenido an-
larda Altta Yatan Nedenler 
 

Özellik De er n 
(%) 

mmün hidrops: 
Rh uygunsuzlu u 
Subgrup uygunsuzlu u (anti-C, c, E) 

10 (40) 
5 (20) 
5 (20) 

Nonimmün hidrops 
Kardiyovasküler Sistem Hastal klar  
[Hipoplastik sol kalp (3), sa  kalp hipop-
lazisi (2), büyük arter transpozisyonu (1), 
trunkus arteriosus (1), fetal 
supraventriküler ta ikardi(1)] 
Üriner Sistem Anomalisi/Hastal klar   
(Konjenital nefrotik sendrom, posterior 
üretral valf, Prune Belly Sendromu) 
Genetik sendromlar  
[Trisomi 21 (2), McKusick Kaufman 
Sendromu)] 
Enfeksiyonlar (Sifiliz)     

15 (60) 
8 (32) 

 
 
 
 

3 (12) 
  
 
  3 (12) 
  
 
  1 (4) 

 
Tablo 4. Hidrops Fetalis Tan l  Yenido anlar n 
zleminde Gereken Tedavi ve Giri imsel lemler 

 

Özellik Hasta n (%) 
Eritrosit süspansiyonu transfüzyonu 15 (60) 
Mekanik ventilatör deste i 14 (56) 
Parasentez 8 (32) 
Torasentez 7 (28) 
Kan de i imi  4 (16) 

 
Tablo 5. Hidrops Fetalis Tan l  Yenido anlarda 
Morbidite ve Mortalite  
 

Solunum yetmezli i 15 (60) 
Böbrek yetmezli i 14 (56) 
Kalp yetmezli i 12 (48) 
Di er (Adrenal yetmezlik, epilepsi) 2 (8) 
Mortalite     mmün hidrops 
                  Nonimmün hidrops 

0 (0) 
8 (53) 

 
Hidrops fetalis tan l  yenido anlarda morbidite ve 
mortalite verileri Tablo 5’te sunuldu. Çoklu organ 
yetmezli i olan hastalar n %60’ nda (n=15) solu-
num yetmezli i, %56’s nda (n=14) böbrek yet-
mezli i, %48’inde (n=12) kalp yetmezli i ve 
%32’sinde (n=8) karaci er fonksiyon testlerinde 
bozulma saptand .  
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Tablo 6. Nonimmün Hidrops Fetalisli Olgular n Mortalite Yönünden Kar la t r lmas  
 

Özellik Kaybedilen (n=8) Ya ayan (n=7) P de eri 
Maternal ya , y l 36 (33-37,5) 35 (28-36) 0,46 
Paternal ya , y l 38 (36-42) 39 (36-43) 0,61 
Prenatal tan , (%) 2 (25) 5 (71,4) 0,10 
D  merkezden sevk, (%) 4 (50) 3 (43) 0,59 
Gebelik ya  (hafta) 38,5 (35,7-39,7) 38 (35-38) 0,18 
Do um a rl , (gram) 3320 (3047-3875) 3260 (3100-3600) 0,61 
Cinsiyet, erkek, (%) 3 (43) 6 (75) 0,31 
Konjenital kalp hastal , (%) 6 (75) 2 (28,6) 0,10 
Üriner sistem anomalisi, (%) 0 (0) 3 (42,9) - 
Kromozom anomalisi, (%) 2 (25) 1 (14,3) 0,55 
A r Anemi, (%)  4 (50) 4 (57,1) 0,59 
Kalp yetmezli i, (%) 8 (100) 2 (28,6) 0,007 
Karaci er fonksiyon bozuklu u, (%) 2 (25) 4 (57,1) 0,23 
Böbrek yetmezli i, (%) 7 (87.5) 7 (100) 0,10 
Mekanik ventilatör gereksinimi, (%) 8 (72.7) 3 (42,9) 0,02 
APGAR (5. dk < 7), (%)  4 (50) 6 (75) 0,60 

 
Sifilize ba l  HF görülen bir olguda akut dönemde 
periton diyalizi gerektiren böbrek yetmezli i, adre-
nal yetmezlik ve izlemde epilepsi geli ti. Hastalar n 
yat  süresi immün HF’de ortanca 9 gün (8-11) gün 
iken N HF’de 14 gün (3-22) idi. 

Kaybedilen olgular n tamam  N HF tan l  idi (n=8, 
%53,3) (Tablo 5). Nonimmün Hidrops fetalisli 
olgular kendi içinde mortalite yönünden kar la -
t r ld  (Tablo 6). Kalp yetmezli i (p=0,007) geli en 
ve mekanik ventilatör gereksinimi (p=0,02) olan 
olgularda mortalite yüksekti (p<0,05). Ya ayan 
hastalarda üriner sistem anomali s kl  daha yük-
sekti (Tablo 6).  

Taburcu edilen tüm hastalar n karaci er ve 
böbrek fonksiyon testlerinin taburculuk öncesinde 
düzeldi i belirlendi. Hastalar n taburculuk sonras  
izlemleri ilk 12 ayda ayl k, daha sonra ise 6 ayl k 
aral klarla sürdürüldü. Ayl k kontrollerle takip edilen 
hastalardan immün hidrops fetalisli 7 (%70), 
N HF’li 5 (%33,3) olguda taburculuk sonras  birinci 
ayda tekrar eden anemi gözlendi. Anemi demir ve 
vitamin deste i ile düzeldi. 
 
TARTI MA 

Yenido an bilimi alan ndaki geli melere ra men 
HF halen hayat  tehdit edici önemli bir sorun olma-
ya devam etmektedir. Rh uygunsuzlu u olgula-
r nda, etkilenen fetüslerin %23’ünde antepartum 
dönemde hidrops geli mektedir. Fetal kay plar 
özellikle izlemsiz gebeliklerde ya anmaktad r1,11,18.  

Rh-negatif annelere gestasyonun 28. haftas nda 
uygulanan ve pasif immünizasyon sa layan anti-D 
globülin ile HF s kl nda anlaml  bir dü ü  sa lan-
m t r3,5. ABD'de yap lan ara t rmalarda HF insi-
dans  1:600-4000 gebelikte olarak bulunmu tur.  

Liu ve ark.’n n yapt  bir çal mada 6 y ll k süre 
içerisinde YYBÜ’de 17 HF’li olgunun izlendi i bildi-
rilmi  ancak HF insidans  konusunda bilgi verilme-
mi tir19. Çal malarda Rh hemolitik hastal n n HF 

içindeki s kl n n 1970'li y llarda %80’lerden 2000’li 
y llarda %10’un alt na geriledi i görülmü tür. 
Ara t rmalar HF’nin güneydo u Asya ülkelerinde 
daha s k oldu unu göstermi tir18-20. 

Son y llarda yap lan çal malarda IHF s kl n n 
geriledi i görülmü tür5,20,21. Çal mam zda YYBÜ’ye 
yat r lan olgular aras nda HF insidans  1:403 idi.  

Düzenli izlemi olan gebelerde prenatal ultraso- 
nografi (USG) ile tan  alma oran  %80 iken, dü-
zensiz takibi olan gebelerde tan  alma oran  %40 
olarak belirlendi. Bu durum hastanemize ba vuran 
gebelerin önemli bir k sm n n takiplerinin düzensiz 
olmas na, olumsuz sosyoekonomik ve sosyokültü-
rel ko ullar na ba l  olabilir. Tüm bu veriler HF’nin 
erken tan s nda gebe izleminin önemini tekrar 
ortaya koymaktad r.   

Rh en bask n antijen olmakla birlikte, farkl  kan 
grubu antijenleri de HF tablosuna yol açabilir (Kell, 
Duffy, Kidd, MNSs ve Diego). Subgrup alloimmüni-
zasyonu, fetal ve neonatal dönemde immün he-
molitik hastal n anti-D alloimmünizasyonundan 
sonra kar la lan en s k nedenleri aras nda yer 
almaktad r3,4,20,21. Çal mam zda da immün HF 
nedenleri aras nda Rh uygunsuzlu u ile e it s kl k-
ta anti-C, anti-c ve anti-E’ye ba l  subgrup uy-
gunsuzlu u saptand . Hastalar m z n %20’sinde HF 
nedeni olarak subgrub uygunsuzlu unun saptan-
mas  HF’de etiyoloji ara t r l rken subgrup uygun- 
suzlu unun da mutlaka ak lda olmas  gerekti ini 
vurgulay c  niteliktedir.  

Literatürde hidropik gebeliklerin anneleri üze-
rinde yap lan ara t rmalarda teka lutein kisti, 
preeklampsi, anemi, preterm do um, do um trav-
mas  ve postpartum hemoraji öyküleri bildirilmi - 
tir22. Bizim çal mam zda da annelerin %36’s nda 
preeklampsi, %32’sinde postpartum hemoraji öy-
küsünün olmas  dikkat çekiciydi. Fetal hidropsun 
patofizyolojisini aç klamaya çal an çe itli hipotez-
ler öne sürülmü tür; lenfatik ak m obstrüksiyonu 
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(konjenital anomaliler, neoplazmlar), artm  kapiller 
permeabilite (enfeksiyonlar), venöz yollarda obs-
trüksiyona ba l  olarak kalbe geri dönen kan mik-
tar nda yetersizlik ve onkotik bas nçta azalman n 
(karaci er hastal klar , nefropatiler) patogenezde rol 
oynad  dü ünülmektedir5,6.  

Bu konuda yap lan ara t rmalarda miyokardiyal 
i levler, ortalama intravasküler volüm, plazma 
proteinleri, hormonlar ve benzeri faktörler üze-
rinde durulmaktad r4,23.  

Bugün geli tirilen tekniklerle USG e li inde kor-
dosentez yoluyla intrauterin intravasküler trans-
füzyonlarla a r eritroblastozis fetalis vakalar nda 
fetal ya am ans  artm t r. Ancak hastaneye geç 
ba vuran ve ilk geli lerinde hidrops geli mi  olan 
fetüslarda bu tedaviye ra men ya am ans  hala 
dü üktür24,25. Çal mam zda geç ba vuran izlem 
d  gebe yüzdesi %52 (n=13) idi. HF tan s yla 
YYBÜ’ye yat r lan hastalar n hiçbiri intrauterin 
transfüzyon almam t . Bu noktada intrauterin tan  
koymada fetal ultrasonografinin ayr nt l  yap lma-
s n n önemi ortaya ç kmaktad r.  

Özellikle polihidroamniyoz ve plasentomegali 
aç s ndan da de erlendirilen hastalarda amniyotik 
s v  indeksinin 24 cm’nin üzerinde ve plasental 
kal nl n 4-6 cm’nin üzerinde olmas  anlaml  kabul 
edilmektedir. ntrauterin dönemde yap lan USG ile 
perikardiyal efüzyonu gösterebilmek biraz daha 
güçtür. Cilt ödeminin de erlendirilmesinde skalp-
ten yap lan ölçümlerde kal nl n 5 mm'den fazla 
olmas  anlaml  kabul edilmektedir26-30. Asit genel-
likle HF’nin en erken saptanan bulgusudur. Plevral 
efüzyon bir di er önemli bulgudur. Bazen akci er 
hipoplazisi de bu duruma e lik edebilmektedir.  

Olgular n %50-85’i antenatal izlem s ras nda 
yap lan USG ile tan  almaktad r. Bu nedenle seri 
USG incelemeleri, fetal hidropsun de erlendiril-
mesi için çok önemlidir. Fetal kalp at mlar , ödem, 
perikardiyal efüzyon, asit ve amniyotik s v  indeksi 
dikkatle incelemelidir. Plevral effüzyon ve skalp 
ödemi geç bulgular olarak kar m za ç karken, HF, 
hemolitik hastal n son evresi olarak kabul edil-
mektedir30-31. Çal mam zda HF’yi te his etmemizi 
sa layan klinik bulgulardan polihidramniyoz 12 
(%48), cilt ödemi 18 (%72), asit 11 (%44), plevral 
effüzyon 7 (%28), perikardial effüzyon 5 (%20) 
hastada saptand . Bu bulgular do umda cilt ödemi 
ve polihidroamniyoz öyküsü olan hastalarda HF 
aç s ndan da dikkatli olunmas  gerekti ini dü ün- 
dürmektedir. Prenatal düzenli izlemi olan has-
talarda tan  alma s kl  %80 iken takipsiz gebeler-
de %40 idi. Hidropik fetüslarda bir di er önemli 
konu uterin distansiyona ba l  erken do umlard r. 
Hastalara yap lan terapotik giri imler de bu bebek-
lerde prematüre do umlar n s kl n  artt rmakta-
d r33,34. Bizim çal mam zda preterm do um %44 

oran nda gözlendi. Terapötik giri im nedeniyle erken 
do umu gerçekle en bir hastam z ise olmad . 

Kaybedilen hastalar üzerinde yap lan ara t r-
malarda prematüre do anlar n, do um sonras  5. 
dakika Apgar skoru dü ük ve ilk saatlerde önemli 
düzeyde yo un bak m gereksinimi olan bebeklerin 
daha riskli oldu u görülmü tür. Çal malar hidro-
pik bebeklerin intrauterin dönemde ciddi hipoksiye 
maruz kald n  da göstermektedir34,35. Literatürde 
bir çal mada kompleks konjenital anomalisi olan 
HF'li yenido anlarda mortalitenin en yüksek oldu u, 
konjenital ilotoraks ile do anlarda ise en dü ük 
oldu u görülmü tür35 Çal mam zda da hastalar n 
%52’sinin hastanemize d  merkezden transport 
edildi i, %56’s nda do umda 5. dakika Apgar 
skorlar n n 7’nin alt nda oldu u belirlendi. Verileri-
miz kalp yetmezli i ve mekanik ventilatör gerek-
sinimi olmas n n hidropik hastalarda mortaliteyi 
olumsuz etkileyebilece ini dü ündürmektedir. Bu 
veriler hidropik gebeliklerde perinatal hipoksi ris-
kinin artt n  da destekleyici niteliktedir. Erken 
do an hidropik bebeklerde erkek cinsiyet, pulmo- 
ner komplikasyonlar bak m ndan k z cinsiyete göre 
daha büyük risk ta maktad r. Prematüre do an 
k z bebeklerin akci er maturasyonlar n  erkek be-
beklere göre daha iyi tamamlamas  bunun nedeni 
olarak gösterilmektedir. Bu nedenle hidropik erkek 
bebeklerde mortalite ve morbidite yönünden daha 
dikkatli izlem gerekti i sonucuna var lm t r1,15,34,35.  

Çal mam zda da YYBÜ’ye yat  gereksinimi olan 
bebeklerin 16’s n n (%64) erkek oldu u gözlendi.  

Hidropik bebeklerin önemli bir k sm n  da kro-
mozomal anomalileri olan hastalar olu turmakta-
d r. Baz  çal malarda bu anomalilerin ço unlukla 
X-'e ba l  resesif geçi  gösterdi i bildirilmekte-
dir34,36,37. Çal mam zda genetik sendromlar %12 
s kl kta gözlenirken, ebeveynlerde akraba evlili i 
%44 ve hidropik bebek kay p öyküsü %40 ora-
n nda görülmü tür. Genetik tan  alan hastalarda 
ba l ca te his edilen hastal klar trizomi 21 ve 
McKusick Kaufman sendromu idi. Bu veriler hidro-
pik yenido anlarda klasik genetik sendromlar 
d nda hidropsa neden olabilecek farkl  klinik 
sendromlar n da, e lik eden anomalilerle birlikte 
dü ünülmesi gerekti ini göstermi tir.  

Hastanemizde hidropik bebek dünyaya getiren 
tüm aileler hidrops fetalis hakk nda ayr nt l  olarak 
bilgilendirilerek, gereken ailelerin de genetik 
dan ma almalar  sa lanm t r. Yap lan çal malarda 
N HF’li olgularda birden fazla anomalinin e lik 
etti ini görülmektedir; en s k neden kardiyovas-
küler sistem anomalileridir. Ba l ca di er nedenler 
hematolojik, enfeksiyöz, genetik, üriner ve meta-
bolik sistem hastal klar d r. Olgular n %5-8’inde 
ise neden saptanamaz5,10,11,15,35. Çal mam zda da 
N HF s kl  %60 olup olgular n %32’sinde kardi-
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yovasküler, %12’sinde genitoüriner sistem ve 
%12’sinde genetik nedenler belirlendi.  

Hidrops fetaliste prognoz altta yatan nedene 
ba l  olarak de i mekle birlikte özellikle N HF’de 
kötüdür5,35. Mortalite oran  genellikle %50-98 
aras nda de i mektedir. Hidropik bebeklerin de-
erlendirildi i geni  serili farkl  ara t rmalarda en 

yüksek mortalite konjenital anomaliler ile ili kili 
bulunmu tur34,36-38. Çal mam zda genel mortalite 
%32 bulunurken, kardiyovasküler sistem hastal k- 
lar  bu oran n n %24’ünü olu turdu.  

Sonuç olarak, hidrops fetalis morbiditesi ve 
mortalitesi yüksek bir hastal kt r. Hasta popülas-
yonumuzda HF halen önemli bir yere sahiptir.  

Çal mam zda yüksek oranda subgrup uygun-
suzlu una ba l  HF saptanmas , HF'de etiyoloji 
ara t r l rken idiopatik olgularda subgrup uygun-
suzlu unun da mutlaka ara t r lmas  gerekti ini 
dü ündürmektedir. Antenatal dönemde HF tan s  
alan gebelerin do umlar n n olanaklar dahilinde 
perinatal merkezlerde yap lmas n n sa lanmas , 
izlem ve tedavilerinin üçüncü düzey yenido an 
yo un bak m hizmeti verebilen merkezlerde sür-
dürülmesi ve ailelere gerekti inde uygun genetik 
dan manl k verilmesi önem ta maktad r. 

 
Ç kar çat mas  beyan  bulunmamaktad r 
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