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OZET

Amag: Yenidogan yogun bakim Unitesinde hidrops fetalis
tanisiyla izlenen hastalarin etiyolojilerinin, klinik bulgulari-
nin, tedavi ve prognozlarinin dederlendirmesi amaglandi.
Materyal ve Metot: Ocak 2005-Ocak 2011 tarihleri
arasinda yenidogan yodun bakim Unitesinde yatan ve
hidrops fetalis tanisi ile izlenen hastalar calismaya alindi.
Bulgular: Calisma déneminde yenidodan yodun bakim
Uinitesine yatan hastalar arasinda hidrops fetalis goriilme
sikhidinin %0,02 (25/10.099) oldugdu saptandi. Hastalarin
%40 (n=10) prenatal taniliydi. Ortanca dogum agirligi
3260g (3100-3635), prematirite orani %44 (n=11) ve
erkek cinsiyet orani %64 (n=16) idi. Cilt 6demi (n=18, %72),
anemi (n=13, %52) ve asit (n=11, %44) en sik saptanan
bulgulardi. Nonimmun hidrops fetalis sikhidi %60 (n=15)
olup olgularin %32'sinde (n=8) kardiyovaskuler, %12’'-
sinde (n=3) genitolriner sistem ve %12’sinde (n=3) ge-
netik nedenler belirlendi. Olgularin %40’inda immun hid-
rops fetalis (n=10) saptandi; %20 Rh (n=5) ve %20
(n=5) subgrup uygunsuzlugu (anti-C, c, anti-E) goézlendi.
Baslica komplikasyonlar solunum sikintisi (n=15, %#60),
bobrek yetmezligi (n=14, %56), kalp yetmezligi (n=12,
%48) ve karaciger fonksiyon bozuklugu (n=8, %32) idi.
Kaybedilen olgularin tamami nonimmun hidrops fetalis
taniliydr (n=8, %32). Kalp yetmezligi gelisen (p=0,007)
ve mekanik ventilatér gereksinimi (p=0,02) olan hasta-
larda mortalite daha yuksekti.

Tartisma: Hidrops fetaliste prognoz altta yatan nedene
badgh olarak degismekle birlikte, mortalite nonimmdin
hidrops fetaliste daha ylksektir.

Sonuglar: Hidrops fetalis etiyolojisinde nonimmin ne-
denler daha gok rol oynamakla birlikte immin nedenler
halen énemli bir yere sahiptir. Prenatal dénemde hidrops
fetalis tanisi alan olgular Gglinct dizey yenidogan yogun
bakim merkezlerinde izlenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Yenidogan; 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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GIRIS

Hidrops fetalis (HF), fetlsln vicut bosluklarinda
sivl toplanmasi ve yaygin yumusak doku édemine
yol acan ekstravaskiller kompartmanda asiri sivi
birikimidirl. Yenidogan alanindaki gelismelerle bir-
likte sikhdl Ozellikle gelismis Ulkelerde azalmis
olmakla birlikte halen hayati tehdit edici 6nemli bir
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sorun olmaya devam etmektedir. Perinatal morta-
litenin %3’GnU olusturan HF'nin insidansi 1/2500-
1/3700 arasinda bildirilmektedir?.

Olgularin %50-85’'i antenatal izlem sirasinda
yapilan ultrasonografi ile tani almaktadir®>.

Hidrops fetalis immin (IHF) (%10-20) veya
nonimmiin (NIHF) (%80-90) nedenlerle gelisebilir.
Anti-D globulinin (Rhogam) rutin kullanima gir-
mesi ile IHF gériilme orani azalmakla birlikte kesin
insidansini bilmek gugctur; cunkl hidropik gebe-
liklerin bir bélimu intrauterin kaybedilirken bir
bolimi tani alamadan kendiliginden diizelmek-
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tedir®*. izoimmiinizasyona bagl IHF ve eritroblas-
tozis fetalis disindaki nedenler NIHF'yi olusturur.
Nonimmdin hidrops fetalis insidansi toplumdan
topluma dedismekle birlikte 1/1500-3800 olarak
bildirilmektedir*®. En sik nedenler kardiyovaskiiler
sistem hastaliklari, hematolojik nedenler ve kro-
mozomal anomalilerdir. Baslica diger nedenler
ikizden ikize transfliizyon sendromu, kardiyak arit-
miler, konjenital yapisal anomaliler, enfeksiyoz,
genetik ve metabolik sorunlardir. Olgularin %5-
8’inde ise herhangi bir neden saptanamaz’’.

Bugline kadar bildirilen olgularda anlamh bir
cinsiyet farki gérilmemistiri®!2, Mortalite genel-
likle altta yatan nedene bagh olup %50-98 arasin-
da degismektedirt31>,

Ulkemizden bildirilen farkl etiyolojik tanili hid-
rops fetalis olgulan literatlirde yer almakla birlikte,
genel olarak hidrops fetalis nedenlerine yo6nelik
serilerin olmadigi dikkat cekmektedir. Bu calisma-
da yenidogan doneminde HF tanisiyla izlenen has-
talarin immin ve nonimmin hidrops oranlari,
klinik bulgulari, altta yatan nedenleri, tedavi ve
prognozlari retrospektif olarak degerlendirildi.

MATERYAL ve METOT

Bu calismaya Dr. Sami Ulus Kadin Dogum,
Cocuk ve Hastaliklari, EGitim ve Arastirma Hasta-
nesi Yenidogan Yodun Bakim Unitesi'nde Ocak
2005-Ocak 2011 tarihleri arasinda yatan ve HF
tanisi ile izlenen hastalarin tamami (n=25) alindi.
Calisma siiresince YYBU’'de 10.099 hasta izlendi.
Hidrops fetalis sikligi %0,02 (1:403) olarak belir-
lendi. Hasta verilerine bilgisayarl veri sisteminden
ve hasta dosyalarindan ulasildi. Hastalara ait
prenatal 6yki, anne ve baba yasi, akraba evliligi
varligi, dogum sekli ve Oykusl, gestasyon yasi,
dodum adirligi, cinsiyeti, dogustan anomali varligi
kaydedildi. Hidrops fetalis tanisi alan bebeklerde
postnatal donemde vyapilan tam kan sayimi,
periferik kan yaymasi, retikillosit sayisi, anne-
bebek kan grubu ve subgrubu, Coombs testi, total
protein, albimin, glukoz, karaciger enzimleri, bobrek
fonksiyon testleri, akut faz reaktanlari, protrombin
zamani, parsiyel tromboplastin zamani, fibrin yikim
Urinleri, TORCH-S ve parvovirus viral serolojileri,
hemoglobin elektroforezi, glukoz-6-fosfat dehid-
rogenaz dizeyi, plevral sivi veya asit incelemesi,
akciger grafisi, diz karin grafisi, idrar ve kanda
metabolik hastalik tarama testleri, kiltir sonuclari
[kan, idrar ve beyin omurilik sivisi (BOS)] ve
genetik inceleme sonuclar kaydedildi.

Transfontanel ultrasonografi (USG), ekokardi-
yografi, abdominal USG gibi gérintileme yéntem-
lerinin sonuclari ayni veri tabanindan elde edildi.
Bdbrek fonksiyonlarinin vicut sivilarinin volim ve
bilesimini strdiremeyecek bicimde aniden bozul-
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masi, BUN konsantrasyonunun 25 mg/dl, kreatinin
konsantrasyonunun 1,5 mg/dl Gzerine gikmasi akut
bobrek yetmezligi; aspartat aminotransferazin
(AST) 50 IU/L, alanin aminotransferazin (ALT) 55
IU/L'nin Uzerinde olmasi karaciger fonksiyon test-
lerinde bozulma olarak kabul edildi'®. Kalp yet-
mezligi tanimlamasinda solunum sekli ve hizi, kalp
hizi, karaciger boyutlari, takipne ve terleme bul-
gularini temel alan Modifiye Ross kriterlerinden
yararlanildi'’. Serum albumin dizeyinin 25. per-
sentilin altinda olmasi hipoalbuminemi olarak
tanimlandi. Hemoglobin dederininin 12,5 gr/dl'nin
altinda olmasi anemi, 7 gr/dl’'nin altinda olmasi
agir anemi olarak kabul edildi'®. Hidrops fetalis
tanisi igin intraabdominal asit, plevral efflizyon,
perikardial efflizyon, cilt 6demi ve polihidroamni-
yoz kriterlerinden en az ikisinin olmasi esas alin-
di®33°, Hastalarin klinik ozellikleri (altta yatan
neden/tani, risk faktorleri, immin-nonimmun hid-
rops 6zelligi, uygulanan tedaviler, gelisen kompli-
kasyonlar ve mortalite) dederlendirildi.

Istatistiksel analizler icin SPSS 16.0 programi
kullanildi. Sirali dediskenler icin ortanca ve geyrek-
ler arasi aralik dederleri verildi. Kategorik verilerde
oran ve yilzde degerleri kullanildi.

Siral verilerin karsilastirmasinda Mann Whitney
U testi, kategorik verilerin karsilastirmasinda ki-
kare testi kullanildi. P dederinin <0,05 olmasi
anlamli kabul edildi.

BULGULAR
Olgularin demografik 6zellikleri

Calisma déneminde YYBU'de yatan ve HF tanisi
alan 25 olgunun demografik ve perinatal ozellikleri
Tablo 1'de 6zetlendi. Calisma siiresince YYBU'de
10,099 hasta izlendi. Hidrops fetalis sikligi %0,02
(1:403) olarak belirlendi. Olgularin %52’si hasta-
nemize dis merkezlerden sevk edilmigti. Duzenli
izlem alan gebe ylzdesi %48 (n=12) idi. Dizenli
izlemi olan gebelerde prenatal ultrasonografi (USG)
ile tani alma orani %80 iken, dlizensiz takibi olan
gebelerde tani alma orani %40 olarak belirlendi.
Antenatal takipli gebelerin %36’sinda preeklampsi,
%32’sinde postpartum hemoraji oyklst vardi.
Hastalarin maternal ve paternal yas ortancalari
sirasiyla 36 yil (34-36,5) ve 39 yildi (36-40,5).

Akraba evliligi orani %44 idi. Maternal hidropik
bebek kaybi Oykiisli %40 olarak saptandi (Tablo
1). Bu hastalarin %30’unda konjenital kalp has-
taligi oykusu alinirken, HF %30’'unda genetik ne-
denlere badlanmis ve %40 inda herhangi bir
neden saptanamamisti. Hastalarin %56'sinin disik
Apgar skoru (5. dk<7) ile dogdugu, %56'sina ileri
canlandirma yoéntemleri uygulandidi, %60’inda ise
zor dogum oOyklsu oldugu belirlendi. Olgularin
ortanca gebelik yasi 38 hafta (33-38,5) iken, pre-



matUlrite orani %44, ortanca dogum adirligi 3260
g (3100-3635) ve erkek cinsiyet orani %64 idi (Tablo 1).

Tablo 1. Hidrops Fetalis Tanisi Alan Yenidoganlarin
Demografik ve Perinatal Ozellikleri

N. Karadag ve ark.

diyovaskiiler sistem hastaliklar (%32) idi (Tablo 3).
Olgularin klinik izlem ve tedavi sonuclari
Besinci dakika APGAR skoru 7’nin altinda olan 14
(%56) hastaya dogum salonunda yenidogan can-
landirnilmasi yapildi ve bu olgularin tamami yeni-

Ozellik N (%) dodan yodun bakim Unitesinde mekanik ventilator
Gestasyonel yasi (hafta) 38 (35-38,5) tedavisi gerektirdi. Masif asitli 8 (%32) olguya
gfggrm 1‘1‘ EZZ; parasentez, 7 (%28) olguya torasentez uygulandi-
Dogum agirhgi (g) 3260 (3100-3635) gl, a.glr h.e.mollze bagh anemi ve |.nd|rekt hleer'bl—'
CinsiyetKiz 9 (%36) lirubinemisi olan 4 (%16) hastaya ise kan degisimi
Erkek 16 (%64) yapildigi belirlendi. Onbes (%60) olguda eritrosit
Dogum sekli  Vajinal 12 (48) transfiizyonu gerekti (Tablo 4).
Sezaryen 13 (52)
IZDC_’_r '('legAum OV(kSUZ‘;A o 1}15(§/6§e)3) Tablo 3. Hidrops Fetalis Tanisi Alan Yenidogan-
Usiuk Apgar (5. pgar o
Canlandirma dykusu 14 (%56) larda Altta Yatan !\.Iedenler
Maternal yas (yil) 36 (34-36,5) Ozellik Deger n
Paternal yas (yil) 39 (36-40,5) _ (%)
Akrabalik 11 (44) Immiin hidropsv: 10 (40)
Maternal hidropik bebek kaybi 10 (40) Rh uygunsuziugu . 5 (20)
oykiisi Subgrup uygunsuzlugu (anti-C, c, E) 5 (20)
Dis merkezden nakil 13 (52) Nonimmiin hidrops 15 (60)
Annede preeklampsi 9 (36) Ka_rdiyova_IskiiIer Sistem I-!astallk_larl 8 (32)
Polihidramniyoz 12 (48) [Hlp(?plastlI(“s?I kalp (3), sag k:.alp hipop-
s G L e )
Prenatal t 10 (40 '
renata’ tani (40) supraventrikler tagikardi(1)]
.. " - - Uriner Sistem Anomalisi/Hastaliklari 3 (12)
Olgularm.klulnk ve Iaboratt'llvar ozelllkle_rl. Tanl T [ e e ——_—
alma yasi IHF'de ortanca 2 giin (1-3, 2), NIHF'de Uretral valf, Prune Belly Sendromu)
4 gin (3-5) idi. Genetik sendromlar 3(12)
Hidrops fetalis icin tani koydurucu klinik bul- [Trisomi 21 (2), McKusick Kaufman
gular: polihidroamniyoz (%48), cilt 6demi (%72), iiﬁglr(os?;i)r]ﬂar (sifili2) L (4)

asit (%44), plevral effizyon (%28) ve perikardi-
yal eflizyon (%20) idi. Diger bulgular anemi (%52),
retikllositoz (%48), hipoalbiminemi (%16), 16ko-
sitoz (%52), indirekt hiperbilirubinemi (%20) idi
(Tablo 2).

Tablo 2. Hidrops Fetalis Tanisi Alan Yenidoganla-
rin Basvuru Klinik ve Laboratuar Ozellikleri

Klinik 6zellik N (%)
Cilt 6demi 18 (72)
Anemi 13 (52)
Lékositoz 13 (52)
Retikilositoz 12 (48)
Asit 11 (44)
Dogum travmasi 9 (36)
Plevral Effiizyon 7 (28)
Perikardial Effizyon 5 (20)
indirekt Hiperbilirubinemi 7 (28)
Hipoalbiminemi (<2g/dL) 4 (16)

Hidrops Fetalis Etiyolojisinde Saptanan Ne-
denler: Hidropik yenidoganlarin tamaminda altta
yatan nedenler belirlendi. Olgularin 10°'u (%40)
immun, 15'i (%60) nonimmun nedenlere bagh idi.
Bes hastada Rh uygunsuzluguna, 5 hastada ise
sub-grup uygunsuzluguna [anti-C (n=2), anti-c (n=1),
anti-E (n=2)] bagli HF gelistigi saptandi. Non-
immin hidrops gelisen olgularda en sik neden kar-

Tablo 4. Hidrops Fetalis Tanil Yeni_do{janlarln
Izleminde Gereken Tedavi ve Girisimsel Islemler

Ozellik Hasta n (%)
Eritrosit slispansiyonu transflizyonu 15 (60)
Mekanik ventilatér destegi 14 (56)
Parasentez 8 (32)
Torasentez 7 (28)
Kan degisimi 4 (16)

Tablo 5. Hidrops Fetalis Tanili Yenidodanlarda
Morbidite ve Mortalite

Solunum yetmezligi 15 (60)
Bobrek yetmezligi 14 (56)
Kalp yetmezligi 12 (48)
Diger (Adrenal yetmezlik, epilepsi) 2 (8)
Mortalite ~ Immiin hidrops 0 (0)
Nonimmin hidrops 8 (53)

Hidrops fetalis tanili yenidoganlarda morbidite ve
mortalite verileri Tablo 5te sunuldu. Coklu organ
yetmezligi olan hastalarin %60 inda (n=15) solu-
num yetmezligi, %56'sinda (n=14) bobrek yet-
mezligi, %48’inde (n=12) kalp yetmezligi ve
%32'sinde (n=8) karaciger fonksiyon testlerinde
bozulma saptandi.
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Tablo 6. NonimmUn Hidrops Fetalisli Olgularin Mortalite Yénunden Karsilastirilmasi

Ozellik Kaybedilen (n=8) Yasayan (n=7) P degeri
Maternal yas, yil 36 (33-37,5) 35 (28-36) 0,46
Paternal yas, yil 38 (36-42) 39 (36-43) 0,61
Prenatal tani, (%) 2 (25) 5(71,4) 0,10
Dis merkezden sevk, (%) 4 (50) 3 (43) 0,59
Gebelik yasi (hafta) 38,5 (35,7-39,7) 38 (35-38) 0,18
Dogum adirlidi, (gram) 3320 (3047-3875) 3260 (3100-3600) 0,61
Cinsiyet, erkek, (%) 3 (43) 6 (75) 0,31
Konjenital kalp hastalidi, (%) 6 (75) 2 (28,6) 0,10
Uriner sistem anomalisi, (%) 0 (0) 3(42,9) -
Kromozom anomalisi, (%) 2 (25) 1(14,3) 0,55
Adir Anemi, (%) 4 (50) 4 (57,1) 0,59
Kalp yetmezligi, (%) 8 (100) 2 (28,6) 0,007
Karaciger fonksiyon bozuklugu, (%) 2 (25) 4 (57,1) 0,23
Bobrek yetmezligi, (%) 7 (87.5) 7 (100) 0,10
Mekanik ventilatér gereksinimi, (%) 8 (72.7) 3(42,9) 0,02
APGAR (5. dk < 7), (%) 4 (50) 6 (75) 0,60

Sifilize bagh HF gorilen bir olguda akut dénemde
periton diyalizi gerektiren bébrek yetmezligi, adre-
nal yetmezlik ve izlemde epilepsi gelisti. Hastalarin
yatis sliresi immin HF'de ortanca 9 gin (8-11) gln
iken NIHF'de 14 giin (3-22) idi.

Kaybedilen olgularin tamami NIHF tanili idi (n=8,
%153,3) (Tablo 5). Nonimmin Hidrops fetalisli
olgular kendi iginde mortalite yonunden karsilas-
tirlldi (Tablo 6). Kalp yetmezligi (p=0,007) gelisen
ve mekanik ventilatdér gereksinimi (p=0,02) olan
olgularda mortalite ytksekti (p<0,05). Yasayan
hastalarda Griner sistem anomali sikligi daha yuk-
sekti (Tablo 6).

Taburcu edilen tim hastalarin karaciger ve
bobrek fonksiyon testlerinin taburculuk 6ncesinde
dizeldigi belirlendi. Hastalarin taburculuk sonrasi
izlemleri ilk 12 ayda aylik, daha sonra ise 6 aylik
araliklarla sdrdiarildi. Aylik kontrollerle takip edilen
hastalardan immin hidrops fetalisli 7 (%70),
NIHF'li 5 (%33,3) olguda taburculuk sonrasi birinci
ayda tekrar eden anemi goézlendi. Anemi demir ve
vitamin destedi ile dlizeldi.

TARTISMA

Yenidogan bilimi alanindaki gelismelere ragmen
HF halen hayati tehdit edici 6nemli bir sorun olma-
ya devam etmektedir. Rh uygunsuzlugu olgula-
rinda, etkilenen fetlislerin %23’Unde antepartum
dénemde hidrops gelismektedir. Fetal kayiplar
dzellikle izlemsiz gebeliklerde yasanmaktadirt-11:18,

Rh-negatif annelere gestasyonun 28. haftasinda
uygulanan ve pasif immiinizasyon saglayan anti-D
globiilin ile IHF sikifinda anlaml bir disis saglan-
mistir>>. ABD'de yapilan arastirmalarda HF insi-
dansi 1:600-4000 gebelikte olarak bulunmustur.

Liu ve ark.’nin yaptigi bir calismada 6 yillik siire
icerisinde YYBU’de 17 HF'li olgunun izlendigi bildi-
rilmis ancak HF insidansi konusunda bilgi verilme-
mistir'®. Calismalarda Rh hemolitik hastaliginin HF
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icindeki sikhdinin 1970'li yillarda %80’lerden 2000’li
yillarda %10’un altina geriledigi gorilmustdr.
Arastirmalar HF'nin glineydogu Asya Ulkelerinde
daha sik oldugunu géstermistirt®-2,

Son yillarda yapilan calismalarda IHF sikhdinin
geriledigi gérilmistir 22!, Calismamizda YYBU'ye
yatirilan olgular arasinda HF insidansi 1:403 idi.

Duzenli izlemi olan gebelerde prenatal ultraso-
nografi (USG) ile tani alma orani %80 iken, di-
zensiz takibi olan gebelerde tani alma orani %40
olarak belirlendi. Bu durum hastanemize basvuran
gebelerin 6nemli bir kisminin takiplerinin diizensiz
olmasina, olumsuz sosyoekonomik ve sosyokdultl-
rel kosullarina baglh olabilir. Tim bu veriler HF'nin
erken tanisinda gebe izleminin onemini tekrar
ortaya koymaktadir.

Rh en baskin antijen olmakla birlikte, farkli kan
grubu antijenleri de HF tablosuna yol agabilir (Kell,
Duffy, Kidd, MNSs ve Diego). Subgrup alloimmuni-
zasyonu, fetal ve neonatal dénemde immin he-
molitik hastaligin anti-D alloimmuinizasyonundan
sonra karsilasilan en sik nedenleri arasinda yer
almaktadir®*2%2! Calismamizda da immin HF
nedenleri arasinda Rh uygunsuzlugu ile esit siklik-
ta anti-C, anti-c ve anti-E’ye bagli subgrup uy-
gunsuzlugu saptandi. Hastalarimizin %20’sinde HF
nedeni olarak subgrub uygunsuzlugunun saptan-
masi HF’'de etiyoloji arastirilirken subgrup uygun-
suzlugunun da mutlaka akilda olmasi gerektigini
vurgulayici niteliktedir.

Literatlirde hidropik gebeliklerin anneleri (ze-
rinde vyapilan arastirmalarda teka lutein Kkisti,
preeklampsi, anemi, preterm dogum, dogum trav-
masl ve postpartum hemoraji éykuleri bildirilmis-
tir’2, Bizim calismamizda da annelerin %36’sinda
preeklampsi, %32'sinde postpartum hemoraji 6y-
kislnin olmasi dikkat cekiciydi. Fetal hidropsun
patofizyolojisini aciklamaya calisan cesitli hipotez-
ler 6ne surilmustlr; lenfatik akim obstriiksiyonu



(konjenital anomaliler, neoplazmlar), artmis kapiller
permeabilite (enfeksiyonlar), vendz yollarda obs-
triksiyona bagh olarak kalbe geri dénen kan mik-
tarinda yetersizlik ve onkotik basingta azalmanin
(karaciger hastaliklari, nefropatiler) patogenezde rol
oynadigi distinilmektedir>®.

Bu konuda yapilan arastirmalarda miyokardiyal
islevler, ortalama intravaskller volim, plazma
proteinleri, hormonlar ve benzeri faktorler lize-
rinde durulmaktadir®?3,

Bugin gelistirilen tekniklerle USG esliginde kor-
dosentez yoluyla intrauterin intravaskuler trans-
flizyonlarla agir eritroblastozis fetalis vakalarinda
fetal yasam sansi artmistir. Ancak hastaneye geg
basvuran ve ilk gelislerinde hidrops gelismis olan
fetlslarda bu tedaviye ragmen yasam sansi hala
disiiktiir’®?>, Calismamizda gec basvuran izlem
disi gebe ylzdesi %52 (n=13) idi. HF tanisiyla
YYBU’ye vyatinlan hastalarin hicbiri intrauterin
transfizyon almamisti. Bu noktada intrauterin tani
koymada fetal ultrasonografinin ayrintili yapilma-
sinin dnemi ortaya gikmaktadir.

Ozellikle polihidroamniyoz ve plasentomegali
agisindan da dederlendirilen hastalarda amniyotik
sivi indeksinin 24 cm’nin Uzerinde ve plasental
kalinligin 4-6 cm’nin Uzerinde olmasi anlamli kabul
edilmektedir. Intrauterin dénemde yapilan USG ile
perikardiyal efiizyonu gosterebilmek biraz daha
glgttr. Cilt 6deminin dederlendirilmesinde skalp-
ten yapilan Olcimlerde kalinhigin 5 mm'den fazla
olmasi anlamh kabul edilmektedir®®=°. Asit genel-
likle HF'nin en erken saptanan bulgusudur. Plevral
eflizyon bir diger 6nemli bulgudur. Bazen akciger
hipoplazisi de bu duruma eslik edebilmektedir.

Olgularin %050-85'i antenatal izlem sirasinda
yapilan USG ile tani almaktadir. Bu nedenle seri
USG incelemeleri, fetal hidropsun degerlendiril-
mesi igin gok 6nemlidir. Fetal kalp atimlari, 6dem,
perikardiyal eflizyon, asit ve amniyotik sivi indeksi
dikkatle incelemelidir. Plevral effizyon ve skalp
0demi gec bulgular olarak karsimiza cikarken, HF,
hemolitik hastaligin son evresi olarak kabul edil-
mektedir’®3!, Calismamizda HF'yi teshis etmemizi
saglayan klinik bulgulardan polihidramniyoz 12
(%48), cilt 6demi 18 (%72), asit 11 (%44), plevral
effizyon 7 (%28), perikardial efflizyon 5 (%20)
hastada saptandi. Bu bulgular dogumda cilt 6demi
ve polihidroamniyoz 6yklsl olan hastalarda HF
acisindan da dikkatli olunmasi gerektigini distn-
dirmektedir. Prenatal dlzenli izlemi olan has-
talarda tani alma sikhdi %80 iken takipsiz gebeler-
de %40 idi. Hidropik fetlislarda bir diger 6nemli
konu uterin distansiyona bagl erken dogumlardir.
Hastalara yapilan terapotik girisimler de bu bebek-
lerde prematiire dogumlarin sikhdini arttirmakta-
dir®334, Bizim calismamizda preterm dodum %44
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oraninda gozlendi. Terapotik girisim nedeniyle erken
dogumu gerceklesen bir hastamiz ise olmadi.
Kaybedilen hastalar lzerinde yapilan arastir-
malarda premattire doganlarin, dogum sonrasi 5.
dakika Apgar skoru dislik ve ilk saatlerde 6nemli
diizeyde yogun bakim gereksinimi olan bebeklerin
daha riskli oldugu gorulmustlr. Calismalar hidro-
pik bebeklerin intrauterin donemde ciddi hipoksiye
maruz kaldigini da gostermektedir’*3>, Literatiirde
bir calismada kompleks konjenital anomalisi olan
HF'li yenidoganlarda mortalitenin en ylksek oldugu,
konjenital silotoraks ile dodanlarda ise en duslk
oldugu gérilmistir®® Galismamizda da hastalarin
%52'sinin hastanemize dis merkezden transport
edildigi, %56'sinda dogumda 5. dakika Apgar
skorlarinin 7’nin altinda oldugu belirlendi. Verileri-
miz kalp yetmezligi ve mekanik ventilatér gerek-
sinimi olmasinin hidropik hastalarda mortaliteyi
olumsuz etkileyebilecegini dislindlirmektedir. Bu
veriler hidropik gebeliklerde perinatal hipoksi ris-
kinin arttidini da destekleyici niteliktedir. Erken
dodgan hidropik bebeklerde erkek cinsiyet, pulmo-
ner komplikasyonlar bakimindan kiz cinsiyete gore
daha buyuk risk tasimaktadir. Prematlire dodan
kiz bebeklerin akciger maturasyonlarini erkek be-
beklere gére daha iyi tamamlamasi bunun nedeni
olarak goOsterilmektedir. Bu nedenle hidropik erkek
bebeklerde mortalite ve morbidite yonliinden daha
dikkatli izlem gerektigi sonucuna varilmistirt:t>3435,
Calismamizda da YYBU'ye yatis gereksinimi olan
bebeklerin 16’sinin (%64) erkek oldugu gozlendi.
Hidropik bebeklerin édnemli bir kismini da kro-
mozomal anomalileri olan hastalar olusturmakta-
dir. Bazi galismalarda bu anomalilerin gogunlukla
X-'e bagh resesif gecis gosterdigi bildirilmekte-
dir**3%37_ Calismamizda genetik sendromlar %12
siklikta gozlenirken, ebeveynlerde akraba evliligi
%44 ve hidropik bebek kayip Oykisl %40 ora-
ninda gordlmustldr. Genetik tani alan hastalarda
baslica teshis edilen hastaliklar trizomi 21 ve
McKusick Kaufman sendromu idi. Bu veriler hidro-
pik yenidodanlarda klasik genetik sendromlar
disinda hidropsa neden olabilecek farkh klinik
sendromlarin da, eslik eden anomalilerle birlikte
distnudlmesi gerektigini gostermistir.
Hastanemizde hidropik bebek diinyaya getiren
tim aileler hidrops fetalis hakkinda ayrintili olarak
bilgilendirilerek, gereken ailelerin de genetik
danisma almalar saglanmistir. Yapilan calismalarda
NiHFli olgularda birden fazla anomalinin eslik
ettigini gortlmektedir; en sik neden kardiyovas-
kiler sistem anomalileridir. Baslica diger nedenler
hematolojik, enfeksiydz, genetik, Uriner ve meta-
bolik sistem hastaliklanidir. Olgularin %5-8’inde
ise neden saptanamaz>'%!!>35 Calismamizda da
NIiHF sikhd %60 olup olgularin %32’sinde kardi-
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yovaskller, %?12'sinde genitoliriner sistem ve
%712'sinde genetik nedenler belirlendi.

Hidrops fetaliste prognoz altta yatan nedene
bagli olarak dedismekle birlikte 6zellikle NIHF'de
koétudur>3>, Mortalite orani genellikle %50-98
arasinda degismektedir. Hidropik bebeklerin de-
gerlendirildigi genis serili farkli arastirmalarda en
ylksek mortalite konjenital anomaliler ile iliskili
bulunmustur®*3638, Calismamizda genel mortalite
%32 bulunurken, kardiyovaskiiler sistem hastalik-
lari bu oraninin %24’tnu olusturdu.

Sonug olarak, hidrops fetalis morbiditesi ve
mortalitesi ylUksek bir hastaliktir. Hasta popllas-
yonumuzda IHF halen 6nemli bir yere sahiptir.

Calismamizda ylksek oranda subgrup uygun-
suzluguna bagh IHF saptanmasi, HF'de etiyoloji
arastiriirken idiopatik olgularda subgrup uygun-
suzlugunun da mutlaka arastirilmasi gerektigini
dislindirmektedir. Antenatal dénemde HF tanisi
alan gebelerin dodgumlarinin olanaklar dahilinde
perinatal merkezlerde yapilmasinin saglanmasi,
izlem ve tedavilerinin Uglncl diizey yenidodan
yogun bakim hizmeti verebilen merkezlerde sur-
dirtlmesi ve ailelere gerektiginde uygun genetik
danismanlik verilmesi 6nem tasimaktadir.

Cikar catismasi beyani bulunmamaktadir
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