
Nonimmün Fetal Hidrops (NFH), fetus,
plasenta ve anneyi ilgilendiren çok çeþitli nedenleri
olan ve genellikle ölümle sonuçlanan bir durumdur.
Nadir bir komplikasyon olan NFH kaynaklarda
1/500-1/4000 oranýnda bildirilmiþtir (1-5). Son za-
manlardaki çalýþmalar bazý olgularda doðum önce-
si tedavinin mümkün olduðunu göstermektedir.
Tedavinin mümkün olmadýðý durumlarda erken taný

ailenin daha sonra uygulanabilecek iþlemler için
bilgi edinmesine yardýmcý olacaktýr. 

Fetusta aþikar kan proteini düþüklüðü ve renal
hipoplazi bulunuþu nadir görülen NFH nedenleri
arasýndadýr (1,2).

Plevral sývý birikimi ve assit basý yaparak fe-
tusun akciðerlerinin geliþimine engel olur. Akciðer
hipoplazisinin bir diðer nedeni de böbrek anoma-
lileridir (6).

Burada, fetus ve annenin kan proteinlerindeki
düþüklüðe baðlý olarak geliþmiþ, NFH ile
sonuçlanan, polihidramnioz, iki taraflý akciðer ve
böbrek hipoplazisi, kalp atrofisinin eþlik ettiði
otopsi olgusu sunuldu.
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Özet
Geliþmekte olan ülkelerde düþük sosyoekonomik düzey ile

sýk düþük ve gebelikler annenin saðlýk ve beslenmesini et-
kileyebilmektedir. Annedeki anemi ve kan proteinlerindeki
düþüklük fetal hidropsa neden olabilir. Bu durumda nonimmün
fetal hidropsun sebebini bulmak kolay gibi görünse de siste-
matik yaklaþýmla birlikte invaziv tekniklerin kullanýlmasý
gereksinimi yine vardýr. Burada, annenin sýk gebeliði ve yeter-
siz beslenmesine baðlý çeþitli organlarýnda geliþme geriliði bu-
lunan nonimmün fetal hidropslu otopsi olgusu sunuldu.

Anahtar Kelimeler: Nonimmün fetal hidrops,
Hipoproteinemi, Renal hipoplazi,
Kardiyak atrofi
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Summary
Low socio-economical level, frequent abortions and

pregnancies may affect mother's health and nutrition in devel-
oping countries.  Maternal hypoproteinemia and anemia may
be associated with hydrops fetalis.  Systematic approach and
invasive techniques are necessary to demonstrate the cause of
nonimmun hydrops fetalis despite the solution of the problem
appears simple. We report a case of nonimmun hydrops fetalis
which had resulted deficient development of multiple internal
organs of fetus related to frequent pregnancies and malnutri-
tion of the mother. 

Key Words: Nonimmun hydrops fetalis,
Hypoproteinemia, Renal Hypoplasia,
Cardiac Atrophy
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Olgu Sunumu
32 yaþýndaki G:4, P:3, A:1, Y:1 olan anne

gebeliðinin 33. haftasýnda ultrasonografide NFH
saptanmasý nedeniyle Osmangazi Ünivesitesi Týp
Fakültesi Hastanesine sevk edildi. Hastanýn birinci
trimesterde yapýlan ultrasonografisi normal olarak
deðerlendirilmiþti. On yaþýnda saðlam ve sýhhatli
bir kýzý olan hastanýn, son 2 yýl içersinde birisi 12
haftada düþükle diðeri ise 36. haftada ölüdoðumla
sonuçlanan 2 gebeliði daha olmuþtu. Eþler arasýnda
akrabalýk yoktu. Fizik incelemede önemli bir özel-
lik saptanmayan annenin laboratuar incelemesinde
hemoglobin 11.2 g/dl, kan grubu A Rh pozitifti.
Tiroid fonksiyon testleri, BUN, kreatinin, kalsium
ve hemoglobin elektroforezi normal sýnýrlarda
deðerlendirildi. ANA, anti DNA, indirekt coombs
negatifti. Total protein doðumdan 3 ay sonraki taki-
binde 7.2 g/dl (N=6.0-8.0), albumin 3.4 g/dl
(N=3.5-4.7) olarak ölçüldü. Ýdrar incelemesi
doðaldý. Ultrasonografide annede polihidramnioz
ile fetusta plevral sývý birikimi, assit, iki taraflý ak-
ciðer hipoplazisi ve kalp boyutlarýnýn küçük olduðu
saptandý. Kordosentezle alýnan fetal kanýn incelen-
mesinde karyotip 46,XX idi. Hematokrit %52, he-
moglobin 15 g/dl (N=20), ortalama eritrosit hacmi
113, total protein 3 g/dl (N=4.40-6.26), albumin 2.3
g/dl (N=3.28-4.50), BUN 9 mg/dl (N=3.1-25.5),
kreatinin 0.5 mg/dl, glukoz 29 mg/dl. HbAA2 nor-
mal sýnýrlardaydý. Rubella, toksoplazma ve CMV'
ye karþý Ig M antikorlarý negatifti. C3, C4, SGOT,
SGPT, CK, LDH normal sýnýrlardaydý. Direkt
coombs testi negatif olup, fetal kan grubu A Rh+ ti.
Aileye erken doðum yaptýrýlmasý önerildi.
Doðumda polihidramnioz varlýðý doðrulandý.
Plasenta 450 g (N=362±79) olup göbek kordonun-
da 2 arter ve 1 ven görüldü. Plasenta patolojik in-
celemeye gönderilmemiþti. Hidropik görünümdeki
kýz fetus 1746 g (N=1720±580) aðýrlýðýnda ve 43
cm (N=40±3.5) boyunda idi. Otopside ultrasono-
grafik tanýya uygun olarak plevral sývý, assit ve
ciltte ödem vardý, akciðerler belirgin olarak
hipoplazik, kalp atrofik, her iki böbrek hipoplazik-
ti. Her iki akciðer aðýrlýðý 13 g (N=40±13),
karaciðer 68 g (N=74±20), timus 8 g (N= 6.8±3.0),
dalak 4 g (N=5±2.5), böbrekler 8 g (N=17.4±4.7)
ve kalp 6 g (N=12.8±3.2) olarak ölçüldü. Akciðer
geliþimi terminal sac safhasýndaydý fakat alveoller
açýlmamýþtý. Akciðer / vücut aðýrlýðý oranýnýn

(0.012 ¯) olmasý ve radial alveol sayýmýnýn azalmýþ
olmasýyla (@1.9, Emery ve Mithal metodu) akciðer
hipoplazisi tanýsý doðrulandý (Þekil 1-2). Böbrekler
normalden küçük olup aðýrlýklarý normalin 2SD al-
týndaydý. Sað böbrek 5 loblu, sol böbrek 4 loblu idi.
Bir Bertini kolumnasýnda izlenen glomerül sayýsý
6-7 arasýnda deðiþiyordu. (26. haftada N=6+1).
Displazi bulgusu yoktu. Tubuluslarda hidropik de-
jenerasyon vardý (Þekil 3-4). Immunhistokimyasal
olarak böbrekte Ig G depolanmasý izlenmedi.

Kalp bölmelerinin ve damarlarýnýn görünümü
doðal ve orantýlý olmasýna raðmen boyutça küçük-
tü. Sað ventrikül 3.5 mm, sol ventrikül 4 mm, sep-
tum 5 mm kalýnlýktaydý. Mikroskopik olarak kalp
kasýnda bazý alanlarda vakuoler dejenerasyon ve
ödem izlendi. Fetal hayattaki kalp geliþiminin du-
raklamasýnýn kalp atrofisi ile sonuçlandýðý görüldü.
Diðer organlarýn geliþimi gebelik yaþý ile uyumluy-
du.

Tartýþma
NFH nadir bir durumdur. Ani olarak geliþmesi

ve kötü prognozlu oluþu nedeniyle bulgularýn
toplanmasý yetersiz kaldýðýndan bu probleme bir
çok merkezde uygulanacak standart bir protokolle
yaklaþýlmasý önerilmektedir. Holzgrave ve ark.
NFH' lu olgularda doðum öncesi dönemde ultra-
sonografi, anneye ait kan testleri ve ardýndan uygu-
ladýklarý amniyosentez ve fetoskopi gibi invaziv
teknikleri kapsayan sistematik yaklaþýmla idi-
yopatik olgularýn oranýný %60'dan %19'a indirmeyi

Þekil 1. Akciðer hipoplazisi. Respiratuar bronþiol ile
plevra arasýnda sadece bir alveol izleniyor. H-Ex80.
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baþarmýþlardýr (4). Annede polihidramniozun bu-
lunuþu, anemi ve preeklampsi NFH'u akla getiren
önemli belirtilerdir (5). Ultrasonografi en güvenilir
taný aracýdýr (1,5). Hidrops fetalis genellikle aðýr

anemi, hemodinamik fonksiyon bozukluðu, kan
proteinlerinin düþüklüðü ve lenf damarlarýnýn dis-
plazisine baðlý olarak geliþmektedir. Bu faktörler
birlikte ya da tek baþýna rol oynayabilir. NFH
annede anemi ve kan proteinlerinin düþüklüðü ile
birlikte görülebilir (5). Fetusun kan proteinlerinin
ileri derecede düþük olmasý NFH'un nadir nedenleri
arasýndadýr. Konjenital nefrozlara baðlý olarak da
aðýr derecede protein kaybý olabilir (1).

Kalbin dýþ yüzeyinden ölçülen biventriküler
boyut, fetusun yaþam þansýný ve NFH�nin gerilebile-
yeceðini gösteren iyi bir belirleyicidir (7). Olgumuz-
da NFH etiyolojisinde rol oynayabilecek myokardit,
anemi, splenomegali veya hepatit gibi enfeksiyöz ne-
denlere ait belirtiler yoktu. Kardiyak atrofiye düþük
debinin neden olduðu düþünüldü (1, 8-9).

Aðýr akciðer hipoplazisi %100 ölümle
sonuçlanýr (6). Akciðer hipoplazisi sistematik
olarak incelenen yenidoðan otopsilerinde %10 ile
%15 oranýnda bulunur. Diafragma hernisi, böbrek

Þekil 2. Kalp ve akciðerlerin makroskopik görünümü.

Þekil 3. Böbrek maturasyonu 26.cý gebelik haftasý ile
uyumlu. Böbrek tubuluslarýnda hidropik dejenerasyon
izleniyor. H-E x 80.

Þekil 4. Böbreklerin makroskopik görünümü.
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anomalileri, omfalosel, iskelet anomalileri ya da
amniyotik sývý anomalileri gibi diðer doðumsal
anomalilerin varlýðýnda bu oran %50-%80'e çýkar.
Akciðer hipoplazisinin deðerlendirilmesinde ak-
ciðerdeki toplam alveol sayýsý, akciðer vücut aðýr-
lýðý oraný, doku olgunluðu, doku yapýsý, radial alve-
oler sayým ve hücre olgunlaþmasý gibi histolojik
kriterler kullanýlabilir. Nakamura, hidrops fetalis ve
renal anomalili olgulardaki akciðer hipoplazisinin
deðerlendirilmesinde bronþial dallanmanýn azal-
masý, radial alveoler sayým, lameller inklüzyon
cisimcikleri, disatüre fosfatidil kolin miktarý ve
elastinin iyi geliþmemesinin kriter olarak kullanýla-
bileceðini göstermiþtir. Akciðer geliþiminde gebe-
liðin 16. haftasýndan önceki erken geliþim
evresinde karþýlaþýlan teratojenler, göðüs
boþluðunu etkileyen mekanik faktörler, mezanþim-
epitel etkileþimleri, büyüme faktörleri, hormonlar
ve trizomi 8,13,18 gibi kromozom anomalilerinin
önemli rolleri vardýr (6, 7-10).

Böbreklerde oluþan malformasyonlar embri-
yonik geliþimin hangi safhasýnda teratojen ajanla
karþýlaþýldýðýný gösterebilirse de, oluþan hasar bir
sonraki geliþim evresini de etkileyebilir. Çeþitli
kromozom, iskelet, göz, kulak, sinir sistemi, cilt ve
bað dokusu ve iç organlarý ilgilendiren anomaliler,
multipl konjenital malformasyonlar, hamartomlar,
endokrin ve metabolizma bozukluklarý ile büyüme
ve geliþme bozukluklarýna eþlik eden 300'den fazla
sendromda çeþitli üriner sistem anomalileri taným-
lanmýþtýr. Böbreklerin agenezisi ile birlikte diðer
organlarý ilgilendiren agenezislerin bulunduðu
Potter sendromu embriyonik geliþimin 3-4. haf-
tasýnda oluþurken, ürorektal anomalilerin 6. hafta-
da, multikistik, displastik ya da rudimenter böbrek
oluþumunun (Potter'in Tip II kistik hastalýðý) 8-9.
haftada, Potter'in Tip I kistik hastalýðýnýn ise 14-15.
haftada oluþtuðu bilinmektedir. 20-22 haftada nor-
mal pelvikalisiel sistemle birlikte renal hipoplazi,
çocukluk çaðý polikistik hastalýðý, adult tip poli-
kistik hastalýk, meduller kistik hastalýðýn geliþebile-
ceði düþünülmektedir. Nefronlarýn 1/3'ü bu hafta-
larda oluþmaktadýr. 32-36. haftada ise nefron sayýsý
1 milyona ulaþýr (11,12). 2000' in üzerinde post-
mortem infant ve çocuktan oluþan bir dizide 55'i iki
taraflý, 3'ü tek taraflý olan böbrek hipoplazisi olgusu
bildirmiþtir. Bu dizide böbrek aðýrlýðýnýn normal
toplumdakinin %5' i kadar olmasý hipoplazi kriteri
olarak kabul edilmiþtir. Böbrek hipoplazisi, her iki

böbreðin aðýrlýðýnýn normalin 2 SD altýnda ya da
ona eþit olmasý durumunda tanýmlanýr ve genellikle
diðer organ malformasyonlarý ile birliktedir (11).
Bizim olgumuzda da böbrek boyutlarý bu tanýma
uymaktadýr. VACTERL, VACTERL-H ve CHARGE
assosiasyonlarýnda, aralarýnda hipoplastik böbreðin
de görüldüðü çeþitli renal malformasyonlar yaný
sýra diðer sistemleri ilgilendiren maturasyon bozuk-
luklarý söz konusudur (13-15). Prune belly sendro-
munda, Goltz sendromunda, Hajdu-Cheney sendro-
munda, yeni bir sendrom olabileceði düþünülen
BRESEK/BRESHECK'de izlenen çeþitli böbrek
anomalileri arasýnda hipoplastik böbrek de taným-
lanmýþtýr (16-19). VACTERL sporadik rastlanan bir
assosiasyon olmasýna raðmen, bazý VACTERL ve
VACTERL-H olgularýnda genetik geçiþin olabile-
ceðini düþündüren bulgular vardýr (13, 14). Kim ve
ark. 4.5 yýl içersinde antenatal ultrasonografi ile
deðerlendirdikleri 5442 fetusta %4.3 oranýnda
anomali, %0.9 oranýnda üriner sistem anomalisi
saptamýþlardýr. 37 olguda hidronefroz, 5 olguda
multikistik displastik böbrek, 2 olguda renal
agenezis, 1 olguda ektopik böbrek, 1 olguda
hipoplastik böbrek tanýmlamýþlardýr (20). 1 Ocak
1997- 31 Aralýk 1998 tarihleri arasýnda, il
merkezindeki hastanelerde 20278 doðumun olduðu
Eskiþehir ilinde, hastanemizde bu süre içinde otop-
si yapýlan 20. haftanýn üstündeki 40 fetustan 3'ünde
böbrekleri ilgilendiren geliþimsel anomali saptadýk.
Bunlar, Potter sendromu ile birlikte tek taraflý ska-
pula hipoplazisi, Roberts-SC Phocomelia sendro-
mu tanýmlanan bir olguda tek taraflý hipodisplastik
böbrek ile burada sunulan bilateral renal hipoplazi
saptadýðýmýz olgu idi (21,22). Suziki ve ark. hipo-
gonadizm (hgn/hgn) ile hipoplastik böbreklerin
(hpk/hpk) birlikte bulunduðu genetik kusurlu rat-
larda nefrogenezisin azalmýþ olduðunu, bu ratlarýn
böbreklerinin +/hpk ve +/+ ratlara göre daha küçük
olduðunu ve doðumdan sonra da normal aðýrlýða
ulaþamadýðýný göstermiþtir. Mutant ratlarda normal
ratlarda bulunan glomerül sayýsýnýn ¼ ü kadar
glomerül bulunduðunu ve postnatal dönemde iler-
leyici böbrek yetmezliðine baðlý anemi, hiper-
paratiroidzm ve osteodistrofi geliþtiðini göster-
miþlerdir (23, 24). Bulgularýmýz, otopsi olgumuzda
böbreklerin uzun sürede etkilendiðini ve bu etkinin
gebeliðin 16. haftasýndan önce baþlayýp gebeliðin
20-22. haftasýnda da devam ettiðini, maturasyonun
26 gebelik haftasý ile uyumlu olmasý da oluþan nef-
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ron sayýsýnýn gebelik haftasýna göre beklenenden
düþük olduðunu göstermektedir. Bizim hastamýzda
bir düþük ve bir ölüdoðum öyküsü var olmasýna
raðmen akraba evliliði öyküsü ve fetusta kromo-
zom anomalisi bulunamamýþtýr. Annenin diðer ölen
bebeklerine otopsi yapýlmamýþ oluþu, böbrek
hipoplazisine neden olabilecek tek gen mutasyonu
varlýðýný ekarte edebilmemize engel olmuþtur.
Olgumuzda esas nedeni açýklayabilecek tek anor-
mal sonuç fetusun hemoglobin ve kan protein-
lerindeki düþüklüktür. Akut açlýk daha önce iyi
beslenen gebelerde yenidoðanýn normalden 300-
400 g az kilo almasý ile sonuçlanýr. Annedeki kro-
nik malnutrisyon da fetal büyümeyi etkilemektedir.
Günde 70 g protein alan annelerin bebeklerinin
günde 50 g protein alan annelerin bebeklerinden or-
talama 400 g daha aðýr doðduklarý gösterilmiþtir.
Malnutrisyonda karaciðer aðýrlýðýnýn azalacaðý, en-
feksiyon bulgusu olmadýkça timus ve dalaðýn
büyümeyeceði, buna karþýlýk beyin geliþiminin ko-
laylýkla etkilenmeyeceði bildirilmektedir (12).
Burada sistematik yaklaþým ve invaziv teknikler
kullanýlarak tanýmlanmýþ nadir bir NFH olgusu az
rastlanmasý ve iyi bir antenatal maternal bakým ile
önlenebilir bir perinatal ölüm nedeni olabilmesi ne-
deniyle kaynak bilgileri eþliðinde sunuldu.
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