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Ozet

Summary

Hidrops fetalis, fetus ve yenidoganda derialti ve seroz

kavitelerde asur1  miktarda sivi  toplanmast olup, ilk tamimlanan

olgular Rh  alloimmunizasyonu  ile iligkilendirilmistir. — Rhesus

immunoglobulinin ~ vaygin  olarak uygulanmasindan  sonra — im-

mun nedenle olusan hidrops olgulari azalirken, nonimmun ne-
denlerle olusan  hidrops fetalis orami goreceli olarak artarak
%87've

ve tedavi yaklasimlar:

ulagnustir. Bu yazida  hidrops fetalisin fizyopatolojisl

literatiir ~ bilgileri  118inda  gozden  gegir-

ilmigtir.
Anahtar Kelimeler: Hidrops fetalis

T Kiin Pediatri 1999, 8:88-97

Hidrops fetalis (HF) fetus veya yenidoganda
yaygin derialti 6dem ve viicut bosluklarinda anor-
mal serdz sivi toplanmasidir. Genellikle batinda
asit, plevral ve perikardiyal effiizyonlar vardir
(1.2).

Siniflandirma amaciyla hidrops,
nonimmun hidrops fetalis (NIHF) olarak deger-
lendirilmistir. Ilk hidrops olgularinin ¢ogunun Rh
alloimmunizasyonu ile iliskilendirilmesine karsin,
son 25 yildir hidrops nedenlerinde belirgin degisik-
lik olmustur. McAfee ve ark. 1970'lerde hidrops
olgularinin %82'sinin immun nedenle olustugunu
bildirirken (3), 1992'de %87 olgu NIHF olarak sap-
tanmistir (4).

immun ve

NIHF sikligi 2500-3000 canli dogumda bir
olarak bildirilmektedir (5). Rhesus immunoglobu-
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Hydrops fetalis is characterized with excess fluid accu-
mulation in subcutaneous tissue and serous cavities, and the
first reported cases have been related to Rh alloimmunization.
As the number of hydrops cases with immune origin has de-

clined after  widespread Rhesus  immunoglobulin  administra-

tion, the incidence of hydrops fetalis due to non-immune etiol-

ogy has relatively increased to eightyseven percent. The patho-

physiology and management aspects of hydrops fetalis have

been reviewed in view of'the literature in the this article.
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lin uygulamasindan once tim hamilelerde izoim-
munizasyon orani %0.5-1.0 iken, bu uygulama ile
siklik %0.1'e kadar diismistiir (2).

Patogenez

Bireysel 6zellikler yerine fetuste 6dem olusu-
mundan sorumlu olan patojenik mekanizmay1 agik-
lamak hastalik gelisiminin daha iyi bir anlasil-
masini saglayabilir.

Fetal sivi dengesi: Normal bir fetuste, tiim
gebelik boyunca 4 litre kadar sivi bulunur. Bu
sivinin ¢ogu anne dolasimindan plasenta yolu ile
filtre olurken, sadece %20 kadar:1 fetal kataboliz-
madan saglanir (2) (Sekil 1). Bu sivi fetal dolagim-
dan ayrilarak viicut doku ve bosluklarina gider.
Fetal lenfatik sistem bu filtre olmus siviy1 intra-
vaskiiler bosluga dondiiriir. Filtre olan bu siviy1
lenfatik sistem tekrar dolagima dondiirmede yeter-
siz kalmadik¢a 6dem olusmaz. Baska bir deyisle
filtre olan s1vi miktari, lenfatik sistem kapasitesini
asacak kadar yiiksek veya lenfatik fonksiyon

T Kim Pediatri 1999, 8
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Sekil 1. Plasenta, fetal vaskiiler bosluk ve dokular, amniyon sivisi ve matemal dolagim arasindaki iliskiler.

— —
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. Norma Anne S— : | F
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4. Hidrops (Asin : ! R St :
; i i Vaskiler - :
v {iltrasyonu) Anne —)"; bosluk Filtrasyomu 7| Fetal dokular
| —————— - ]
A Lenfatikler :
Sekil 2. Hidrops fetaliste kompartimanlar arasindaki sivi aligverisinin bozuldugu sematize edilmektedir. 1. Normal sivi dengesi, 2.

asir1 sivi filtrasyonuna bagli hidrops, 3. bozulmus lenfatik fonksiyona bagli hidrops, 4. asir1 sivi filtrasyonu ve bozulmus lenfatik

fonksiyona bagli hidrops.

bozuklugu olmadik¢a veya bu iki faktoriin birlik-
teligi olmadik¢a 6dem olusmaz. Ancak erigkin ile
karsilastirildiginda, lenfatik sistem ve mikro
dolasimdaki gelisimsel farkhiliklar fetusu inter-

T Klin J PeJiatr 1999, 8

stisiyel s1v1 birikimine egilimli hale getirir. Bu fark-
hliklar; daha fazla kapiller gecirgenlik, daha esnek
interstisiyel kompartiman ve lenfatik doniis {izerine
vendz basin¢larin daha fazla etki etmesidir (1).
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Hidrops fetalisin olusum mekanizmalari

HF, fetal si1vi dengesinde ciddi sapmalarla
se en bir bozukluktur; intravaskiiler bosluk
voliimiinde hi¢ bir degisiklik olmadan ya da ¢ok az
bir degisiklikle ekstravaskiiler bosluk genisleyebilir
(6). HF olusumunda ileri siiriillen mekanizmalar

sunlardir (7):

1. Siv1 filtrasyonu icin artms hidrolik kondiik-
tans (asfiksi ile indiiklenmis kapiller yetmezlik);

2. Azalmis serum protein ozmotik basinci (hipo-
proteinemi);

3. Artmis mikrovaskiiler hidrostatik basin¢ (kalp
yetmezligi);
4. Tam veya parsiyel lenfatik fonksiyon yeter-

sizligi [juguler lenfatik obstriiksiyon veya artmis
santral venoz basin¢ (CVP)]

Etiyoloji (2)
1. Hematolojik nedenler
Alloimmunizasyon (Rh, anti-Kell, anti-c, anti-E)
ABO uygunsuzlugu
G6PD eksikligi
Fetal - maternal transfiizyon
Fetal - fetal transfiizyon
Maternal - fetal transfiizyon
Homozigot alfa talassemi
intrauterin aplastik anemi
Konjenital 16semi
2. KardiyovaskiiTer nedenler (8)
2.1. Kardiyak yapisal malformasyonlar
Olas1 nedenler
Hipoplastik sol kalp sendromu
Mitral stenoz
Aort stenozu
Aort koarktasyonu
Foramen ovalenin yetersiz olmas1 veya
erken kapanmasi
Trikispid kapagin Ebstein anomalisi
Atriyoventrikiiler kanal defekti
Pulmoner kapagin konjenital yetersizligi
Hipoplastik sag kalp
Duktus arteriozusun kisitlilig1 veya erken
kapanmasi

Neden olmasi ag¢ik olmayanlar
Biiyiik arterlerin transpozisyonu
Ventrikiiler septal defekt

Atriyal septal defekt
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Fallot tetralojisi
Trunkus arteriozus
2.2. Fetal tagiaritmiler
AV reentran tasikardiler
Wolff- Parkinson-White sendromu ile birlikte
Gizli AV iletim ile birlikte
Atriyal flatter
AV nodal reenrant tasikardiler
Atriyal fibrilasyon
Ventrikiiler tasikardiler
2.3. Fetal bradiaritmiler
Sinus bradikardisi
Tam AV blok

- yapisal kalp hastalig:

- maternal konnektif doku hastalig:r ile birlikte

2.4, Yiksek debili kalp yetmezligi
Derin anemiler
-immun olgular
-fetal sakrokoksigeal teratom ile birlikte
-arteriyovendz malformasyon (fetal veya
plasen tal)
2.5. Kalp tiimorleri
Rabdomiyom
Hemanjiyom
Teratom
Hamartom
2.6. Kardiyomiyopati
Restriktif
Dilate
2.7. Miyokarditler
2.8. Miyokard infarktiisi
2.9. Idiyopatik arteriyel kalsifikasyon.
Enfeksiy6z nedenler (9)
3.1. Viriisler
Parvovirus B19
Sitomegalovirus
Koksakivirus
Adenovirus
HSV Tip 1
Rubella
Polio
influenza B
RSV
3.2. Bakteriler / Spiroketler
Troponema pallidum
Listeria monositogenez

Leptospira interrogans

T Klin Pediatri 1999, 8
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3.3. Parazitler
Toksoplazma gondii
Tripanozoma kruzii
3.4. Diger
Uroplazma iirolitikum
Klamidyalar
4. Bobrek hastahklar:
Konjenital nefroz
Renal ven trombozu
Renal hipoplazi
Uriner obstriiksiyon
S. Pulmoner ve intratorasik nedenler
Pulmoner lenfanjiektazi
Kistik adenomatoid malformasyon
Ekstralobuler pulmoner sekestrasyon
Primer bronkopulmoner leyomiyosarkom
Diger konjenital akciger tiimoérleri
Diyafragma hernis1
6. Gastrointestinal nedenler
ince barsak volvulusu
Diger intestinal obstriiksiyonlar, atreziler
Mekonyum peritoniti
Prune Belly sendromu
7. Plasental veya kordona ait nedenler
Koryoanjiyoma
Umblikal kordun bemanjiyomu
Umblikal kordun anjiyomiksomasi
Umblikal arter anevrizmasi
Koryonik ven trombozu
Umblikal ven trombozu
Kord basisi
Kordda gergek digimlenme
8. Kroniozomal nedenler
Turner sendromu
Tetraploidi 90, XX
Trizomi 13, 18, 21 ve diger trizomiler
18 qt
Triploidi
Duplikasyon (1 Ip)
9. Genetik nedenler
Noonan sendromu

Betaglukuronidaz eksikligi (mukopolisakkaridoz tip
VII)

tnfantil sialidozis
Néroaminidaz eksikligi
Gaucher hastalig:
Kardiyak glukojenoz

Glukoz fosfat izomeraz eksikligi
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Holoprosensefali
Hipertelorizm-disfaji sendromu (Opitz-G)
iskelet anomalileri (osteopetrozis kongenita, artro
gripozis, hipofosfatazya)
Kisa kosta sendromlart (akondioplazi, asfiksiye
sokan torasik distrof1)
Perlman familial nefroblastomatozis sendromu
Konjenital miyotonik distrofi
10. Primer lenfatik obstriiksiyon
Kistik higroma
Multipl pterygium sendromlari
Pulmoner lenfanjicktazi
Konjenital silotoraks
11. Maternal nedenler
Diabet
Gebelik gestozlan
indometazin kullanimi
Sistemik lupus eritematozus
12. Cesitli nedenler
Teratom
Anjiom
Néroblastom
Wilms timori
SSS malformasyortilari
Amniyotik band sendromlar:
Teka lutein kistleri
Sakrokoksigeal teratom
13. idiyopatik
Yenidoganm hemolitik hastaligi ile iligkili 43
degisik eritrosit antijeni bulunmakla birlikte Rh he-
molitik hastaliginin immun HF nedenleri arasinda
Ozel bir yeri ve 6nemi vardir. 0.05-0.1 ml. kanin
Ozellikle de bir¢ok kez annenin dolasimina karis-
mas1 immunizasyonu olusturmak icin yeterlidir. Rh
immunizasyonu olugma olasilig1 toksemi, sezaryen,
plasentanin elle ¢ikarilmasi gibi transplasental
kanamanin daha fazla siklik ve volimde oldugu du-
rumlarda daha fazladir.

Anneden fetuse gegen antikorlar hemolitik
olayin klinik bulgularindan sorumludur. IgG
tipinde antikorlarla kapli eritrositler baslica fetus
dalaginda tutulur. Yikim hizi hiicrelerin lizerindeki
antikor miktariyla dogru orantilidir. Cok yiiksek an-
tikor diizeylerinde hiicreler intravaskiiler hemoliz
ve splenik sekestrasyon ile yikilir. Siddetli olgular-
da HF gelisir. Derin aneminin yani sira asfiksi, eks-
tramediiller hematopoez sonucu karaciger hara-
biyetine bagli  hipoproteinemi de hidropsun
gelismesinde etkili diger faktorlerdir.
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Fetusun hastaliginin siddetini saptamada en
kesin yontem amniyos sivisindaki bilirubin
diizeyinin &l¢iimiidiir. Onceki infantta hemolitik
hastalik Oykiisii bulunan ve indirekt Coombs
testinde 0.125'ten fazla anti-D titresi bulunan
gebelere amniyosentez yapilmalidir. ki haftalik
aralar ile fetusun durumu izlenerek uygun ise
33. haftadan sonra dogum indiiklenir. Amniyon
sivisinda optik dansite (OD) yiiksek olan olgularda
kordosentez ile fetal kan Ornegi alinarak hematokrit
%30'un altinda ise inutero kan transfuzyonu yapil-
malidir (10,11). 20-22. haftalarda baslayarak

yapilan transfiizyonlar olgularin %87'sini kurtarir
(12).

Immunizasyonu énlemek icin Rh (+) esi olan
tim Rh (-) hamilelerin 28. haftada anti-D ile profi-
laksileri Onerilmektedir. Bu uygulama ile sensiti-
zasyon orani %0.1'e diismektedir (2,13).

HF ile birlikte olan kardiyovaskiiler bozukluk-
lar tim olgularin %26'lik bir bolimiinii olustur-
maktadir (14,15). Bunlar sadece yapisal bozuk-
luklar olmayip; aritmiler, yetmezlikler, tiimdrler,
miyopati, enfeksiyon, enflamasyo1, infarktiis ve ar-
teriyel kalsifikasyonlar1 da kapsamaktadir.

Kalbin yapisal malformasyonlar1 HF ile en sik
birliktelik gosteren kardiyak patolojidir (4,15).
Bazi durumlarda kardiyak yapisal malformasyon
ile HF arasinda kesin nedensel bir iliski kurula-
bilmekle birlikte, bir kisim olguda kardiyak malfor-
masyon ile HF arasinda sadece rastlantisal bir bir-
liktelik bulunabilir (8,14).

Sag atrium voliim veya basing yiiklenmesi ile
sonuglanan yapisal lezyonlar HF ile sonuglanabilir.
Sag atriyum basincinin ve sistemik vendz basincin
yikselmesi yapisal kalp hastaliklarinda hidropsun
gelisiminde ©nemli bir faktordiir. Yapisal kalp
hastaliklarinda
goriilmesi HF gelisimine yol agabilir (8).

aynt zamanda aritmilerin de

Fetal tasiaritmiler hidrops ile birliktelik
gosteren ikinci yaygin kardiyovaskiiler bozukluk-
tur. Bu grup hastalar, kalp ritimleri kontrol altina
alinabilirse en iyi prognoza sahiptirler. Tasikardi ile
indiiklenmis kardiyomiyopati, sag atriyum basin-
cinda artisa ve HF olusmasina neden olur. Tasikar-
dinin siire ve siddetinden ¢ok, AV kapaklarin
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inkompedanst ve siddetli ventrikiiler disfonksiyon
HF gelisimi ile korelasyon gostermektedir.

Fetal tasiaritmilerin antiaritmikler ile tedavisi
iletimi yavaslatmaya veya refrakter periyodu uzat-
maya dayanir. Digoksin fetustaki supraventrikiiler
tagiaritmilerin tedavisinde en yaygin olarak kul-
lanilan etkili ve emniyetli bir ilactir. Maternal-fetal
transferi iyi olup, 0.6-1.0 arasindadir. Verapamil,
propranolol, "flecainide", kinidin, "amiodarone"
yine fetal tasiaritmilerin tedavisinde kullanilacak

ikinci segenek ilaglardir (17).

Maternal-fetal enfeksiyona sekonder HF,
NIHF arasinda %1-8'lik bir orana sahiptir (15,18).
En sik goriilen etkenler toksoplazmozis, sitiliz,
CM YV ve parvovirus B19'dur.

Fetal enfeksiyonun HF'e yol agma mekaniz-
malar1 baslica eritroid progenitor hiicrelerin enfek-
siyonu, miyokardit ve hepatik destriiksiyondur ( 19-
22). HF'in patogeunezinde enfeksiyonun diger bir
etkisi, anoksi, endotel hiicre harabiyeti ve kapiller
perméabilité artisina neden olan fetal sepsistir.
Plazmanin, genislemis epiteliyal araliklar ve bozul-
mus bazal membrandan asir1 sizmast hidropsa yol
acar (23,24).

NIHF etiyolojisinde siiphele-
nildiginde anne kani, amniyon sivist ve fetal kan
orneklerinden yapilacak kiiltiir-izolasyon c¢alis-
malar1 ile serolojik testler tedavide yonlendirici
olabilir. Sifilize sekonder hidropsta penisilinin
etkinlik ve gilivenilirligi  bilinmektedir (25).
Maternal spiramisin, sulfadiazin ve primetamin
konjenital toksoplazmozisin uzun vadeli sekellerim
azaltir; ancak HF'de spesifik etkisi bilinmemekte-
dir (26,27). HSV'nin neden oldugu HF'de asiklovir
tedavisinin etkinligi bilinmemektedir; ancak bu
ajanin neonatal herpes olgularmdaki basaris1 onu
kullanilir hale getirmektedir (28).

enfeksiyondan

Gansiklovir; hayvan caligmalarinda teratojenik
bulunmus olup, CMV enfeksiyonlu fetus veya
yenidogan iizerine olan etkisi bilinmemektedir.
Parvovirus B19'a karsi bilinen bir antiviral tedavi
bulunmayip, intrauterin kan transfiizyonlar1 yapil-
mas1 tartigmalidir. Bu durumlarda transfiizyon her
olgu icin yarar-zarar orant goz Oniinde bulunduru-
larak yapilmalidir (29).

TKlin Pediatri 1999, 8
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Hidrops Fetalisin Antenatal Tani ve
Yaklasimi (30)

Maternal riskler

Anormal uterin biliyiime

Polihidramniyos

izoimmun hemolitik hastalik (pozitif antikorlar, 6ykii)
Diabetes mellitus

Hipertansiyon (gebelik ile olusmus)

Fetal aktivitedc azalma

Fetal kardiyak aritmi

Nedeni bilinmeyen anemi

J

A. Ultrason ile tani1: Hidrops fetalis

B. Antenatal degerlendirme

izoimmun hemolitik
hastalik

Enfeksiyona yonelik Fetal enfeksiyon

kiiltiir, izolasyon ve serolojik

Maternal antikor Ol¢iimi

caligmalar
Alfafétoprotein 6lgimi Noral tip defektleri,
sakrokoksigeal teratom,

fetal nefrozis

G6PD, piruvat kinaz gibi Annede tasiyicilik

enzim aktivitelerinin ol¢imi

Hemoglobin elektroforezi »-  Maternal alfa talassemi
trait

Glukoz tolerans testi »- Maternal diabet

Yiiksek rezolisyonlu USG *- Cogul gebelik

Fetal malformasyon
Fetal kardiyak bozuk-
luklar

Amniyosentez, kordosentez Fetal kromozomal
bozukluklar
Bilirubin OD &lgtimi
Fetal Hb 6lg¢limi
Kiiltiir ve serolojik

¢aligsmalar

*

Fetal ekokardiyografi Fetal kardiyak nedenler

C. Fetal yonetim

Fetal tasikardi Maternal digoksin,
verapamil, kinidin,

propranolol

Fetal abdominal distansiyon
(siddetli)

Dogum Odncesi

parasentez
Pulmoner immaturité Maternal kortikosteroid
Derin anemi Fetal transfiizyon

Kanitlanmis infeksiyon Spesifik antibiyoterapi

32-33. haftadan itibaren indiklenmis erken dogum.
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A.USG ile tiim mdropik fetuslere tam koymak
miimkiindiir. USG'de hidrops kriterleri: 5 mm'den
fazla generalize deri O6demi, asit, plevral veya
perikardiyal effiizyon ve 6 cm'den fazla plasental
kalinlagsmadir (31). Polihidramniyos siklikla go6z-
lemlenir. USG'de HF ile birlikte bulunan pek ¢ok
konjenital anomali ve kalp hastalig1 saptanabilir.
Hidropsun ikiz gebelikte bulunmasi intrauterin
parabiyotik sendromu diisiindiirmektedir.

B. Hidropsun etiyolojisinin antenatal ddonemde
arastirilmasina izoimmun kan uyusmazliginin sap-
tanmasiyla baslanmalidir. Erken gebelikte maternal
antikor dilizeyinin 06l¢limii, amniyos sivisindaki
bilirubin miktarinin 6l¢iimii ve kordosentezle ali-
nan fetal kan O6rneginin hemoglobin diizeyi imimin
HF'nin siddetini gosterir. Eger neden immun
degilse, NIHF nedenleri arastirilmaya baslan-
malidir (2,32,33).

C. Fetal yaklasim hala klasik tedavilerle sinir-
lidir. Maternal digoksin fetal tasikardilerin baski-
lanmasmda etkilidir. Fetal abdomen ileri derecede
distandii ise dogumu gerceklestirebilmek icin in-
trauterin parasentez gerekebilir. Akciger matiiras-
yonu tamamlanmamigsa dogumdan Once anneye
deksametazon, betametazon gibi kortikosteroidler
verilmelidir. Fetal hematokritin %30un altina
diistiigi durumlarda intrauterin transfiizyon yapil-
malidir. Enfeksiy6z etiyoloji saptandiginda, varsa,
spesifik tedavisi baslatilmalidir (2,8,9,32,33).

Hidrops Fetalisin Postnatal Tanis1 (30)

A. Hidrops fetalisin tipik goriintiisii subkutan
O6dem ve asit nedeni iledir. Her ikisi de bazen ilk
bakista gézden kacabilecek kadar hafif olabilir, res-
piratuvar distres belirgindir; hi¢ solunum g¢abas1 bu-
lunmayabilir. Solukluk siklikla anemi nedeni iledir.
Ancak bazen anemi bulunmasa da subkutan 6dem
nedeni ile deri soluk goziikiir. Hematolojik nedenli
HF'de belirgin 6dem vardir. Sivi birikimi nedeniyle
agirlik gestasyonel haftaya gore fazladir. Sivi ve
ilaclarin doz ayarlamasinda, ilgili haftanin 50. per-
santili kullanilmalidir. Aritmiler en ¢ok stipraven-
trikiiler tasikardi seklindedir. Asit asir1 ise ¢ok
biiyiik boyutlarda karaciger ve dalak bile palpe
edilemiyebilir. Plasenta sivi yiikii nedeniyle sistir.
Gros Odem nedeniyle plasental "exchange"
olasilikla bozulmus olup; fetal asfiksi ve doku
hipoksisinc neden olmakta ve dogumda depresyon
olusmaktadir (2,8,32,33).
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B. Eger etiyolojik tani antenatal donemde sap-
tanamadiysa laboratuvar c¢aligmalar sarttir. HF ile
birlikte olan 100'iin iizerine hastalik bildirilmekte-
dir. Bunlara yonelik sistematik arastirmalarin yapil-
masi1 zorunludur (2,14,32,33).

C. Goriintiilleme g¢aligmalar1 hem tedaviyi yon-
lendirmek, hem de etiyolojik tani koyabilmek igin
gereklidir.  Sivi birikiminin  viicut bosluklarina
dagilimi ve akciger 6deminin siddeti belirlen-
melidir. Ekokardiyografi kardiyak disfonksiyonun
tip ve derecesini belirlemek icin yapilmalidir. Kafa
ve uzun kemik grafileri, beyin kalsifikasyonlar1 ve
kemigin yapisal malformasyonlari; kraniyal USG
ve CT; periventrikiiler, intraventrikiiler ve paranki-
mal  kanamalarin  saptanmasinda  yararhdir.
Abdominal USG; Kkitleler ve liriner sistem anom-
alilerini ortaya ¢ikarmak ig¢in kullanilir (2,8,32,33)
(Tablo 1).

Hidrops Fetalisin Postnatal Yoénetimi (30)

A. Dogumda stabilizasyon

. { w
Intrauterin asfiksi

Resiisitasyon
Asit nedeniyle diyafram fikse Abdominal parasentez
Plevral effiizyon nedeniyle Torasentez

akcigerler komprese

Tablo 1. Antenatal donemde HF tanisi

Derin anemi, hipovalemi

Drerist anemi, hormevolemi

Metabolik asidoz
godyum bikarbonat verthr

Kalp vetmezhifi, lupotansiyon

'

B. Stabilizasvondan sonra:
Doku hipoperfiizvonu

Respiratuvar yetersizlik

Pulmoner ddem
avarlamalan

Genel ddem

[igiik onkotik basing
thipoproteinerni}

Tagiaritmi

Dissemine intravaskiiler
koagiitasyon

Trombositopeni
[zoimmun hemoliz

Bakterivel infeksiyon

HIDROPS FETALIS

Ertrosit suspansiyonu
ile transfizyon
Eritrosit suspanstyonit
ile parsivel kan dedigimi

Asnemi diizeltdir,

Inotropik ajan, &m.
dopamin

Voltmun gemisletiimest
Uygun ventilasyon
ayarlamalan

Ulygun ventilasyon

Diiiretikler

S kasitlamas

Taze dondurulmus
plazma

Digoksin, kardiyover-
styon

Kan degisimi, taze
dondurulmus plazma,
trombosit suspansiyonu

‘Trombosit suspansiyonu
Kan degisimi, IVIG
Antibiyoterup:

9

Maternal risk fakidrleri
USG
Etiyolojiye yonelik testler

Postnatal tam

!
A Fizik Bulgular
Subkutan ddem
Asit
Respiratuvar distres
Solukluk
Aoyt kilo
Aritmi
Hepatosplenomegali
Plasental 6dem

B. Laboratuvar ¢ahigmalar
Hemogram, yayma

Retikiilosit

Kan grubu

Direkt Coombs

Hemoglobin elekiroforezi

G6PD ve diger enzim gahismalan

Serum elekrolitleri kalsivum glukoz.

fosfor, dire, kreatin, bilirubinler
Total-protein albumin
Karaciger fonksiyon testleri
Viral-bakteriyel kiltirler
Serolojik ¢aligmalar
Kromozmt-n caligmalar

C. Gorlntilleme

Radyografiler {gbgis, kafa,

uzun kenkler)

Kardiyografi, EKG ve EKQ
USG:kraniyal. torakal, abdominal
Yaklugim ve Tedavi

Yaklagim ve Tedavi
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A. HF'de yasami tehdit eden faktdrlerin
diizeltilmesi yaklasimda onceligi tasir. Intrauterin
asfiksi degismez kural olup, dogum olay: ile daha
da siddetlenir. Inutero hemoliz siddetli, karaciger
albumin iretiminde yetersiz, kapiller endotel hasari
asirt  ise doku hipoksisi belirgin olacaktir.
Miyokardin da etkilenmis olmasi bu hipoksiyi daha
da arttirir (34).

Canlandirmada ilk basamak hastanin en-
tiibasyonu ve mekanik ventilasyonudur. Hidropik
infantlarda akcigerlerin inflasyon ve ventilasyonu,
asit ve biiyiik plevral effiizyonlar nedeniyle giigtiir.
Asir1 akciger sivisi nedeniyle de akciger kom-
pliyanst azalmistir. Genellikle yiiksek O, kon-
santrasyonlarinda ve basingta mekanik ventilasyon
gerekir. Batin asit nedeniyle distandii ise, karni yu-
musatacak ve diyaframi rahat hareket ettirebilecek
kadar sivi alinmalidir. Ventilasyon hala gii¢ ve
plevral effiizyon varsa azaltilmalidir. Karin ve
gOglisten sivi alinmasindan sonra da bu bebeklerin
¢ogunlugu yeterli ventilasyon igin yiiksek ba-
singlara gereksinim duyarlar. Bunun nedeni akciger
sivisinin asiriligi, surfaktan eksikligi ve bazi uzun
siireli hidropslarda pulmoner hipoplazidir (2,34).

Bebek ventile edilir ve efflizyonlar azaltilirken
umblikal arter ve ven; kan gazi, pH, hemogram ve
CVP o6lgmek i¢in kateterize edilir. Anemi doku
oksijenizasyonunu  bozar.  Anemik  hidropik
yenidoganlar hematokrit %30-35 olana kadar can-
landirma  Onlemlerine iyi yanit vermezler.
Aneminin nasil diizeltilecegi dolasimin durumuna
baghidir. Hipovolemi varsa eritrosit siispansiyonu
ile basit transfiizyon yapilir. Hidropik infantlar
genellikle normovolemiktir. Phibbs ve ark. calis-
malarinda bu infantlarin tamamina yakininda kan
voliimiinii normal sinirlar iginde (70-90 ml/kg) bul-
muslardir (6). Bu olgulara eritrosit siispansiyonu ile
parsiyel kan degisimi yapilmalidir. Parsiyel kan
degisiminin en Oonemli sonucu kan voliimiinii sabit
tutarken, hematokriti yiikseltmesidir. Daha sonra
kiiciik miktarlar halinde eritrosit siispansiyonu, al-
bumin veya taze dondurulmus plazma dolasimi
desteklemek icin verilir. Hidropik infantlar genel-
likle hipervolemik de olmadiklarindan, kan degisi-
mi esnasinda voliimiin azaltilmasindan kaginil-
malidir. Daha sonra kalp yetmezligi olmadan CVP
yiikselirse, monitorize edilerek kan volimi
diistiriilebilir (32-34).
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Baslangi¢ tedavisinin bir yonii de metabolik
asidozun diizeltilmesidir. Fakat Oncelikle hipoksi
en aza indirilmeli ve derin anemi diizeltilmelidir.
Sodyum bikarbonatin etkinligi hipoksi, hiperkarb1
ve aneminin diizeltilmesine baglidir. Karbondioksit
retansiyonu halledilmeden, sodyum bikarbonat ve-
rilmesi kontrendikedir. Kalp yetmezligi veya
hipotansiyon varsa dopamin gibi bir inotropik ajan
baslanmalidir.

B. Stabilizasyon saglandiktan sonra pek ¢ok
parametrenin uzun siireli kontrolii gereklidir. Doku
hipoperfiizyonu; kapiller dolusun gecikmesi,
beneklenme, solukluk ve siyanoz gibi klinik bulgu-
larla taninabilir. Siklikla metabolik asidoz ile bir-
liktedir.

Respiratuvar durum; kan gazi Olglimleri ve
transkiitan oksijen satiirasyon monitdrleri ile
izlenerek, gerekli ventilator ayarlamalarina devam
edilir. Basinglara 6zellikle dikkat edilmelidir.
Pulmoner 6dem diizeldikten ve akciger kompliyan-
st iyilestikten sonra basinglari azaltmak gerekir; bir
onceki gin uygun olan basinglar diisiiriilmezse
ertesi giin pndmotoraks neden olabilir. Diiretikler
(furosemid) asir1 akciger sivisinin atilmasinda
yararhdir.

Yaygin sivi birikimi ve 6dem nedeniyle i.v. sivi
50-60 ml/kg/giinde tutulmalidir. CVP vena kava
inferiora konulan ve radyografi ile gdosterilen bir
kateterle izlenmelidir.

Serum elektrolitleri, idrar ¢ikisi, bobrek
fonksiyonlar1 ve glisemi ¢ok yakin izlenmesi gere-
ken parametrelerdir. immun hidropsta pankreas ada
hiicre hiperplazisi nedeniyle hipoglisemi riski yiik-
sektir (12).

Hipoalbuminemi yaygin olup, 6zellikle Rh uy-
gunsuzlugu ve diger izoimmun kan uyusmazlik-
larinda belirgindir. NIHFTi olgularin yaris1 da
hipoalbummemiktir. Kapiller gecirgenlik bozuk ise
hipoalbuminemiyi diizeltmek i¢in saf albumin
preparatlart kullanilmamalidir. Albuminin ekstra-
vaskiiler araliga sizmasi, pulmoner 6demi daha da
kotilestirerek ventilasyonu iyice bozabilir. Taze
dondurulmus plazma kullanilmasi siklikla bulunan
hemostatik defektleri de kismen giderir.

Tagiaritmiler dijitalizasyon veya kardiyover-
siyon endikasyonu dogurur. Dijitalizasyon minimal
dozdan yapilir.
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Dissémine intravaskiiler koagiilasyon (DIiK)
veya tek basina trombositopeni; trombositler
50.000/mm™{in altinda ise trombosit transfiizyon-
larini gerektirir. DIK'de ayricakan degisimi ve taze
dondurulmus plazma verilmesi de gerekmektedir.

Rh hastalig1 ve diger izoimmun uygunsuzluk-
larin tedavisinde kan degisiminin yani sira kul-
lanim1 giderek yayginlasan bir yontem de intra-
vendz immunoglobulin (IVIG) verilmesidir. IVIG
verilmesinin amaci retikiiloendoteliyal sistemdeki
makrofajlann Fc reseptorlerini baglayarak, bundan
sonra olusacak immun hemolizi ve k6tii sonuglarini
onlemektir (35).

Kiiltiirler alinmali, uygun serolojik ¢alismalar
yapilarak bakteriyel bir enfeksiyonun varligi
halinde spesifik antibiyoterapi baslatilmalidir.

Biitiin bunlara karsin HF'de 6liim orani hem
fetal, hem de neonatal donemde %50-98 arasin-
dadir (5). Antenatal tan1 ve intrauterin tedavi yak-
lagimindaki gelismeler ve yenidogan yogun bakim
olanaklarinin artisina parelel olarak bu oranlarda
iyilesme olacagi beklenmektedir.
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