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Özet 
Hidrops fetalis, fetus ve yenidoğanda derialtı ve seröz 

kavitelerde aşırı miktarda sıvı toplanması olup, ilk tanımlanan 
olgular Rh alloimmunizasyonu ile ilişkilendirilmiştir. Rhesus 
immunoglobulinin vaygın olarak uygulanmasından sonra im-
mun nedenle oluşan hidrops olguları azalırken, nonimmun ne­
denlerle oluşan hidrops fetalis oranı göreceli olarak artarak 
%87'ye ulaşmıştır. Bu yazıda hidrops fetalisin fızyopatolojisl 
ve tedavi yaklaşımları literatür bilgileri ışığında gözden geçir­
ilmiştir. 

Anahtar Kelimeler: Hidrops fetalis 

T Kİ in Pediatri 1999, 8:88-97 

Summary 
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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Hidrops fetalis (HF) fetus veya yenidoğanda 
yaygın derialtı ödem ve vücut boşluklarında anor­
mal seröz sıvı toplanmasıdır. Genellikle batında 
asit, plevral ve perikardiyal effiizyonlar vardır 
(1.2). 

Sınıflandırma amacıyla hidrops, immun ve 
nonimmun hidrops fetalis (NİHF) olarak değer­
lendirilmiştir. İlk hidrops olgularının çoğunun Rh 
alloimmunizasyonu ile ilişkilendirilmesine karşın, 
son 25 yıldır hidrops nedenlerinde belirgin değişik­
lik olmuştur. McAfee ve ark. 1970'lerde hidrops 
olgularının %82'sinin immun nedenle oluştuğunu 
bildirirken (3), 1992'de %87 olgu NİHF olarak sap­
tanmıştır (4). 

NİHF sıklığı 2500-3000 canlı doğumda bir 
olarak bildirilmektedir (5). Rhesus immunoglobu-
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lin uygulamasından önce tüm hamilelerde izoim-
munizasyon oranı %0.5-1.0 iken, bu uygulama ile 
sıklık %0.1'e kadar düşmüştür (2). 

Patogenez 
Bireysel özellikler yerine fetuste ödem oluşu­

mundan sorumlu olan patojenik mekanizmayı açık­
lamak hastalık gelişiminin daha iyi bir anlaşıl­
masını sağlayabilir. 

Fetal sıvı dengesi: Normal bir fetuste, tüm 
gebelik boyunca 4 litre kadar sıvı bulunur. Bu 
sıvının çoğu anne dolaşımından plasenta yolu ile 
filtre olurken, sadece %20 kadarı fetal kataboliz-
madan sağlanır (2) (Şekil 1). Bu sıvı fetal dolaşım­
dan ayrılarak vücut doku ve boşluklarına gider. 
Fetal lenfatik sistem bu filtre olmuş sıvıyı intra-
vasküler boşluğa döndürür. Filtre olan bu sıvıyı 
lenfatik sistem tekrar dolaşıma döndürmede yeter­
siz kalmadıkça ödem oluşmaz. Başka bir deyişle 
filtre olan sıvı miktarı, lenfatik sistem kapasitesini 
aşacak kadar yüksek veya lenfatik fonksiyon 
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Şekil 1. Plasenta, fetal vaskü le r boş luk ve dokular, amniyon sıvısı ve matemal do laş ım aras ındaki ilişkiler. 

Şekil 2. Hidrops fetaliste k o m p a r t ı m a n l a r aras ındaki sıvı a l ışveriş inin bozu lduğu şemat ize edilmektedir. 1. N o r m a l sıvı dengesi, 2. 
aşırı sıvı f ı l t rasyonuna bağl ı hidrops, 3. b o z u l m u ş lenfatik fonksiyona bağl ı hidrops, 4. aşır ı sıvı filtrasyonu ve b o z u l m u ş lenfatik 
fonksiyona bağl ı hidrops. 

bozukluğu olmadıkça veya bu iki faktörün birlik­
teliği olmadıkça ödem oluşmaz. Ancak erişkin ile 
karşılaştırıldığında, lenfatik sistem ve mikro 
dolaşımdaki gelişimsel farklılıklar fetusu inter-

stisiyel sıvı birikimine eğilimli hale getirir. Bu fark­
lılıklar; daha fazla kapiller geçirgenlik, daha esnek 
interstisiyel kompartıman ve lenfatik dönüş üzerine 
venöz basınçların daha fazla etki etmesidir (1). 
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Hidrops fetalisin oluşum mekanizmaları 
HF, fetal sıvı dengesinde ciddi sapmalarla 

seyreden bir bozukluktur; intravasküler boşluk 
volümünde hiç bir değişiklik olmadan ya da çok az 
bir değişiklikle ekstravasküler boşluk genişleyebilir 
(6). HF oluşumunda ileri sürülen mekanizmalar 
şunlardır (7): 

1. Sıvı fıltrasyonu için artmış hidrolik kondük-
tans (asfıksi ile indüklenmiş kapiller yetmezlik); 

2. Azalmış serum protein ozmotik basıncı (hipo-
proteinemi); 

3. Artmış mikrovasküler hidrostatik basınç (kalp 
yetmezliği); 

4. Tam veya parsiyel lenfatik fonksiyon yeter­
sizliği [juguler lenfatik obstrüksiyon veya artmış 
santral venöz basınç (CVP)] 

Etiyoloji (2) 
1. Hematolojik nedenler 

Al lo immunizasyon (Rh, ant i -Kell , anti-c, anti-E) 

A B O u y g u n s u z l u ğ u 

G 6 P D eksikl iği 

Fetal - maternal t ransfüzyon 

Fetal - fetal t ransfüzyon 

Maternal - fetal t ransfüzyon 

Homozigot alfa talassemi 

İntrauterin aplastik anemi 

Konjenital lösemi 

2. KardiyovasküTer nedenler (8) 

2.1. Kard iyak yap ısa l malformasyonlar 

Olası nedenler 

Hipoplas t ik sol kalp sendromu 

Mi t r a l stenoz 

Aor t stenozu 

Aor t koarktasyonu 

Foramen ovalenin yetersiz o lmas ı veya 

erken k a p a n m a s ı 

Tr iküsp id kapağ ın Ebstein anomalisi 

At r iyoven t r ikü le r kanal defekti 

Pulmoner kapağ ın konjenital yetersizl iği 

Hipoplast ik sağ kalp 

Duktus arteriozusun kısıtlılığı veya erken 

k a p a n m a s ı 

Neden o lmas ı aç ık olmayanlar 

B ü y ü k arterlerin transpozisyonu 

Ventr iküler septal defekt 

At r iya l septal defekt 

Fallot tetralojisi 

Trunkus arteriozus 

2.2. Fetal taş iar i tmiler 

A V reentran taş ikardi le r 

Wolff- Parkinson-White sendromu ile bir l ikte 

G i z l i A V ilet im ile birl ikte 

At r iya l flatter 

AV nodal reenrant taş ikardi ler 

A t r iya l fibrilasyon 

Ventr iküler taş ikardi le r 

2.3. Fetal bradiaritmiler 

Sinus bradikardisi 

Tam A V blok 

- yapısal kalp hasta l ığ ı 

- maternal konnektif doku hastalığı ile birl ikte 

2.4. Y ü k s e k debili kalp ye tmezl iğ i 

Der in anemiler 

- immun olgular 

-fetal sakrokoksigeal teratom ile bir l ikte 

- a r t e r iyovenöz malformasyon (fetal veya 

plasen tal) 

2.5. K a l p tümörler i 

Rabdomiyom 

Hemanj iyom 

Teratom 

Hamartom 

2.6. Kardiyomiyopat i 

Rest r ik t i f 

Dilate 

2.7. Miyokard i t l e r 

2.8. M i y o k a r d infarktüsü 

2.9. İd iyopat ik arteriyel kals i f ıkasyon. 

3. Enfeks iyöz nedenler (9) 

3.1. Virüsler 

Parvovirus B 1 9 

Sitomegalovirus 

Koksak iv i rus 

Adenovirus 

H S V Tip 1 

Rubel la 

Po l io 

influenza B 

R S V 

3.2. Bakteriler / Spiroketler 

Troponema pa l l idum 

Lister ia monositogenez 

Leptospira interrogans 
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3.3. Parazitler 

Toksoplazma gondii 

Tripanozoma kruzi i 

3.4. Diğer 

Ü r o p l a z m a üro l i t ikum 

Klamidya la r 

4. B ö b r e k hastal ık lar ı 

Konjenital nefroz 

Renal ven trombozu 

Renal hipoplazi 

Ür ine r obs t rüks iyon 

5. Pulmoner ve intratorasik nedenler 

Pulmoner lenfanjiektazi 

K i s t i k adenomatoid malformasyon 

Ekstralobuler pulmoner sekestrasyon 

Primer bronkopulmoner leyomiyosarkom 

Diğe r konjenital akc iğer tümör le r i 

Diyafragma hernisı 

6. Gastrointestinal nedenler 

İnce barsak volvulusu 

Diğe r intestinal obs t rüks iyonlar , atreziler 

M e k o n y u m peritoniti 

Prune B e l l y sendromu 

7. Plasental veya kordona ait nedenler 

Koryoanj iyoma 

U m b l i k a l kordun bemanjiyomu 

U m b l i k a l kordun a ı ı j iyomiksomas ı 

U m b l i k a l arter anev r i zmas ı 

Koryon ik ven trombozu 

U m b l i k a l ven trombozu 

K o r d basısı 

Kordda gerçek d ü ğ ü m l e n m e 

8. K r o n ı o z o m a l nedenler 

Turner sendromu 

Tetraploıdi 90, X X 

Tr izomi 13, 18, 21 ve d iğer tr izomiler 

18 qt 

Tr ip lo id i 

Dupl ikasyon (1 İp ) 

9. Genetik nedenler 

Noonan sendromu 

Betaglukuronidaz eksikl iğ i (mukopolisakkaridoz tip 
VII) 

tnfantil sialidozis 

N ö r o a m i n i d a z eksikl iği 

Gaucher hastal ığı 

Kard iyak glukojenoz 

Glukoz fosfat izomeraz eksikl iği 

Holoprosensefali 

Hipertelorizm-disfaji sendromu (Opi tz-G) 

İskelet anomalileri (osteopetrozis kongenita, artro 

gripozis, hipofosfatazya) 

Kısa kosta sendromlar ı ( akond ıop laz i , asf ıksiye 

sokan torasik distrofı) 

Perlman familial nefroblastomatozis sendromu 

Konjenital miyotonik distrofı 

10. Primer lenfatik o b s t r ü k s i y o n 

K i s t i k higroma 

M u l t i p l pterygium sendromla r ı 

Pulmoner lenfanjiektazi 

Konjenital ş i lo toraks 

11. Maternal nedenler 

Diabet 

Gebel ik gestozlan 

İ n d o m e t a z i n ku l l an ımı 

Sistemik lupus eritematozus 

12. Çeşit l i nedenler 

Te ıa tom 

A n j i o m 

N ö r o b l a s t o m 

W i l m s t ümörü 

SSS malformasyoı ı la r ı 

A m n i y o t i k band sendromla r ı 

Teka lutein kistleri 

Sakrokoksigeal teratom 

13. İd iyopat ik 

Yenidoğanm hemolitik hastalığı ile ilişkili 43 
değişik eritrosit antijeni bulunmakla birlikte Rh he­
molitik hastalığının immun HF nedenleri arasında 
özel bir yeri ve önemi vardır. 0.05-0.1 ml. kanın 
özellikle de birçok kez annenin dolaşımına karış­
ması immunizasyonu oluşturmak için yeterlidir. Rh 
immunizasyonu oluşma olasılığı toksemi, sezaryen, 
plasentanın elle çıkarılması gibi transplasental 
kanamanın daha fazla sıklık ve volümde olduğu du­
rumlarda daha fazladır. 

Anneden fetuse geçen antikorlar hemolitik 
olayın klinik bulgularından sorumludur. IgG 
tipinde antikorlarla kaplı eritrositler başlıca fetus 
dalağında tutulur. Yıkım hızı hücrelerin üzerindeki 
antikor miktarıyla doğru orantılıdır. Çok yüksek an­
tikor düzeylerinde hücreler intravasküler hemoliz 
ve splenik sekestrasyon ile yıkılır. Şiddetli olgular­
da HF gelişir. Derin aneminin yanı sıra asfıksi, eks-
tramedüller hematopoez sonucu karaciğer hara-
biyetine bağlı hipoproteinemi de hidropsun 
gelişmesinde etkili diğer faktörlerdir. 
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Fetusun hastalığının şiddetini saptamada en 
kesin yöntem amniyos sıvısındaki bilirubin 
düzeyinin ölçümüdür. Önceki infantta hemolitik 
hastalık öyküsü bulunan ve indirekt Coombs 
testinde 0.125'ten fazla anti-D titresi bulunan 
gebelere amniyosentez yapılmalıdır. İki haftalık 
aralar ile fetusun durumu izlenerek uygun ise 
33. haftadan sonra doğum indüklenir. Amniyon 
sıvısında optik dansite (OD) yüksek olan olgularda 
kordosentez ile fetal kan örneği alınarak hematokrit 
%30'un altında ise inutero kan transfuzyonu yapıl­
malıdır (10,11). 20-22. haftalarda başlayarak 
yapılan transfüzyonlar olguların %87'sini kurtarır 
(12). 

İmmunizasyonu önlemek için Rh (+) eşi olan 
tüm Rh (-) hamilelerin 28. haftada anti-D ile profı-
laksileri önerilmektedir. Bu uygulama ile sensiti-
zasyon oranı %0.1'e düşmektedir (2,13). 

HF ile birlikte olan kardiyovasküler bozukluk­
lar tüm olguların %26'lık bir bölümünü oluştur­
maktadır (14,15). Bunlar sadece yapısal bozuk­
luklar olmayıp; aritmiler, yetmezlikler, tümörler, 
miyopati, enfeksiyon, enflamasyoıı, infarktüs ve ar-
teriyel kalsifıkasyonları da kapsamaktadır. 

Kalbin yapısal malformasyonları HF ile en sık 
birliktelik gösteren kardiyak patolojidir (4,15). 
Bazı durumlarda kardiyak yapısal malformasyon 
ile HF arasında kesin nedensel bir ilişki kurula­
bilmekle birlikte, bir kısım olguda kardiyak malfor­
masyon ile HF arasında sadece rastlantısal bir bir­
liktelik bulunabilir (8,14). 

Sağ atrium volüm veya basınç yüklenmesi ile 
sonuçlanan yapısal lezyonlar HF ile sonuçlanabilir. 
Sağ atrıyum basıncının ve sistemik venöz basıncın 
yükselmesi yapısal kalp hastalıklarında hidropsun 
gelişiminde önemli bir faktördür. Yapısal kalp 
hastalıklarında aynı zamanda aritmilerin de 
görülmesi HF gelişimine yol açabilir (8). 

Fetal taşiaritmiler hidrops ile birliktelik 
gösteren ikinci yaygın kardiyovasküler bozukluk­
tur. Bu grup hastalar, kalp ritimleri kontrol altına 
alınabilirse en iyi prognoza sahiptirler. Taşikardi ile 
indüklenmiş kardiyomiyopati, sağ atriyum basın­
cında artışa ve HF oluşmasına neden olur. Taşikar-
dinin süre ve şiddetinden çok, AV kapakların 

inkompedansı ve şiddetli ventriküler disfonksiyon 
HF gelişimi ile korelasyon göstermektedir. 

Fetal taşiaritmilerin antiaritmikler ile tedavisi 
iletimi yavaşlatmaya veya refrakter periyodu uzat­
maya dayanır. Digoksin fetustaki supraventriküler 
taşiaritmilerin tedavisinde en yaygın olarak kul­
lanılan etkili ve emniyetli bir ilaçtır. Maternal-fetal 
transferi iyi olup, 0.6-1.0 arasındadır. Verapamil, 
propranolol, "flecainide", kinidin, "amiodarone" 
yine fetal taşiaritmilerin tedavisinde kullanılacak 
ikinci seçenek ilaçlardır (17). 

Maternal-fetal enfeksiyona sekonder HF, 
NİHF arasında %1-8'lik bir orana sahiptir (15,18). 
En sık görülen etkenler toksoplazmozis, sitiliz, 
C M V ve parvovirus B19'dur. 

Fetal enfeksiyonun HF'e yol açma mekaniz­
maları başlıca eritroid progenitor hücrelerin enfek­
siyonu, miyokardit ve hepatik destrüksıyondur ( 19-
22). HF' in patogeııezinde enfeksiyonun diğer bir 
etkisi, anoksi, endotel hücre harabiyeti ve kap i İler 
perméabilité artışına neden olan fetal sepsistır. 
Plazmanın, genişlemiş epiteliyal aralıklar ve bozul­
muş bazal membrandan aşırı sızması hidropsa yol 
açar (23,24). 

NİHF etiyolojisinde enfeksiyondan şüphele-
nildiğinde anne kanı, amniyon sıvısı ve fetal kan 
örneklerinden yapılacak kültür-izolasyon çalış­
maları ile serolojik testler tedavide yönlendirici 
olabilir. Sifılize sekonder hidropsta penisilinin 
etkinlik ve güvenilirliği bilinmektedir (25). 
Maternal spiramisin, sulfadiazin ve prımetamin 
konjenital toksoplazmozisin uzun vadeli sekellerim 
azaltır; ancak HF'de spesifik etkisi bilinmemekte­
dir (26,27). HSV'nin neden olduğu HF'de asiklovir 
tedavisinin etkinliği bilinmemektedir; ancak bu 
ajanın neonatal herpes olgularmdaki başarısı onu 
kullanılır hale getirmektedir (28). 

Gansiklovir; hayvan çalışmalarında teratojenik 
bulunmuş olup, C M V enfeksiyonlu fetus veya 
yenidoğan üzerine olan etkisi bilinmemektedir. 
Parvovirus B19'a karşı bilinen bir antiviral tedavi 
bulunmayıp, intrauterin kan transfüzyonları yapıl­
ması tartışmalıdır. Bu durumlarda transfüzyon her 
olgu için yarar-zarar oranı göz önünde bulunduru­
larak yapılmalıdır (29). 
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Hidrops Fetalisin Antenatal Tanı ve 
Yaklaşımı (30) 

Maternal riskler 

Anormal uterin b ü y ü m e 

Polihidramniyos 

İ z o i m m u n hemolitik has ta l ık (pozi t i f antikorlar, öykü ) 

Diabetes mellitus 

Hipertansiyon (gebelik ile o l u ş m u ş ) 

Fetal aktivitedc azalma 

Fetal kardiyak aritmi 

Nedeni bil inmeyen anemi 

J 
A. Ultrason ile tanı: Hidrops fetalis 

B. Antenatal d e ğ e r l e n d i r m e 

Maternal antikor ö l çümü 

Enfeksiyona yönel ik 
kültür, izolasyon ve serolojik 
ça l ı şmalar 

Alfafötoprotein ö l çümü 

G 6 P D , piruvat kinaz gibi 
enzim aktivitelerinin ö l ç ü m ü 

Hemoglobin elektroforezi 

G l u k o z tolerans testi 

Yüksek rezolüsyonlu U S G 

Amniyosentez, kordosentez 

Fetal ekokardiyograf ı 

C. Fetal y ö n e t i m 

Fetal taşikardi 

Fetal abdominal distansiyon 
(şiddetl i) 

Pulmoner immatur i té 

Der in anemi 

Kan ı t l anmış infeksiyon 

İ z o i m m u n hemolitik 
has ta l ık 

Fetal enfeksiyon 

Nöra l tüp defektleri, 
sakrokoksigeal teratom, 
fetal nefrozis 

Annede taşıyıcı l ık 

»- Maternal alfa talassemi 
trait 

»- Maternal diabet 

*- Çoğu l gebelik 
Fetal malformasyon 
Fetal kardiyak bozuk­
luklar 

Fetal kromozomal 
bozukluklar 
B i l i rub in O D ö lçümü 
Fetal Hb ö l çümü 

Kül tü r ve serolojik 
ça l ı şmalar 

*" Fetal kardiyak nedenler 

Maternal digoksin, 
verapamil, k inidin , 
propranolol 

D o ğ u m öncesi 
parasentez 

Maternal kortikosteroid 

Fetal t ransfüzyon 

Spesifik antibiyoterapi 

32-33. haftadan itibaren indüklenmiş erken d o ğ u m . 

A. U S G ile tüm mdropik fetuslere tam koymak 
mümkündür. USG'de hidrops kriterleri: 5 mm'den 
fazla generalize deri ödemi, asit, plevral veya 
perikardiyal effüzyon ve 6 cm'den fazla plasental 
kalınlaşmadır (31). Polihidramniyos sıklıkla göz­
lemlenir. USG'de HF ile birlikte bulunan pek çok 
konjenital anomali ve kalp hastalığı saptanabilir. 
Hidropsun ikiz gebelikte bulunması intrauterin 
parabiyotik sendromu düşündürmektedir. 

B. Hidropsun etiyolojisinin antenatal dönemde 
araştırılmasına izoimmun kan uyuşmazlığının sap­
tanmasıyla başlanmalıdır. Erken gebelikte maternal 
antikor düzeyinin ölçümü, amniyos sıvısındaki 
bilirubin miktarının ölçümü ve kordosentezle alı­
nan fetal kan örneğinin hemoglobin düzeyi imimin 
HF'nin şiddetini gösterir. Eğer neden immun 
değilse, NİHF nedenleri araştırılmaya başlan­
malıdır (2,32,33). 

C. Fetal yaklaşım hala klasik tedavilerle sınır­
lıdır. Maternal digoksin fetal taşikardilerin baskı-
lanmasmda etkilidir. Fetal abdomen ileri derecede 
distandü ise doğumu gerçekleştirebilmek için in­
trauterin parasentez gerekebilir. Akciğer matüras-
yonu tamamlanmamışsa doğumdan önce anneye 
deksametazon, betametazon gibi kortikosteroidler 
verilmelidir. Fetal hematokritin %30'un altına 
düştüğü durumlarda intrauterin transfüzyon yapıl­
malıdır. Enfeksiyöz etiyoloji saptandığında, varsa, 
spesifik tedavisi başlatılmalıdır (2,8,9,32,33). 

Hidrops Fetalisin Postnatal Tanısı (30) 
A. Hidrops fetalisin tipik görüntüsü subkutan 

ödem ve asit nedeni iledir. Her ikisi de bazen ilk 
bakışta gözden kaçabilecek kadar hafif olabilir, res-
piratuvar distres belirgindir; hiç solunum çabası bu­
lunmayabilir. Solukluk sıklıkla anemi nedeni iledir. 
Ancak bazen anemi bulunmasa da subkutan ödem 
nedeni ile deri soluk gözükür. Hematolojik nedenli 
HF'de belirgin ödem vardır. Sıvı birikimi nedeniyle 
ağırlık gestasyonel haftaya göre fazladır. Sıvı ve 
ilaçların doz ayarlamasında, ilgili haftanın 50. per-
santili kullanılmalıdır. Aritmiler en çok stıpraven-
triküler taşikardi şeklindedir. Asit aşırı ise çok 
büyük boyutlarda karaciğer ve dalak bile palpe 
edilemiyebilir. Plasenta sıvı yükü nedeniyle şiştir. 
Gros ödem nedeniyle plasental "exchange" 
olasılıkla bozulmuş olup; fetal asfiksi ve doku 
hipoksisinc neden olmakta ve doğumda depresyon 
oluşmaktadır (2,8,32,33). 
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B. Eğer etiyolojik tanı antenatal dönemde sap-
tanamadıysa laboratuvar çalışmalar şarttır. HF ile 
birlikte olan 100'ün üzerine hastalık bildirilmekte­
dir. Bunlara yönelik sistematik araştırmaların yapıl­
ması zorunludur (2,14,32,33). 

C. Görüntüleme çalışmaları hem tedaviyi yön­
lendirmek, hem de etiyolojik tanı koyabilmek için 
gereklidir. Sıvı birikiminin vücut boşluklarına 
dağılımı ve akciğer ödeminin şiddeti belirlen­
melidir. Ekokardiyografı kardiyak disfonksiyonun 
tıp ve derecesini belirlemek için yapılmalıdır. Kafa 
ve uzun kemik grafıleri, beyin kalsifıkasyonları ve 
kemiğin yapısal malformasyonları; kraniyal USG 
ve CT; periventriküler, intraventriküler ve paranki-
mal kanamaların saptanmasında yararlıdır. 
Abdominal USG; kitleler ve üriner sistem anom­
alilerini ortaya çıkarmak için kullanılır (2,8,32,33) 
(Tablo 1). 

Hidrops Fetalisin Postnatal Yönetimi (30) 
A. Doğumda stabilizasyon 

• { w 
Intrauterin asfıksi 
Asit nedeniyle diyafram fıkse 
Plevral effüzyon nedeniyle 
akciğerler komprese 

Resüsitasyon 

Abdominal parasentez 

Torasentez 

Tablo 1. Antenatal dönemde HF tanısı 
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A. HF'de yaşamı tehdit eden faktörlerin 
düzeltilmesi yaklaşımda önceliği taşır. İntrauterin 
asfıksi değişmez kural olup, doğum olayı ile daha 
da şiddetlenir. İnutero hemoliz şiddetli, karaciğer 
albumin üretiminde yetersiz, kapiller endotel hasarı 
aşırı ise doku hipoksisi belirgin olacaktır. 
Miyokardın da etkilenmiş olması bu hipoksiyi daha 
da arttırır (34). 

Canlandırmada ilk basamak hastanın en-
tübasyonu ve mekanik ventilasyonudur. Hidropik 
infantlarda akciğerlerin inflasyon ve ventilasyonu, 
asit ve büyük plevral effüzyonlar nedeniyle güçtür. 
Aşırı akciğer sıvısı nedeniyle de akciğer kom-
pliyansı azalmıştır. Genellikle yüksek O z kon­
santrasyonlarında ve basınçta mekanik ventilasyon 
gerekir. Batın asit nedeniyle distandü ise, karnı yu­
muşatacak ve diyaframı rahat hareket ettirebilecek 
kadar sıvı alınmalıdır. Ventilasyon hala güç ve 
plevral effüzyon varsa azaltılmalıdır. Karın ve 
göğüsten sıvı alınmasından sonra da bu bebeklerin 
çoğunluğu yeterli ventilasyon için yüksek ba­
sınçlara gereksinim duyarlar. Bunun nedeni akciğer 
sıvısının aşırılığı, surfaktan eksikliği ve bazı uzun 
süreli hidropslarda pulmoner hipoplazidir (2,34). 

Bebek ventile edilir ve effüzyonlar azaltılırken 
umblikal arter ve ven; kan gazı, pH, hemogram ve 
CVP ölçmek için kateterize edilir. Anemi doku 
oksijenizasyonunu bozar. Anemik hidropik 
yenidoğanlar hematokrit %30-35 olana kadar can­
landırma önlemlerine iyi yanıt vermezler. 
Aneminin nasıl düzeltileceği dolaşımın durumuna 
bağlıdır. Hipovolemi varsa eritrosit süspansiyonu 
ile basit transfüzyon yapılır. Hidropik infantlar 
genellikle normovolemiktir. Phibbs ve ark. çalış­
malarında bu infantların tamamına yakınında kan 
volümünü normal sınırlar içinde (70-90 ml/kg) bul­
muşlardır (6). Bu olgulara eritrosit süspansiyonu ile 
parsiyel kan değişimi yapılmalıdır. Parsiyel kan 
değişiminin en önemli sonucu kan volümünü sabit 
tutarken, hematokriti yükseltmesidir. Daha sonra 
küçük miktarlar halinde eritrosit süspansiyonu, al­
bumin veya taze dondurulmuş plazma dolaşımı 
desteklemek için verilir. Hidropik infantlar genel­
likle hipervolemik de olmadıklarından, kan değişi­
mi esnasında volümün azaltılmasından kaçınıl­
malıdır. Daha sonra kalp yetmezliği olmadan CVP 
yükselirse, monitorize edilerek kan volümü 
düşürülebilir (32-34). 

Vedat OKUTAN ve Ark. 

Başlangıç tedavisinin bir yönü de metabolik 
asidozun düzeltilmesidir. Fakat öncelikle hipoksi j 
en aza indirilmeli ve derin anemi düzeltilmelidir. 
Sodyum bikarbonatın etkinliği hipoksi, hiperkarbı 
ve aneminin düzeltilmesine bağlıdır. Karbondioksit 
retansiyonu halledilmeden, sodyum bikarbonat ve-
rilmesi kontrendikedir. Kalp yetmezliği veya 
hipotansiyon varsa dopamin gibi bir inotropik ajan 
başlanmalıdır. 

B. Stabilizasyon sağlandıktan sonra pek çok ı 
parametrenin uzun süreli kontrolü gereklidir. Doku 
hipoperfüzyonu; kapiller doluşun gecikmesi, 
beneklenme, solukluk ve siyanoz gibi klinik bulgu­
larla tanınabilir. Sıklıkla metabolik asidoz ile bir­
liktedir. 

Respiratuvar durum; kan gazı ölçümleri ve 
transkütan oksijen satürasyon monitörleri ile 
izlenerek, gerekli ventilatör ayarlamalarına devam 
edilir. Basınçlara özellikle dikkat edilmelidir. 
Pulmoner ödem düzeldikten ve akciğer kompliyan-
sı iyileştikten sonra basınçları azaltmak gerekir; bir 
önceki gün uygun olan basınçlar düşürülmezse , 
ertesi gün pnömotoraks neden olabilir. Diüretıkler 
(furosemid) aşırı akciğer sıvısının atılmasında 
yararlıdır. 

Yaygın sıvı birikimi ve ödem nedeniyle i.v. sıvı 
50-60 ml/kg/günde tutulmalıdır. CVP vena kava 
inferiora konulan ve radyografi ile gösterilen bir 
kateterle izlenmelidir. 

Serum elektrolitleri, idrar çıkışı, böbrek 
fonksiyonları ve glisemi çok yakın izlenmesi gere­
ken parametrelerdir. îmmun hidropsta pankreas ada 
hücre hiperplazisi nedeniyle hipoglisemi riski yük­
sektir (12). 

Hipoalbuminemi yaygın olup, özellikle Rh uy­
gunsuzluğu ve diğer izoimmun kan uyuşmazlık­
larında belirgindir. NİHFTi olguların yarısı da 
hipoalbummemiktir. Kapiller geçirgenlik bozuk ise 
hipoalbuminemıyi düzeltmek için saf albumin 
preparatları kullanılmamalıdır. Albuminin ekstra-
vasküler aralığa sızması, pulmoner ödemi daha da 
kötüleştirerek ventilasyonu iyice bozabilir. Taze 
dondurulmuş plazma kullanılması sıklıkla bulunan 
hemostatik defektleri de kısmen giderir. 

Taşiaritmiler dijitalizasyon veya kardıyover-
siyon endikasyonu doğurur. Dijitalizasyon minimal 
dozdan yapılır. 
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Dissémine intravasküler koagülasyon (DİK) 
veya tek başına trombositopeni; trombositler 
50.000/mm 3 'ün altında ise trombosit transfüzyon-
larını gerektirir. DİK'de ayrıca kan değişimi ve taze 
dondurulmuş plazma verilmesi de gerekmektedir. 

Rh hastalığı ve diğer izoimmun uygunsuzluk­
ların tedavisinde kan değişiminin yanı sıra kul­
lanımı giderek yaygınlaşan bir yöntem de intra-
venöz immunoglobulin (IVIG) verilmesidir. IVIG 
verilmesinin amacı retiküloendoteliyal sistemdeki 
makrofajlann Fc reseptörlerini bağlayarak, bundan 
sonra oluşacak immun hemolizi ve kötü sonuçlarını 
önlemektir (35). 

Kültürler alınmalı, uygun serolojik çalışmalar 
yapılarak bakteriyel bir enfeksiyonun varlığı 
halinde spesifik antibiyoterapi başlatılmalıdır. 

Bütün bunlara karşın HF'de ölüm oranı hem 
fetal, hem de neonatal dönemde %50-98 arasın­
dadır (5). Antenatal tanı ve intrauterin tedavi yak­
laşımındaki gelişmeler ve yenidoğan yoğun bakım 
olanaklarının artışına parelel olarak bu oranlarda 
iyileşme olacağı beklenmektedir. 
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